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Diizenleyen Kuruluslar
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1.U. Istanbul Tip Fakiiltesi
Cocuk Saghg ve Hastaliklart Anabilim Dali, Cocuk Yogun Bakim Bilim Dal

ONURSAL KURUL
Prof. Dr. Mesut PARLAK
istanbul Universitesi Rektoru

_ Prof. Dr. Mustafa KECER
I.0. Istanbul Tip Fakultesi Dekani

_ Prof. Dr. Ginay SANER
I.0. Cocuk Sagligi Enstitt Mudara

) Prof. Dr. Tirkan ERTUGRUL
I.0. ITF Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali Baskani

KONGRE BASKANI

Prof. Dr. Nedret UZEL
Cocuk Acil Tip ve Yogun Bakim Dernegi Bagkani

KONGRE GENEL SEKRETERI
Dog. Dr. Agop CITAK

DUZENLEME KURULU
Prof. Dr. Metin KARABOCUOGLU
Prof. Dr. Serpil Ugur BAYSAL
Doc. Dr. Raif UCSEL
Uzm. Dr. Demet SOYSAL
Uzm. Dr. Esra SEVKETOGLU



Degerli Meslektaslarim,

Sizleri 3-7 Nisan 2006 tarihleri arasinda istanbul’da yapilacak olan III.
Ulusal Cocuk Acil Tip ve Yogun Bakim Kongresi‘ne davet etmekten bii-
yik mutluluk duymaktayim.

Kongremizin programi hem genel pediatriyi, hem de pediatrik yogun
bakimi kapsayacak sekilde diizenlenmistir. Ayrica pediatrik radyoloji ve
cocuklarda temel ve ileri yasam destegdi kursu da yapilacaktir.

Duzenleme kurulu olarak kongremizin siz degerli meslektaslarimizin
beklentilerini karsilayacagini umuyorum.

Nisanin ilk glnlerinde kongremizde birlikte olmak dilegi ile saygilarimi
sunarim.

Dr. Nedret UZEL
Kongre Baskani
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COCUKLARDA iLERi YASAM DESTEGi (CIYAD) KURS PROGRAMI

3 - 4 NiSAN 2006 - iISTANBUL

s,

I. Giin
8.30-9.30 Acihs ve Tanisma
Kurs dncesi degerlendirme sinavi
9.30-10.15 Temel Yasam Destegi
Dr. H. Levent Yilmaz
10.15-10.30 ARA
10.30-11.15 Solunum Yetmezliginin Taninmasi ve Tedavisi-1 Dr. Durgiil 0zdemir
11.15-11.30 ARA
11.30-12.15 Solunum Yetmezliginin Taninmasi ve Tedavisi-2 Dr. Tolga Kéroglu
12.15-13.00 YEMEK
13.00-15.00 UYGULAMA
a) Temel Yasam Destegi
Dr. H. Levent Yilmaz, Dr. Suat Bicer, Dr. Ahmet Giizel
b) Havayolu Uygulamalari ve Solung_m Yetmezligi
Dr. Tolga Koéroglu, Dr. Durgiil &zdemir
15.00-15.15 ARA
15.15-15.45 S0k ve Tedavisi Dr. Dinger Yildizdas
15.45-16.00 ARA
16.00-16.30 Travmali Cocuga Yaklasim Dr. Murat Duman
Il. Giin
8.30-9.30 Cocuklarda Sik Rastlanan Ritm Bozukluklari Dr. Mehmet Bosnalk
9.30-9.45 ARA
9.45-10.30 Cocuklarda lleri Yasam Desteginde Kullanilan llaclar Dr. Demet Soysal
10.30-12.15 UYGULAMA
a) ok Senaryolari ve O girisim uygulamasi
Dr. Dinger Yildizdas, Dr. Esra Sevketoglu, Dr. Ahmet Giizel
b) Cocuklarda Sik Rastlanan Ritm Bozukluklari
Dr. Mehmet Bosnak, Dr. Murat Duman
12.15-13.00 YEMEK
13.00-13.30 YAZILI SINAV
13.00-15.00 SOZLU SINAV
a) Cocuklarda Temel Yagam Destegi
b) Hava Yolunun Acilmasi
) Cocuklarda Sok ve Ritm Bozukluklar
15.30-16.00 KATILIM BELGELERIN DAGITIMI VE KAPANIS TORENI
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RADYOLOJi KURSU
4 NISAN 2006

09:00 - 09:50 Akciger grafisi: cekim teknigi ve degerlendirme
Travmatik toraks lezyonlari
Uzm. Dr. Ensar Yekeler

09:50 -10:50 Pediatrik akciger enfeksiyonlarinda radyolojik yaklagim
Dog. Dr. Sebuh Kuruoglu

10:50 -11:00 Kahve

11:00 -11:50 Akut biling degisikligi ile gelen ¢ocukta radyolojik yaklagim
Dog. Dr. Sait Albayram

12:00 -13:00 Ultrasonografi endikasyonlari/ Doppler
Uzm. Dr. Erdem Tongug

13:00 -13:50 Yemek

13:50 -14:50 Karin agrisinda radyolojik yaklasim
Uzm. Dr. Erdem Tongug

14:50 -15:50 Pediyatrik triner sistem enfeksiyonlarinda radyolojik yaklasim
Uzm. Dr. ibrahim Adaletli

15.50 - 16.00 Kahve

16:00 -16:50 Ekokardiyografi
Uzm. Dr. Kemal Nisli
Kardiyovaskuler sistem MR incelemesi
Uzm. Dr. Memduh Dursun

16:50 -17:50 Radyolojide evrim ve radyolojide son gelismeler

Dog. Dr. Sebuh Kuruoglu




Sponsor Kuruluslar

MILUPA

WYETH ILACLARI A.S.
ULKER - HERO BABY

BILIM ILAC
EZCAZIBASI - BAXTER HAST. URUNLERI SAN. VE TIC. A.S.

AMS TIBBI CIHAZ IMA. ITH. IHR. LTD. STi
TURKIYE BANKALAR BIRLIGI
ECZACIBASI ILAC PAZARLAMA
ERTUNC OZCAN ITHALAT VE MUMESSILLIK
MED TEK A.S.
PROTIP A.S.

SIMEKS TIBBI SISTEMLER SAN. VE TIC. A.S.
VITAL MEDIKAL - TYCO HEALTHCARE
INCEKARA TEKNIK CIHAZLAR ENDUSTRI VE TIC. A.S.
NSM INSAAT DIS TIC. LTD. STI. (TEMPUR YATAKLARI)
LABS MEDIKAL ELEKTRONIK BILGISAYAR MUH. STI.
STERIL SAGLIK MALZEMELRI
SANOFI PASTEUR
SMA
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Bilimsel Program

5 NiSAN CARSAMBA

08:30-09:15 ACILIS

09:15-10:15 Acilde atesli cocuga yaklasim
Baskan: Prof. Dr. Tiirkan Patiroglu

° Prof. Dr. Nedret Uze|

10:15-10:30 ARA

10:30-11:30 MeningokoksemilSeptik sok
Baskan: Prof. Dr. Isik Yalcin
e Etiyopatogenez/Klinik: Dog. Dr. Erdal Ince

° Tedavi: Dog. Dr. Mehmet Bosnak

11:30-12:30 Acil serviste agri
Baskan: Prof. Dr. Metin Karabéciioglu

° Prof. Dr. Siileyman Ozyalcin
12:30-13:30 YEMEK

13:30-14:30 Akut astim atagi: Uzmanina danisalim (A Salonu)
® Prof. Dr. Nermin Giiler

° Prof. Dr. Nihat Sapan

inotroplar ve vazopresérler (B Salonu)
Baskan: Prof. Dr. Litfi Telcj

inotrop Ve vazopresérlerin karsilastirilmaly degerlendirilmesi:
° Uzm. Dr. Demet Soysal

Yeni inotrop ve vazopresdrler:
° Yrd. Doc. Dr. Benan Bayrakg

14:30-15:30 inatq 6ksﬁrﬁ§g yaklasim: Uzmanina danisalim (A Salonu)
° Dog. Dr. Emin Untivar

° Uzm. Dr. Zeynep Tamay

Klinikte human albiimin kullanim;
Baskan: Prof. Dr. Aydan Sirin

° Dog. Dr. Agop Citak
15:30-15:45 ARA

15:45-16:45 Parenteral sivi tedavisinde sik yapilan hatalar (A Salonu)
Baskan: Prof. Dr. Nedret Uzel

° Uzm. Dr. Blilent Karapinar

10

- )



Kritik hastada endokrin degisiklikler (B Salonu)
Baskan: Prof. Dr. Nurcin Saka

Hipotalamo-hipofizer eksen ve diger endokrin bozukluklar
e Prof. Dr. Oya Ercan

Hiperinstilinemi ve insiilin direnci
e Dog. Dr. Firdevs Bag

16:45-17:45 Kritik hasta transportu (A Salonu)
Bagkan: Dog. Dr. Raif Ugsel

Cocuk hastanin transportu
e Dog. Dr. Murat Duman

Ulkemizdeki uygulamalar ve sorunlar
e Dr. Turkay Esin

16:45 Poster
e Doc. Dr. Mehmet Bognak

e Yrd. Doc. Dr. Tolga Koroglu

6 NiSAN PERSEMBE

08:30-10:00 inmeli hastaya yaklasim (A Salonu)
Baskan: Prof. Dr. Mine Caligkan

Norolog acisindan
e Prof. Dr. Nur Aydinli

Radyolog agisindan
e Dog. Dr. Serra Sencer

Hematolog agisindan
e Prof. Dr. Omer Devecioglu

Yogun balama agisindan
e Doc. Dr. Raif Ugsel

Kan bilesenleri ve uygglamalarl (B Salonu)
Baskan: Prof. Dr. Gulytz Ozturk

Kan bilesenleri ve 6zel islem endikasyonlari
e Doc. Dr. Hilmi Apak

Kan bilesenlerinin transfiizyonu
e Prof. Dr. Gulytz Ozturk

Kanamali hastaya yaklasim
e Doc. Dr. Aysegul Untvar

10:00-10:15 ARA

10:15-11:30 Akut konjestif kalp yetersizligi (A Salonu)
Baskan: Prof. Dr. Trkan Ertugrul

Etiyopatogenez/Klinik
e Prof. Dr. Kuirsat Tokel

Tedavi
o Doc. Dr. Arda Saygih

Akut hiperkapneik solunum yetersizliginde solunum destegi (B Salonea)
Baskan: Prof. Dr. Nahit Gakar

Non invazif
e Dog. Dr. Fazilet Karakog
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11:30-12:30

12:30-13:30

13:30-15:00

13:30-14:15

14:15-15:00

15:00-15:15

15:15-16:45

12
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invazif
° Dog. Dr. Dinger Yildizdas

intravensz immunglobulin (iViG) kullanimi (A Salonu)
Baskan: Prof. Dr. Turkan Patiroglu

® Prof. Dr. Yucel Tastan

Akut hipertansiyona acil yaklasim
Baskan: Prof. Dr. Ahmet Nayir

Etiyopatogenez/Klinilk
° Uzm. Dr. Tanil Kendirci

Tedavi/izlem
° Uzm. Dr. O§uz Dursun

YEMEK

Urolojik aciller (A Salonu)
Baskan: Prof. Dr. Haluk Ander

Genital ve alt iiriner sistem dogumsal anomalilerinde acil girisimler (Vezikal
ekstrofi, kloakal anomali, imperfore aniis-liretra)
° Prof. Dr. Cenk Buyiikanal ’

Antenatal ve yenidogan hidronefrozu (PUV, UPJ darhig, megaiireter, VUR):
° Dog. Dr. Tufan Tarcan

Uriner infeksiyon ve hematiiri
® Dog. Dr. limay Bilge

Urogenital travmalar
e Prof. Dr. Haluk Ander

Skrotal aciller (Testis torsiyonu, epididimit, orsit)
® Yrd. Dog. Dr. llker Akyol

Cocuklarda temel ve ileri yasam desteginde yenilikler (B Salonu)
Bagkan: Prof. Dr. Metin Karabdéctoglu

° Dog. Dr. Levent Yilmaz

Yogun bakimda ampirik antibiyotik secimi (B Salonu)
Bagkan: Prof. Dr. Nuran Salman

° Dog. Dr. Ayper Somer
ARA

Cocuklarda abdominal aciller (A Salonu)
Baskan: Prof. Dr. Alaaddin Celik

Cocuklarda cerrahi aciller
° Uzm. Dr. Feryal Glin

Tanisal yaklagim
¢ Uzm. Dr. Ensar Yekeler

Kritik hastada cerrahi yaklasim
° Dog. Dr. Gursu Kiyan

Travmali ¢cocuga cerrahi-edoskopilk yaklasim
° Dog. Dr. Gonca T. Tekant

Yenidogan cerrahi acilleri ve transportu
e Prof. Dr. Tansu Salman

- ]



15:15-16:15 Yogun balimda ilag etkilesimleri ve karsit ilag reaksiyonlari (B Salonu)
Baskan: Prof. Dr. Lutfiye Eroglu

e Yrd. Doc. Dr. Durgil Ozdemir

16:45 sozlii sunumlar (A Salonu)
o Prof. Dr. Adnan Oztirk
e Dog. Dr. Halit Cam

16:15 Poster (B Salonu)

o Uzm. Dr. Sami Hatipoglu
e Doc. Dr. Levent Yilmaz

7 NiSAN CUMA

08:30-09:30 Cocuk yogun balkimda etik
Baskan: Prof. Dr. Olcay Neyzi

e Prof. Dr. Denis Devictor

09:30-10:30 Akut karaciger yetersizligi ve karaciger transplantasyonu
Bagkan: Prof Semra Sokucu

e Prof. Dr. Denis Devictor
10:30-10:50 ARA

10:50-11:35 Pndémokok agisi
Baskan: Prof. Dr. Serpil Ugur Baysal

e Pro: Prof. Dr. Mustafa Hacimustafaoglu
e Con: Prof. Dr. Mustafa Bakir

11:35-12:35 Cocuk istismari
Baskan: Prof. Dr. Oguz Polat

Yeni Tiirk Ceza Yasasi’'nda ¢ocugun hukuki stattisti
e Prof. Dr. Emin Artuk

istismarin nérobiyolojik/psikolojik etkileri
o Yrd. Dog¢. Dr. Ayse Rodopman Arman

12:35-13:35 Yeni ceza kanuniari ve cocuk hekimligi
Baskan: Prof. Dr. Kksal Bayraktar

Ceza hukuku yéniinden ¢ocuk hekimligi uygulamalari
e Prof. Dr. Kdksal Bayraktar

Adli tip yoniinden ¢ocuk hekimligi uygulamalari
e Dog. Dr. Nevzat Alkan

13
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KONFERANS
SALON A
5 NISAN 2006, GARSAMBA
09:15 - 10:15

Acilde Atesli
Cocuga Yaklagim

BASKAN
Prof. Dr. Turkan Patiroglu

KONUSMACI

Prof. Dr. Nedret Uzel



ITI. ULUSAL GOCUK ACIL TIP VE YOGUN BAKIM KONGRESI

) .
C 3-7 NiSAN 2006, ISTANBUL
b

Acilde Atesli Cocuga Yaklasim

PROF. DR. NEDRET UZEL
Istanbul Tip Fakiiltesi, Cocuk Acil ve Yogun Bakim Unitesi

Ates cesitli infeksiyoz ve noninfeksiyoz siireglerin konak savunma mekanizmalart ile etkilesimi so-
nucu ortaya ¢ikar. Cocuklar ilk 3 yasta genellikle y1lda 3 ve daha fazla atesli hastalik gecirir. Bunla-
rin biytik cogunlugu fokusu belirlenemeyen minor viral hastaliklardir. Tedavi gerektirmez ve se-
kel birakmadan kendiliginden iylesir.

Cocuk acil servislerine getirilen ¢cocuklarin yarisinda ates sikayeti vardir. Ates sikayeti ile getiri-
len bu hastalar bazen hekimi ¢ok zorlayabilir. Ates hafif bir klinik tablodan cok agir bakteriyel has-
taliga kadar degisen bir yelpazede ortaya cikabilir. Ates fobisi ve tutarsiz, celiskili tedavi yaklasim-
lar1 en iyi cocuk acil servislerinde bile gorulmektedir.

Vicut sicakhigr 2 yasindan buytiklerde 0.9°C- 1.1°C arasinda diurnal farklilik goOsterir. Saat
13:00 -19:00 aras1 en yiiksek seviyeye cikar. Bu farklilik patoloji olsun veya olmasin olusur. Atesin
genel kabul goren tanimu rektal sicakligin 38°C veya daha ytksek olmasidir. Cesitli infeksiyoz tok-
sinler ve diger mediyatorler konagm inflamatuar hiicrelerinde endojen pirojenlerin yapimini in-
diikler. Endojen pirojenler interlokin 1(IL-1), IL-6, timér nekrozis faktér alfa, beta, gama gibi si-
tokinleri icerir. Endojen pirojenik sitokinler dogrudan hipotalamusu prostaglandin E2 (PGE,) ya-
pumt i¢in uyarr. PGE, 1s1 regiilasyon esigini yeniden dizenler. Hipotolamustan ¢ikan uyar1 néro-
nal transmisyon ile vazokonstriksiyon ve kas kontraktsiyonu olusturur. Boylece 1s1 tasarrufu ve
tretimi saglanarak viicut sicaklign yiikselir

Ates infeksiyoz hastahiklarinin sik goriilen belirtisidir. Bir cok olagan viral (rinit, farenjit, pno-
moni) ve bakteriyel (otitis media, faranjit, impetigo) infeksiyonlar normal konakta selim seyir gos-
terir ve uygun destek ve antimikrobik tedaviye iyi yanit verir. Sepsis, menenjit, pnémoni, osteo-ar-
tikiler infeksiyonlar, piyelonefrit gibi ciddi bakteriyel infeksiyonlar tedavi edilmezse morbiditesi
ve mortalitesi ytiksektir. Normal bir konakta febril epizodlarin ¢oguna dikkatli bir oykii ve fizik
muayene ile ve birka¢ laboratuar testle kolayca tani konulabilir. Ancak risk gruplarinda 6rnegin
yas, birlikte olan hastaliklar, immun yetersizlik duramlar cok yogun degerlendirme ve bazi du-
rumlarda patojen belirlenmeden hemen antimikrobik tedavi baslanmasimi gerektirir.

Akut febril hastada hekimin temel amaci spesifik tedavi girisimi gerektiren agir hasta cocugu
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belirlemektir, Akut febril cocukta ciddi hastalik riski ve nedeni yasa gore degisir. Ug aydan kiictk
bebekler grup B streptokok ve gram negatif organizmalarin neden oldugu sepsis ve menenjite cok
duyarhdir. Yasamun ilk ayinda bu risk daha fazladir. Bu yasta triner infeksiyon erkek cocuklarda
fazladir. Alta yatan anatomik triner sistem anomalisi bu grupta daha buyiik yasta tiriner sistem in-
feksiyonu gecirenlerden daha siktir. Ug aydan buytk cocuklarda sepsis ve menenjite yol acan bak-
teriler Streptococcus pneumoniae, Hemophilus influenzae B (asilanmamis veya kismi asilanmis
ise) ve Neisseria menengitidistir. Bir yasindan biytiklerde triner infeksiyon kiz cocuklarda daha
fazladir, Yasamun ilk 3-4 yihnda olagan bakteriyel patojenlere karst hizla bagisiklik kazanilir. N.
menengitidis bu donem de en 6nemli menenjit nedenidir.

Akut febril hastada dikkatli yapilan gozlem, alman dykii ve yapilan fizik muayene ile yas ve
atesin yiiksekligi goz oniine alinarak, akillica uygulanan laboratuar incelemeleri ile ciddi hastalik
durumu tammlanabilir. Gozlemsel belirtilerin bir cogu cocugun uyarilara yanti ile belirlenir. Co-
cugun aglama sekli, uykusu, biling diizeyi, giilimsemesi, oyuncaklara, etrafa ilgisi gibi cevaplar
gozlenir. Bu konuda skalalar gelistirilmistir. Puan arttikca ciddi hastalik olma riski de ytukselmek-
tedir. Ciddi hastalik varhginda gozlem, 6ykii, ve fizik muayenenin hasta cocugu degerlendirmede
duyarliligr %90 dur.

Infeksiyon odagi bulunmayan atesli cocuklarm kiictik bir kismanda ciddi bakteriyel infeksiyo-
na yol acabilecek okilt bakteriyemi gelisebilir. Bu nedenle atesli, iyi gozitken ancak ciddi bir infek-
siyonu olabilecek cocugu erken tammlayabilmek ve potansiyel tedavileri degerlendirmek icin bir
cok calisma yapilmistir.

3 aydan kiiciik atesli cocuklar

Ciddi bakteriyel infeksiyon riski dogumdan 1 aylik oluncaya kadar gecen strede ve ozellikle pre-
mature doganlarda cok yuksektir. Uc aydan kugiik febril cocuklarda distk ciddi bakteriyel infek-
siyon riski ile birlikte olan faktorler bir cok calismada belirlenmistir. Bu ¢alismalardan ozetleyebi-
lecegimiz agir bakteriyel infeksiyon icin dustk riskli cocuklar asagidaki kriterlere sahip olmahdar.

Klinik kriterler
o Miadinda dogum (gestasyon yast > 37 hafta) ve bebek odasinda komplikasyonsuz yatis
e Daha once saghkh
e Toksik belirtiler yok
o Fokal bakteriyel infeksiyon yok (otitis media haric)

Laboratuar kriterler
o Lokosit 5-15.000/mm3, < band 1500/mm? veya band/nétrofil orani < 2

o Normal idrar tetkiki sonuclari (idrarin gram boyamast negatif, 1okosit esteraz ve nitrit negatif,
buyiik buytitme ile her sahada besten az 16kosit)

o Ishal varsa diskida kan yok ve biyiik buyiitme ile her sahada besten az lokosit
o Lomber ponksiyon yapilmissa BOS ta lokosit < 8/mm3 ve negatif Gram boyama

o Akciger grafisinde infiltrasyon yok
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“Dustik riskli” atesli cocuklarda ciddi bakteriyel infeksiyon riski minimaldir. Meta analiz aras-
tirmalarinda 3 aydan kiiciik febril cocuklarda yiiksek riskli grupta ciddi bakteriyel hastalik riski
%24.3, bakteriyeni %12.8, menenjit %3.9, “dustik riskli” grupta bu oran sirasiyla %2.6, %1.3 ve
9%0.6 olarak bildirilmektedir.

Levin ve arkadaslar atesli 60 giinden kuctik ve RSV infeksiyonu olan hastalarda ciddi bakteriyel
infeksiyon riski atesli ancak RSV infeksiyonu olmayanlara gore anlamh daha az oldugunu ancak
idrar yolu infeksiyonlarmin RSV pozitiflerde de goz ardi edilmeyecek oranda bulundugunu bildir-
mektedirler.

3 aydan biiyiik atesli cocuklarda

Okalt bakteriyemi en sik S.pneumoniae ile nadiren H.influenza B ve N.menengitidis ile olur. Ates-
li, infeksiyon odag1 olmayan, toksik goziikmeyen cocuklarda okilt bakteriyemi oran1 %3-8'dir, cok
yiiksek atesle birlikte 16kositoz varsa bu oran % 16.7’ye ¢ikmaktadir.

Infeksiyon genellikle gecicidir ve antimikrobik tedavisiz hasta iyilesir. Bu cocuklarda menenjit
gelisme riski mikroorganizmaya baghdir. En dustk risk S. pneumoniae’de (%1.8), en yiiksek risk
ise H. influenza B (%13.9) ve N. meningitidistedir (%56). HIB ve konjuge pnomokok asisiin ru-
tin yapildigs tlkelerde bu bakterilerin neden oldugu bakteriyemi ve menenjit cok azalmustir.

Palandiiz Istanbul’da 3-60 ayhk infeksiyon odagi olmayan 265 hastada okiilt bakteriyemi orani-
min %3.4 oldugunu bildirmistir. Kan kultarlerinde S.pneumoniae, N. meningitidis, H.influenze ve
B grubu streptokok tiremistir, Bakteriyemi saptanan ¢ocuklarda ortalama ates 40.2°+ 0.4°C l6kosit
26311+/889/mm?> oldugu, bakteriyemik olmayanlara gore anlamh yiiksek oldugu gorulmustir.

Tedavi yaklagimlar

3 yasindan kugiik, toksik belirtileri olan atesli tim cocuklar hastaneye yatirlmalidir. Sepsis veya
menenjit olasihg yontnden degerlendirilmeli ve antibiyotik tedavisi yapilmalidir. Letarji, perfuz-
yon bozuklugu, belirgin hipoventilasyon veya hiperventilasyon veya siyanoz toksik belirtiler ola-
rak tanimlanmaktadur.

3 aydan kigciik ¢ocuklar

Atesli ve infeksiyon odag1 olmayan 3 aydan kiicik cocuklara daha btiytik cocuklardan farkh yakla-
silmahidir. Ctinki iyilik halinin dogru tayin edilmesi zordur. Ciddi infeksiyon riski tasirlar. Atesli 1
aydan kugiik cocuklarin cogunlugu, 7 ginden kiicuklerin tumi hastaneye yatirilmali sepsis aras-
tirmasi yapilmal ve antibiyotik tedavisi verilmelidir.

TABLO 1
Atesli, infeksiyon odagi olmayan cocuklarda antibiyotik tedavisi
3 aydan kiicliklerde 3 aydan buyiiklerde
0-30 giin: Ampisilin + Gentamisin veya 3. jenerasyon Sefalosporin
3. jenerasyon Sefalosporin veya
Sefuroksim

31-90 giin: 3. jenerasyon Sefalosporin
veya

Amoksisilin (ytksek doz)
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2-3 ayhk olanlarda degisik yaklagim secenekleri sunulabilir. Yakin gozlem yapilabiliyorlarsa; la-
boratuar inceleme yapilmadan, antibiyotik verilmeden izlenebilir ya da laboratuar incelemeleri ya-
pilir, antibiyoterapi vermeksizin izlenir veya laboratuar sonuclari beklenirken 2 gin antibiyotik te-
davisi verilir Tablo 1.

3 aydan bityitk cocuklar

Atesli, infeksiyon odag1 olmayan ve iyi goziiken 24 aydan biytik cocuklarda bakteriyel infeksiyon
riski azdir. Laboratuar testleri yapmadan, antibiyotik vermeden izlemek genellikle yeterlidir. 3-24
ayhk cocuklarda yaklagim tartismalidir. Lokosit sayisi, periferik yayma, kan kultart incelemeleri-
nin tedaviyi yonlendirmedeki etkisi azdir. Ayrica boyle bir hastada antibiyotik verilmesinin me-
nenjit gibi ciddi bakteriyel infeksiyonu onledigi gosterilmemistir.

3-24 ayhk infeksiyon odag olmayan ¢ocukta asagida verilen yaklasim yapilabilir.
o Antipiretik tedavi — parasetamol 10-15 mg/kg/doz 4-6 saat ara ile verilir.

o Cocuk toksik gozitkiyorsa hastaneye yatrilr, kiltir ve diyagnostik testler yapihr ve antibi-
yotik verilir Tablo 1.

o Cocuk toksik gozitkmilyorsa: ates < 39°C ise sadece izlenir. Ates > 39°C ise idrar tetkiki ve
kiltar yapilir. Idrar analizi pozitifse antibiyotik tedavisi baslanir. Konjuge pnomokok asis1 ve HIB
agis1 yapilmamissa kan sayimi ve kan kaltiirt yapilir. Lokosit >15.000/mm3 ise antibiyotik verilir.

Eve gonderilen atesli cocuklarm ebeveyinleri cocugun atesinin 2-3 ginden daha uzun strmesi ve-
ya cocugun durumunun kotilesmesi halinde hemen hastaneye gelmeleri yonunden uyarilmahdr.
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GIRIS
Neisseria meningitidis insanlarda 7 tiirl hastalik tablosuna neden olmaktadir.
L. Sepsis klinigi olmadan bakteriyemi
2. Meninkokoksemi (menenjit olmadan)
3. Purtilan menenjit ( meningokoksemi eslik edebilir veya etmeyebilir)
4. Kronik meningokoksemi
5. Ansefalit
6. Lokal enfeksiyon (sistemik hastaliga eslik edebilir veya tek basina gelisir)
7. Sistemik enfeksiyonu takiben gelisen immiin kompleks olusumu ile ilgili hastaliklar

Bu hastalik tablolar: icinde meningokoksemi ve menenjit en stk gortlenleridir. Meningokokse-
mi dinyanin her yerinde gériilen bir hastaliktir. Sahra alty Afrika gibi belli cografik bolgelerde en-
demik olarak bulunmaktadir. Gelismis tilkelerde dahil olmak tizere ttm dunyada zaman zaman
bolgesel salginlara sebep olmaktadir. Hastalik tum yas gruplarinda goriilse de esas goruldugu yas
gurubu cocuklardir. Tedavi ve tibbi bakim olanaklarimn iyi oldugu gelismis tlkelerde bile halen
hastalarm %7-13"t kaybedilmektedir.

ETKENIN YAPISAL OZELLIKLERI

N. meningitidis gram negatif kapsullu bir mikroorganizmadir. Sitoplazma sitoplazmik zar ile cev-
relenimistir. Sitoplazma zarmin dis kisminda dis membran (hiicre duvar1) denilen yap1 yer alir. Dis
membran hastalik patogenezinde cok énemli olan lipooligosakkarit (LOS), peptidoglikan, fosfoli-
pit ve cesitli proteinlerden (protein I, 11, III, IV, V, Opa, Opc, porin vs..) yapilmistir. Dis membran-
dan pili adim verdigimiz uzantilar ¢ikar ve bu yapilar hiicre kapsilunti delerek diasri cikarlar.
Hiicrenin en dis kisminda polisakkaritlerden olusan hiicre kapsilit bulunur. Bakteri hiicre kapsti-
lunt olusturan polisakkaritlerin yapisindaki farkhlhiklara gore 13 farkh serogruba ayrilmistir. In-
sanlarda en sik hastalik olusturan serogruplar A, B, C, W-135 ve Y dir.

24



PATOGENEZ

N. meningitidis’in hastalik olusturma sureci solunum yolu ile alinan etkenin nazofarenkse yapisma-
s1, buradan dolasima gecmesi, dolasimda cogalmasi ve dokulara yayilmast ile olusur. Bakterinin
dolasima gecisi ile inflamasyon sisteminin tetiklenmesini takiben gelisen bir dizi stire¢ hastalik be-
lirtilerinin olusmasindan sorumludur.

KOLONIZASYON, INVAZYON VE DOLASIMA GECIS

Bakteri saglikli insanlarin nazofarenksinde hicbir hastaliga neden olmadan tagimr. Toplumdaki bi-
reylerin %5-10nunda bakteri nazofarenkste taginir, bu oran kalabalik-kapali toplumlarda (kres, as-
keri kisla gibi) ve salgin zamaninda %100’ kadar ytikselebilmektedir. Bulasma solunum yolu sek-
resyonlar ile olusur. Etken alindiktan sonra gelisen stirec iki sekilde sonuclanabilir, kisi haftalar
veya aylar siirecek bir tasiyici haline gelir veya etkenin alinmasini takiben 1-2 hafta icinde invaziv
hastalik gelisir. Invaziv hastaligin bakteri bulasan kisilerin az bir kisminda gelismesinin nedeni bi-
linmemektedir.

Invaziv hastalik gelisimi i¢in bakterinin nazofarenks epitel duvarini agip dolasima girmesi gere-
kir. Bu gecisi saglayan bakterinin kendisine ve konaga ait faktorler ve gecis sirasinda olusan olaylar
dizisi tam olarak bilinmemektedir. Bulasmay: takiben bakteri nazofarenksi érten musin tabakas
icine penetre olur ve tizerinde tasidig pili (tip IV protein) ile nazofarenksin siliali olmayan epitel
hiicresine epitel hiicre yiizeyinde bulunan CD46 molekilinti (CD46 molekild C3b, C4b nin re-
septortdiir) kullanarak yapisir. Bu molekiilin bloke edilmesi bakterinin invazyonunu onlemekte-
dir. Fakat bu yapisma icin pili bulunmasmm zorunlu olmadig gosterilmistir. Opa, Opc ve tip V
proteinde yapisma isleminde gorev almaktadir. Bakterinin tirettigi IgA-proteaz enzimi lokal treti-
len ve bakterinin yapismasmi énleyici IgAnin enzimatik par¢alanmasina yol acarak hticreye tutun-
ma islemini kolaylastirir. Patojen ozellikte olan meningokoklarin hepsi IgA-proteaz enzimini tire-
tirler. Bakteri kapsiilii ytiksek elektrik yiikine sahip, hidroflik bir molekuldur ve varlig1 bakterinin
epitel hiicrecine baglanmasim engeller. Bakterinin nazofarenkse yapismasi ve buradan dolasima
gecisi sirasinda bakterinin kapsiil sentezini durdurdugu ve dolasima gectigi andan sonra yeniden
baslattig1 bilinmektedir.

Bakteri ile epitel hiicresi baglantist olustuktan sonra epitel hicresinin iskelet yapisinda bir degi-
sim meydana gelir. Opa, Opc ve porin proteinlerinin etkisi ile huicre ytizeyine yakin aktin molekiil-
lerinin yeni bir diizenlimini olusur, bunun sonucunda bakteri epitel hucre ytizeyinde olusan uzan-
tilarla sarilip endositozla hiicre icine alinir ve hiicrenin bazal bolgesine dogru endozom icinde tasi-
nir. Endozom icindeki bakteri endozom ile lizozom birlesmesini saglayan LAMP1 glikoproteinin
sentezini Neisseria tip 2 IgA1 proteaz ile durdurarak yagamini stirdtrtir. Ayrica porin proteini C4b
baglayan proteine (C4bBP) baglanarak bakteriyi kompleman sisteminin etkisinden korur. Epitel
hiicresini bazal kismimdan terk eden bakteri doku araligina ve oradan da dolasima gecer.

DOLASIMDAKI BAKTERININ COGALMASI, KONAKCI IMMUN YANITI

Dolasima gecen bakteriyi durdurmak i¢in immun sistem harekete gecer, hem dogustan kazamlmis
(innate) immiin sistem hem de sonradan kazamlmis (adaptif) immun sistem bu savunmada gorev
yapar. Bakteriye karsi savunmada en etkili ve énemeli yap: koruyucu antikorun var olup almama-
sidir. Bakteri dolasima gectigi zaman eger hastada daha ¢nceden invazyon yapan bakteri tirtne
kars1 antikor varsa bakteri kompleman aracili lizise ugrar ve invaziv hastalik onlenir. Eger kisi an-
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tikor tasimiyorsa dolasima gecen bakteri hizla cogalmaya baslar ve siklikla invaziv hastalikla so-
nuclanacak stirec baslar. Dolasima gecen bakteri cogalma stirecinde kapstil sentezini yeniden bas-
latir ve boylece fagozitoza karsi direnc kazanur. Hastaliga karsi korunmada antikor varhigi ¢cok
onemli olmakla birlikte antikor yoklugunda dogustan kazamlmis immiin sistemin bir pargast olan
kompleman sistemi hastalik gelisimini 6nlemede etkilidir. Kompleman eksikligi olan hastalarda,
antikor yoklugunda, tekrarlayan meningokok enfeksiyonlar: gelismektedir.

KONAKCI INFLAMASYON SiSTEMININ UYARILMASI

Meningokoksemik sepsis ve septik sokta diger gram negatif bakterileri enfeksiyonlarindaki temel
mekanizmalar isler. Ancak meningokoksemik sepsis ve septik sok bir cok ozelligi ile onlardan
farklidir ve bu farkhliklar kendine has klinik belirtilerin olusumuna yol acar. Diger gram negatif
bakteri sepsisleri ile karsilasurildiginda meningokokseminin kendi basina ayr1 bir model olarak ele
alinmas gerekir.

Meningokosemiden o6len hastalarda yapilan patolojik incelemelerde saptanan temel degisiklik-
ler diffuz vaskilit ve kiicitk damarlarda lokositten zengin fibrin birikimidir. Vaskilit temel olarak
ttim organ ve dokulan etkiler ancak en ¢ok etkilen viicut bolgeleri deri, mitkoz membranlar, seréz
membranlar, santral sinir sistemi, kalp ve adrenal bezdir. Etkilenen bolgelerde fokal hemoraji ve
nekroz gorilir. Adrenal bezde vaskulit bulgular1 olmadan hemoraji ve nekroz gortlebilir. Menin-
gokoksemi yaygin vaskiilit olusturmasi ve dissemine intravaskiiler koagulasyonun ¢ok 6n planda
bir bulgu olmas ile diger gram negatif sepsislerden farklidur.

Diger gram negatif sepsislerde oldugu gibi endotoksin [lipopolisakkarit veya meningokok icin
lipooligosakkarit (LOS)] sepsiste gorilen klinik bulgularin tetigini ceken temel mekanizmadir,
Meningokok sepsisinde hastalik siddeti endotoksin duizeyi ile dogrudan iliskilidir. Endotoksin dii-
zeyi ne kadar ytksekse hastaligin agirlik derecesi ve mortalite aym oranda artmaktadir. Hayvan de-
neylerinde endotoksin tasimayan mutant suslarm verilmesinin ciddi hastalik tablosu olusturmadi-
g1 gortulmustur. Bakteri dolagima gectikten sonra immiin sistem tarafindan durdurulamazsa hizla
cogalir. Bu esnada “MEMBRAN TOMURCUKLANMASI” olarak adlandirilan, kendi membranin-
dan bir takim uzantlar olusturur ve bunlar vezikiil halinde dolasima birakilir. Bu yapilar LOS ve
diger dis membran proteinlerini icerir. Meningokokun bu 6zelligine bagli olarak dolasimda diger
gram negatif sepsislerde goriilenin endotoksin dizeyinin yaklasik 50-100 kat1 endotoksin bulunur.
Bu yapilar kompleman sistemin ve pithtilasma sistemin hizh ve yiiksek diizeyde aktivasyonu icin
ylzey gorevi goriiriiler.

Dolasimda yiiksek diizeyde bulunan LOS lipoplisakkarit (endotoksin) baglayan proteinlere
(LBP) baglanir. Bu baglanma sonucunda endotoksinin biciminde degisiklik meydana gelir, makro-
faja ve diger hiicrelere baglama ve bu hiicreleri aktive etme yeteneginde belirgin bir artis meydana
gelir. LOS-LBP kompleksi monosit tizerinde bulunan CD14 molekuliine ve dolasimda serbest hal-
de bulunan solubl CD14 molekiilime haglamir, bu yolla dolasimda olusan CD14-1L0OS kompleksi
endotel hticresine baglanir,

Monosit tizerinde CD14 molekilit LOS'w MD2-TLR4 (toll-like resptor) kompleksine aktarir.
TLR#'tin aktivasyonu ile hiicre igerine yollanan sinyaller sonucu ¢ok sayida molekiilin gen transk-
ripsiyon yolu aktive edilir, bunun sonucunda monositte cok sayida maddenin tretimi ve/veya sek-
resyonu aktive edilir. Bu maddeler; proinflamatuvar sitokinler [TNFa, IL-1b, 11-6, IL-12, IFN], an-
tiinfllamatuvar sitokinler [IL-10, IL-4, IL-1Ra, sSTNFR] kemokinler [IL-8, makrofaj inflamasyon
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protein-la (MIF-1a)], lipit mediatorler [prostaglandinler ve lokotrienler], pthtilasama sistemini-
nin ektrinsek yolunu aktive eden doku faktorit (tissue faktor =TF)] dur.

Endotel hiicresine baglanan LOS-LBP kompleksi endotel hiicresini aktive eder ve endotel htic-
resinden TFniin serbestlesmesine neden olur. TNFa, IL-1b ve IL-6 endotelden TFnin serbestles-
mesini tetiklerler. Endotel hiicresi TNFa ve IL-1b etlisi ile kemotaktik bir sitokin olan IL-8 ve va-
zodilator etkili nitrik oksit (NO) salgilar.

Bu maddelerin salgilanmalari sonucunda endotel hucre hasart, damar duvarinda gecirgenlik ar-
tis1, once vazodialtasyon ve ardindan vazokonstriksiyon, miyokard kontraktilitesinde azalma ve
pihtilasma sisteminde prokoagulan aktive artisi ortaya cikar.

MENINGOKOKSEMI SIRASINDA
ORTAYA CIKAN FiZYOPATOLOJIK DEGISIMLER

Meningokoksemi sirasinda ortaya cikan iki temel degisim sok gelisimi ve dissemine intravaskiler
koagulasyondur (DIC). Bu iki degisiklikte birbirinden bagimsiz degildir birinin ortaya cikis: stire-
cinde digeri tetiklenir. Ornegin sok endotel hasarini tetikler buda DIC gelisimini kolaylastirir, ter-
sine DIC gelisimi mikrosirkiilasyonu bozar ve dolasim bozuklugunu daha da artirir. Sok ve DIC
birlikte organ fonksiyonlariin bozulmasina sebep olur.

Burada meningokoksemi sirasinda cesitli sistemlerde ortaya cikan degisikler 6nce ayr ayr1 veri-
Jecek, arkasimndan sok ve DIC gelisimindeki etkileri birlikte degerlendirilecektir.

Kompleman sistemi aktivasyonu: Kompleman sistemi meningokok enfeksiyona karst vicut
savunmasinda ilk asamada etkili olan bir sistemdir. Kompleman sistemi meningokok enfeksiyonu-
nun patogenezinde cift yonlit bir etki gosterir. Komplemen sistemindeki yetersizlik kisileri menin-
gokok enfeksiyonlarma duyarh hale getirir, bu hastalarda tekrarlayan meningokok enfeksiyonlar:
gorilur. Diger yandan kompleman sisteminin agiri aktivasyonu sok gelisimine ve prognozun kotti-
lesmesine neden olur.

Meningokok enfeksiyonu esnasinda kompleman sisteminin bir veya birden fazla yolu [klasik
yol, mannoz baglayan lektin (MBL), alternan yol] yolu aktive olur. Ancak hastahk baglangicinda
en aktif olan yol membran tomurcuklarint aktivasyon yuzeyi olarak kullanan alternan yoldur.
Mannoz baglayan lektin yolu ve klasik yol hastalik ilerledikce giderek daha aktif hale gelirler. Bu
yollardan her hangi birisi ile C3 aktivasyonunu takiben C3a ve C5 konvertaz olusur. C5 konvertaz
enzimi C5i C5a ve C5b'ye ayirir. C5bnin olusumu ile terminal komplement komponenlerinden
C5b-C9 kompleksi (membran atak kompleks=MAC) olusur. MAC bakteriye yapisarak bakterinin
lizise ugramasini yol acar. C3a ve ozelliklede C5a cok etkili bir anafilatoksindir. C3a ve C5a damar
duvarmda vazodilatasyona, kapiller gecirgenlik artisina, notrofillerden granil enzimlerin ve ser-
best oksijen radikallerinin serbestlesmesine endotel hasarlanmasina yol acar.

Notrofil aktivasyonu: Dolagimda yiksek dizeyde bulunan LOS ve bakteri ait dis membran
proteinleri notrofilleri dogrudan aktiflestirirler. Kompleman sisteminin aktivasyonu ile olusan C5a
notrofilleri sitiimiile eder; C3b reseptorii (CR3) ekspresyonunu ve notrofillerin serbest oksijen ra-
dikalleri iretim yolunu aktiflestirir. Endotelden salgilanan kemotaktik faktorler notrofillerin endo-
tele cekilmesini saglar.

Endotel aktivasyonu ve hasarlanmasi: Dolasimda yitksek diizeyde bulunan sitokinler endoteli
etkilerler ve endotelden adezyon molekilleri ekspresyonunu artirirlar. Oncelikle artan E/P selektin
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dolasimdaki notrofillerde bulunan L selektin ile birlesir. Bu birlesme lokositlerin endotel tizerinde
yuvarlanma hareketine neden olur. Sitokinler endotelden ICAM ve notrofillerden _, integrin mo-
lekullerin ekspresyonuna yol acarlar. Bu iki hiicre grubu reseptorlerin birlesmesi nétrofillerin en-
dotele ¢ok siki baglanmasini saglar. Endotel hiicrelerinden salgilanan IL-8 notrofiller icin kemo-
taktik etki gosteri ve notrofilleri endotele dogru ceker. Endotel nétrofil etkilesmesi sonrasi noétro-
fillerden salgilan proteolitik enzimler ve serbest oksijen radikalleri endotelin hasarlanmasina yol
acar. Sonugcta endotel fonksiyonlari yaygin olarak bozulur. Endotel gecirgenligi artar (kapiller ka-
cak) ve dolasimdaki makromolekiiller (albiimin) ve sivi doku araligina kacarak ciddi dizeyde bir
hipovolemi gelismesine neden olur. Bu durum dolasim bozuklugunun ana nedenlerinden biridir.

Endotelin uyarilmasi ve hasarlanmas1 sonucu endotelden doku faktor (TF) salgilanir. Sitokinler
ve notrofil enzimlerinin etkisi ile endotel tizerinden trombomodulin ve endotel protein C resepto-
ri (EPCR) kaybi olusur. Prostosiklin sentezi azalir, buda trombositlerin endotele yapismasim ko-
laylagtinir. Antitrombotik mekanizmada énemli gorevleri olan heparan sulfat gibi endotel yuzey
protenleri azalir,

Miyokard foksiyonlarinda bozulma: kalp fonksiyonlarinda yetersizlik hastanin basvurusunda
gelismis olabilir veya ilk 24 saat icinde ortaya cikabilir. Miyokard yetersizligi agir dolasim yetersiz-
liginin en 6nemli nedenlerinden biridir. Hemodinamik cahsmalarda meningokoksik sepsisinin sid-
deti ile kalp fonksiyonlarindaki bozuklugun siddeti arasinda dogrudan iliski oldugu gosterilmistir.
Miyokard fonksiyon yetersizligi gosteren cocuklarda 6lim oran: cok daha yiiksektir. Miyokard
fonksiyonlarinda bozulma dolasim bozuklugunun ve ¢liimtim ana nedeni gibi gorunmektedir. Me-
ningokoksemide miyokard yetersizligin nedeni heniiz tam olarak bilinmemektedir. Meningokok-
semiden olen hastalarda yapilan patolojik incelemelerde hastalarm yaklasik %80°de miyokardit go-
rulmustar. Sepsis sirasinda salgilanan bir cok proinflamatuvar maddenin (NO, TNF-_ ve 1L-1)
miyokard fonksiyonlarim baskiladigi. Ancak biyuk olasilikla bu maddelerin disinda, hentiz tam
tanimlanmis miyokard baskilayan baska bir madde veya maddeler vardir. Intravaskiiler tromboza
bagh miyokard iskemisi kalp kasi iskemisine neden olabilmektedir. Hipoksi, asidoz, hipoglisemi,
hipokalsemi, hipopotasemi ve hipofosfatemi gibi metabolik bozukluklar da kalp fonksiyonlarinda
yetersizligin sebebidir.

Pihulasma sisteminde olusan degisim ve dissemine intravaskiiler koagulasyon gelisimi: Me-
ningokoksemide pihtilasma sisteminde prokoagulan (pihtilasma aktivitesi) aktive artar, antikoagu-
lan aktivite ve fibrinolitik aktivite azalir. Kogulasyon sisteminin aktivasyonu ayn1 zamanda kinin-
kallikrein sisteminin aktivasyonuna ve ¢ok etkili bir vazodilatér madde olan bradikinin olusumu-
na neden olur.

Dolasimda bulunan membran tomurcuklarmm yuzey etkisi, endotel ve monositlerden aciga ¢i-
kan doku faktorit (TF) faktér VII aktivasyona yol acar (ekstrensek yol). Aktive olan faktor VII
hem dogrudan hem de faktér IX'u aktive ederek (intrensek yol) faktér X’nun aktivasyonuna yol
acar ve sonucta pithtilasma sisteminin her iki yolu da aktive olarak “trombin” olusur. Trombin olu-
sumu asagida maddeler halinde verilmis bir cok fizyolojik suire¢ tizerine etki eder: trombinin pro-
kogulan, antikoagulan, antifibrinolitik ve proinflamatuvar fonksiyonlar1 vardur.

L. Fibrinojen tizerine etki ederek fibrin olusumunu saglar.

2. Faktor IX, faktor VIII ve faktor V aktivasyonuna neden olarak pthtilasma sisteminin intren-
sek yolu ve ortak yolunu aktive eder ve fibrin olusunu hizlandirir (pihtilasmanin feedback aktivas-
yonu).
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3. Trombin ile aktive olan fibrinoliz inhibitéra (TAFI) yapimi uyararak fibrinolitik aktiviteyi
inhibe edici bir islev gorur.
4. Trombosit agregasyonunu artirir.

5. Inflamasyonu artirict bir etkiye sahiptir (endotel hticresinden P-selektin yapimini artirir,
notrofil ve monositlerin adezyonunu yetenegini artirir, notrofiller icin kemotaktik etkisi vardir, en-
dotelden trombosit aktive edici faktor (PAF) yapimint artirir.)

6. Prostosiklin yapimini uyarir.
7. Protein C aktivasyonunu baslatir.

Koagiilan aktivite normal kosullarda antikoagulan sistem ile inhibe edilerek, kagulasyon isle-
minin kontrolli olarak gerceklesmesi saglanir. Antikogulan sistemin tic komponenti vardir;

1. Antitrombin-heparin sistemi
2. Doku faktor yolu inhibitort (TFPI) sistemi
3. Protein C sistemi

Normal kosullarda trombin olusumu ile trombin, endotel hiicre ytuzeyinde bulunan trombo-
moduline baglanir. Olusan bu kompleks protein C aktivasyonuna yol acar, aktive Protein C bu
kompleksten ayrilir ve bir hiicre ytzeyinde (endotel, trombosit ve diger hicreler) protein S ile bir
kompleks olusturup faktor V ve faktor VIII inhibisyonuna yol acarak pihtilasmay1 inhibe eder.
Trombin-trombomodulin ve protein C kompleksinin EPCR varliginda aktive protein C olusturma
hiz1 yaklasik 10 kat artar. Antitrombin-heparin sistemi faktor X, ve trombin inhibisyonunu ile pth-
tilasmay: azaltic1 yonde etki eder. Olusan fibrin doku plazminojen aktivatorit (t-PA) aktive eder,
bu maddede plazminojenin plazmine dontisimiine neden olur, olusan plazmin fibrini eritir.

Meningokoksemide pihtilasma sisteminin normal kontroli cesitli sebeplerle kaybolur. Dola-
simda bulunan ytiksek diizeydeki endotoksin ve buna bagh yitksek doku faktorit yapimi ile belir-
gin olarak prokoagulan aktive artarken, antikogulan sistemin ve fibrinolitik sistemin etkiligi
onemli 6lciide azalir.

TNFa ve endotoksin endotel yiizeyinde trombomodulin ekspresyonunu azaltir ve trombomo-
dulin yikimint artirir. Ayrica aktive olmus notrofillerden aciga ¢ikan elestaz enzimi endotel ytize-
yinden trombomodulin nin ayrilmasina ve yine notrofillerden ortaya cikan serbest oksijen radikal-
leri trombomodulin molekilint oksitliyerek fonksiyonunu azalur. Trombomodulin azalmasi pro-
tein C aktivasyonunu azalur. Ayrica TNF-a ve IL-1_ EPCR ekspresyonunu azaltarak ve notrofil
kaynakli enzimlerin EPCR'nin endotelden kopmasina neden olmas: protein C aktivasyonunu azal-
tir. Meningokoksemide protein S aktivitesi de azalr. Protein S dolasimda iki formda bulunur; ser-
best form ve C4bBP ile bagh form. Aktif olan serbest formdur, C4bBP ile bagh olan formun etkinli-
gi yoktur. Sistemik inflamasyon sirasinda C4bBP artar dolasimdaki protein S'in bitytk kismini bag-
layarak onu inaktif hale dontsturtr, bu da aktive protein Cnin etkinliginin azalmasmna yol acar.
Sepsis sirasinda proteinC tretiminin azalmasi ve hizla titketilmesi de etkinliginin diismesine ne-
den olur.

Aktive protein C sadece antikoagulan bir madde olarak islev gormez, ek olarak antifibrinolitik
ve antikoagulan aktivitesinden bagimsiz olan antiinflamatuvar fonksiyonu vardir. Aktive protein
Cnin bu stirecler tizerine olan etkisinin azalmasi da hastalik patogenezinde rol oynamaktadir.

Meningokok sepsisi sirasinda endotoksin etkisi ile endotel kokenli palzminojen aktivor inhibi-

29



-

tor 1 (PAI-1) duzeyi artar, PAI-1, t-PAmn plazmini aktive etmesini engelleyerek fibrinolizisi yavas-
latir. Normalde aktive protein C, PAI-1 ile stabil bir kompleks olusturur, bu kompleksin olsumu
hem protein C'nin hem de PAI-1’in inaktive olmasina yol acar. Ayrica aktive protein C endotel
hticresinden PAI-1 salinmasim azaltir. Meningokok sepsisi sirasinda protein C seviyesindeki diis-
me, protein C'nin PAI-1 tizerine olusturdugu inhibitor etkiyi azaltir ve fibrinolitik aktivite yavaslar.
Ayrica prokoagulan aktivitenin artist sonucu olusan trombin TAFI yapimini uyararak plazminin
pihtiy: eritici etkisini engeller.

Sonug olarak énemli bir kism1 makrofaj-monosit ve daha bir kismi endotel kaynakli olan doku
faktorantn ortaya ¢ikist ile baslayan prokoagulan aktivite artisi ile fibin olusumu tetiklenir, 6zel-
likle protein C sisteminde meydana gelen antikoagulan aktive azalmasi ve buna fibrinolitik aktivi-
tenin de azalmasinin eslik etmesi sonucunda prokoagulan aktivite tizerindeki kontrol ortadan kal-
karak dolasimda fibrin birikimi ve tromboz ortaya cikar. Boylece mikrosirkiilasyanda kan akist bo-
zulur, doku hipoksisi ve organ disfonksiyonu gelisir. Ayrica buyiik damarlarda meydana gelen
tromboz ekstremite beslenmesini bozarak amputasyona neden olan gangrenlerin ortaya cikmasina
neden olur.

Dolasim bozuklugu ve sok fizyopatolojisi: meningokoksemik septik sok gelisimindeki temel
mekanizmalar su sekilde siralanabilir.

1. Vaskuler gecirgenlikteki anormal artis

2. Patolojik vazodilatasyon ve vazokonstriksiyon
3. Miyokard disfonksiyonu

4. Dissemine intravaskiiler koagulasyon (DIC)

Kompleman sisteminin aktivasyonu sonucu ortaya citkan C3a ve dzelliklede C5a’nin damar du-
varinda olusturdugu gecirgenlik artisi, endotel hiicresi ile notrofil etkilesmesinin sonunda ortaya
¢ikan notrofil kaynakli enzimlerin damar duvarinda olusturdugu hasar, kinin-kalliklerin sistemi-
nin aktivasyonun olusturdugu damar duvar gecirgenlik artis1, DIC nedeniyle olusan dolasim bo-
zuklugunun damar duvarinda yapmus oldugu hasar kapiller gecirgenlikte asir1 artisa yol acar. Da-
mar icinde bulunan makromolekiiller ve sivi damar disina kacar, dolasan kan hacmi azalarak hipo-
volemi meydana gelir. Hipovolemide dolastmin bozulmasima yol acar.

Inflamasyon sistemin aktivasyonu ile ortaya cikan proinflamatuvar sitokinlerin etkisi ile ortaya
¢ikan nitrik oksit, histamin, prostoglandin metabolitleri, PAE pthtilasma sisteminin aktivasyonu
sonucu ortaya ¢ikan bradikinin, sepsis nedeniyle gelisen hipoksi ve asidoz, bazi hastalarda gériilen
adrenal yetersizlik ve vazopressin eksikligi anormal bir vazodilatasyon gelisimine yol acar.

Hipovolemi ve vazodilatasyon kalbe venoz déntstn azalmasina ve kardiak atim hacminin dis-
mesine neden olur, bunlarin sonucunda dolasim bozuklugu ortaya cikar. Bu olaylarla es zamanh
olarak dolasim bozuklugunu diizeltmek icin bir dizi kompanzasyon mekanizmasi devreye girer.
Sempatik aktive artar, vazopressin ve kortizol sekresyonu da artarak arteriyoler ve venoz sistemde
olusan vazokonstriksiyonla kalbe olan vensz dénis artirilir. Dolasimda ciddi bir vazokonstriksyon
durumu ortaya ¢ikar ve kalp hizi ve kontraktilitesi artirilmaya calisilir. Dolasim bu mekanizmalar-
la hastaligim agirlik derecesine bagh olarak bir stire organ ve doku perftizyonu koruyacak derecede
sturdurtlebilir. Ancak hastaligm ilerlemesi ile ve hastalarm cogunda ortaya ¢ikan miyokard yeter-
sizligi sonucunda dolasim organ ve doku perfiizyonu yeterli diizeyde siirdiiremez duruma gelir.
Mikrosirkiilasyonda olusan tromboz uedeniyle doku perfuzyonu daha da bozulur. Dolasim yet-
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mezligi sonucu ortaya cikan dolasim yavaglamasi ve sokun ortaya cikardig1 endotel kanlama bo-
zukluguna bagh endotel hasar1 DIC gelisimini hizlandurir. DIC gelsimi ise dolagimi daha fazla bo-
zar boylece bir kisir dongii olusur. Yetersiz doku dolagimi asidoz gelisimine neden olur, asidozun
hem miyokard hem de damar duvarina etkisi ile dolasim daha da bozulur.

Dolasim bozuklugu sirasmda ortaya cikan metabolik yamta bagh gelisen hipoglisemi, hipergli-
semi, elektrolit bozukluklar1, hipokalsemi, hipoalbuminemi gibi metabolik degisikliklerde dolasim
bozukluguna cesitli mekanizmalarla katkida bulunurlar.

Yukarda belirtilen dort temel mekanizmaya bagl olarak mikrosirkilasyonun bozulmast doku
ve organ perfiizyonunun yetersiz hale gelmesine ve organ fonksiyonlarmmn bozulmasina yol acar.

KLINIK BULGULAR

Meningokoksemi semptomlarin baglamasindan sonraki bir kac saat icinde hastanin durumunun
kotiilestigi huzh gidisli bir hastahiktr. Hastaliktan olimler genellikle ilk 12 saat icinde hemen ta-
mamuda ilk 48 saat icinde gerceklesir. Hastahgm hizli seyri ayirici tamda onemlidir. Ik anda tam-
dan emin olunmadigl zaman hastanin kisa bir stire sonra yeniden degerlendirilmesi tant koydura-
cak bulgularn gelismesi icin yeterli olabilmektedir.

1k semptom atestir. Atese bulanti, kusma, bas agrisi, kas agrisi, karin agrisi eslik edebilir. Me-
ninks irritasyon bulgulari olabilir veya olmayabilir. Baslangicta hasta bu bulgular ile viral bir en-
feksiyon samlabilir. Ancak hastanin durumu genellikle bir viral enfeksiyona gore daha bozuktur
veya kisa stire icinde bozulur. Ates genelde titremeyle yiikselir. Ates ctkmasiyla birlikte hastanin
genel durumu kotilesir, bilinci giderek bozulmaya baslar.

Deri dokiintileri hastalik tanisinda cok yardimeidir. Meningokoksemide iki tr deri dokunti-
stt gorulir. Hatalarin cogunda dokintit petesiyal-purpurik ozelliktedir (%80). Baz1 hastalarda ise
basmakla solan makulopapiiler dokinti goralur (%13). Az sayidaki hastada ise hi¢ deri dokin-
tiisit olusmaz (%7). Baslangicta makiilopapiler nitelikteki deri lezyonlari petesiyal hale gelebilir.
Bazi olgularda ise makulopapuler niteligini korur ve saatler icinde kaybolur veya 48 saate kadar
devam edebilir. Dokintii bazi hastalarda atesle birlikte ortaya cikar ve giderek belirgin hale gelir,
bazi hastalarda ise saatler sonra ortaya ¢ikmaya baslar. Petesiyal dokintuler baslangicta birbirin-
den ayr1 1-2 milimetre boyutunda lezyonlar seklinde baslar ve giderek boyutlar: artarak 5-10 cm
capna erisebilirler. Govdesel ve govdenin alt kisimlarinda daha sik ortaya cikarlar. Viicudun ba-
siya ugrayan yerlerinde daha siktir. Bazi hastalarda sayisi azdir ve hasta tam olarak soyulmaz ise
veya mitkoz membranlar muayene edilmez ise gozden kacabilir. Lezyonlar zaman icinde birbiriy-
le birlesebilir. Lezyonlarm nedeni subkiitan hemorajidir. Lezyonlarn agirhgl trombositopeninin
derecesi ile orantilidir. Buyuk cilt lezyonlart iyilesme fazinda kabuklanir ve bu bolgelerde doku
kaybu gelisir.

Dissemine intravaskiiler koagulasyonun derecesine bagh olarak agir olgularda petesiyal dokiin-
tiler yaminda bityttk ekimoz alanlari gelisir (purpura fulminanas). Ekstremite arterlerinde gelisen
tromboz nedeniyle ekstremite dolasimi durabilir ve gangrenler ortaya ¢ikar. Diseti, gastrointestinal
sistem, girisim noktalarindan kanamalar olabilir. Santral sinir sistemi ve goz icine kanamalar1 go-
rulebilir.

Yagi bityiik olan bazi hastalarda ilk semptom ozellikle bacaklarda olan yaygim kas agris1 veya
eklem agrisi seklinde olabilir. Hasta agr1 nedeniyle yurimek istemeyebilir. Bazi hastalarda karin
agrisi ok belirgin bir yakmmadir ve dokuntiler gelismeden onceki donemde esas sorunun karin
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ici bir problem oldugu samlabilir, bu durum hastanin yanlis degerlendirilmesine tani gecikmesine
neden olmaktadir.

Sok gelismis veya gelismekte olan hastalarda bilin¢ bulaniktir, ajitasyon olabilir. Kalp hiz1 ve
solunum hiz1 artmustir. Ekstremiteler distal kesimlerden itibaren sogumaya baslar, nabiz vurulari-
nin siddeti azalr, kapiller dolum zamani uzar, tirnak yataklar: siyanotik hale gelir. Hipotansiyon
bulunabilir. Kalp yetmezligi gelisen hastalarda gallop ritmi ve akciger muayenesinde ince raller
saptanabilir.

Akut respiratuvar distress sendromu gelisen hastalarda solunum sikintist bulgular: ortaya cikar.
Kalp yetmezligi, kapiller kacak ve hipoalbuminemiye bagh 6dem gorilebilir. Hastalik gidisinde en-
doftalmit gelisebilir. Agir vakalarda paralitik ileus, akut bobrek yetmezligi gelisebilir.

Menenjitin birlikte oldugu hastalarda meninks irritasyon bulgulari ortaya cikabilir. Meninks ir-
ritasyon bulgulari olmamas1 menenjit olmadigim gostermez.

Meningokokseminin iyilesme fazinda, hastalik baslangicindan 4 gun ve sonrasinda artrit, peri-
kardit ve vaskilit gibi immun kompleks araciligs ile gerceklesen tablolar gorilebilir,
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GIRIS

Meningokokal hastalik (MH), tanist kolay ve tedavisi kolay uygulanabilir olmasina ragmen, co-
cukluk cagr enfeksiyon hastaliklart icerisinde énemli bir mortalite ve morbidite nedeni olmaya de-
vam etmektedir. Tedavi ve takip icin hazirlanmis olan kilavuzlar muhakkak ki bir bilgi birikiminin
tranudir ve temel tedavi yaklasimini sekillendirir, Ancak hastaligin takip ve tedavisinin dinamik
bir stire¢ oldugu, mortalite ve morbiditeyi azaltmak icin, ilac, cihaz, bilgi ve tecrubeyle birlikte iyi
bir organizasyonun da gerekli oldugu bilinmelidir. Bu yazida meningokokal hastalik ve/veya sok
tedavi ve takibi ile ilgili genel yaklasimlar sunulmustur.

TEDAVIDE TEMEL BASAMAKLAR

MH 1n tedavisinde temel basamaklar asagidaki sekilde siralanabilir;
1. Erken antibiyotik tedavisi
2. Hastaneye transfer
3. Acil serviste yaklasim

4. Destekleyici tedavi

1. Erken Antibiyotik Tedavisi:

MH stipheli her olguya mutlaka erken antibiyotik uygulamasi yapilmalidir. Tamsal cahsmalar yada
transport dustincesi, antibiyotik yapilmamas: yada geciktirilmesini gerektirmez. Sag kalim ile en
¢ok iligkili olan faktérun erken antibiyotik uygulamasi oldugu bilinmektedir. Benzilpenisilin, 1 yas
altinda 300 mg, 1-9 yas aras1 600 mg, 10 yas tzerinde 1200 mg, intravenoz yada damar yolu acila-
maz ise intramuskiiler olarak yapilmalidir. Seftriakson diger bir secenek olup 50 mg/kg IV yada IM
olarak kullanilabilir.

2. Hastaneye Transfer:

Akut sistemik hastalikla birlikte hemorajik dokiintu, biling durumunda degisiklik, meninks irri-
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tasyon bulgulari, mevcut hastaliga uymayan Kklinik gelismeler yada kemoprofilaksi alms olsa bile
MH tanili hasta ile yakin temas anamnezi bulunan hastalarin tedavileri icin hizli bir sekilde hasta-
neye transportu uygundur. Transport oncesi ve sirasinda hedef hastane ile iletisim kurulmaldr.
Hedef hastanenin MH a yaklasim tecriibesi olan Cocuk Hastanesi yada daha iyisi Cocuk Yogun Ba-
kim Unitesi olmast uygundur.

Supheli yada stiphesiz olgularda, transfer oncesi veya sirasinda erken antibiyotik uygulamasi
sarttir. IV yol acilamayan hastalarda IM yol ile antibiyotik verilebilir. Almms olan kultir yada kli-
nik érnekler varsa hasta ile birlikte gonderilmelidir. Ornek alinmast icin tedavi veya transfer gecik-
tirilmemelidir.

Transferi yapan ekibin bu konuda egitimli olmast gerekir. Tasima sirasinda hava yolu, solunum
(sayisi, eforu, oksijen saturasyonu), dolasim (nabiz, kapiller dolum zamani, tansiyon), bilin¢ (AVPU)
ve dokuntilerin gozlenmesi saglanmali ve takip edilmelidir. Temel yasam destegi saglanmalidir. Ge-
rekli olgularda sok ve/veya kafa ici basing artist ile muicadeleye transport sirasinda baslanmalidir.

3. Acil Serviste Yaklasim:

Havayolu, solunum ve dolasim degerlendirilip (A, B, C) gerekli olgularda temel yasam destegi ya-
pilmalidir. Acil antibiyotik tedavisi (benzilpenisilin 60 mg/kg 1V, 7-10 gun, ginde 6 kez yada seftri-
akson 100 mg/kg 1V, 7-10 gun, giinde 1-2 dozda) baslanmalidir. Tum hastalar yatirilarak tedavi
edilmeli en az 24 saat gozlemde bulundurulmalidir. Mutlaka uzman ekipler mtidahalede bulunma-
hdirlar, Nabiz, ritm, tansiyon arteriyel, 151 ve oksijen saturasyonu monitorize edilmelidir. Kan gli-
koz, kan biyokimyasi, pthtilasma testleri, kan grubu ve kan gazi calisiimalidir. Tamusal ornekler te-
davi ve monitérizasyonu geciktirmeden alinmahdur.

4. Destekleyici Tedavi

Sok tedavisi: 20 cc/kg 5-10 dk, %0.9 NaCl ile baglatlan tedaviye yamt alinamadig durumlarda 20
cc/kg, 5-10 dk. %0.9 NaCl tekrar edilir. Toplamda 40 cc/kg sivi tedavisine ragmen devam eden
sokta inotropik ajanlar tedaviye eklenir. Dopamin 10-20 meg/kg/dk, %5 dekstroz ile diltie edilerek
dikkatle periferik venlerden verilebilir. 40 cc/kg sivi yitklemesi sonrast siv1 tedavisine devam edil-
mesi planlandiginda, hastay1 akciger 6deminden korumak amaciyla enttbe edilmesi onerilmekte-
dir. %4.5 insan albumini, meningokoksemik sokta kullanilmast énerilen diger bir sividir. Direncli
sokta adrenalin ve/veya noradrenalin kullanilabilir.

Solunum destegi: Baslangicta oksijen maskesi ile ytksek akimda oksijen verilmeye baslanmalidir.
40 cc/kg swvi verilmesi sonrast sivi yitklenmesi planlanan, GKS<8, kafa ici basing artist bulgular,
akciger 6demi gelisen yada ventilasyon/perfizyon destegi gerekli olan hastalar entiibe edilmelidir.

Kafa ici basing artisina yaklagim: Oncelikle hastanin sok tedavisi yapilmis olmali yada hasta sokta
olmamalidir. Hastalar entiibe edilmeli, hiperkarbiden korunmalidir; hedef normokarbidir. Bas 30°
yitkseltilir, sedasyon saglanir, agril uyaranlardan sakimlir. Konvulsiyonlar durdurulur. Kafa ici ba-
sing artist diisiinillen hastalara LP yapilmamalidir. Sok bulgulari olmayan hastalara, Mannitol
(0.25 mg/kg) ve frusemid (1 mg/kg) baslanabilir. Deksametazon (0.4 mg/kg, ginde 2 kez, 2 gtn)
uygulanabilir.

Metabolik destek: Hipoglisemi, asidoz, hipopotasemi, hipokalsemi ve hipomagnezemi gelisebile-
cek durumlardir ve uygun tedavisi yapilmahdir. Anemi yada koagitlopati gelistiginde tedavi edil-
melidir.
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YOGUN BAKIM UNITESINDE TAKIP

Sok, organ yetmezligi ve artmus kafa ici basing artisinin takip edilmesi 6nemlidir. Nabiz, kan basm-
c1, solunum hizi, idrar ¢ikisi ve biling durumu éncelikle monitorize edilmelidir.

Hava yolu: Hava yolu korunamayan hastalarda enttibasyon icin gecikilmemelidir. Pulmoner édem
ve koagtilsyon bozuklugu nedeniyle, tekrar entiibasyon gerekliligi en aza indirgenmelidir. Yitksek
basinch ventilasyon gerekebileceginden ilk entiibasyonda kafli endotrakeal tip kullanimi éneril-
mektedir.

Solunum: Ozellikle siv1 tedavisi sirasinda, hastaliga bagh vaskiiler gecirgenligin artmasi ve/veya
miyokardiyal fonksiyon bozulmasi durumunda pulmoner 6dem gelisebilir. Yiiksek PEEP ventilas-
yon ve yeterli oksijen saglanmas1 gereklidir.

Dolagim: Santral venoz yada pulmoner kapiller wedge basing ol¢timti, intravaskiler volum icin ge-
rekli stvinin takibinde onemlidir. Bozulan miyokardiyal fonksiyonlar ve vazoparazi nedeniyle yiik-
sek doz vazoaktif ajan kullanimi gerekebilir. Siv1 ve dopamine yanitsiz sokta adrenal yetersizlik
dustiniilmeli ve tedaviye hidrokortizon eklenmelidir.

Norolojik: Artmis intrakranial basing bulgular: gozlenmelidir. Biling degisiklikleri, hipertansiyonla
beraber bradikardi, fokal nérolojik bulgu veya konvulsiyonlar takip edilmelidir.

Metabolik: Elektrolit ve glikoz degisiklikleri takip ve tedavi gerektirir. Ozellikle hipogliseminin bi-
ling degsiklikleri veya konvulsiyon yaparak artmis kafa ici basing bulgulariyla karisabilecegi unu-
tulmamalidir.

Renal: Temel ve ileri yasam destegi ile renal hipoperfiizyon azaltilmaya calisilsa da akut bobrek ye-
tersizligi gelistiginde hemofiltrasyon yada diyaliz gerekebilir.

Koagiilasyon ve hematoloji: Anemi, trombositopeni ve koagiilopati takip edilmeli gerektiginde
eritrosit, trombosit veya taze donmus plazma verilmelidir.

Deri/parmak perfiizyonu: Hipoperfiize alanlarda nekroz gelisebilir. Plastik cerrahi ve ortopedi
konstiltasyonlar1 yapilmalidur.

Gastrointestinal sistem: Barsak iskemisi, intestinal dem ve asit nedeniyle, enteral beslenme yapi-
lana kadar parenteral beslenme tercih edilmelidir,

Diger: Nozokomial enfeksiyonlar ve iatrojenik komplikasyonlar gelisebilir. Trakeostomi yada uzun
stireli organ yetmezligi tedavisi gerekebilir. Hastanin kendisi ve ailesine psikolojik destek yapilma-

Lidar.

Hedefler: Kapiller geri dolum zamani <2 sn, periferal nabizlarin tim ektremitelerden alinmast, si-
cak ekstremiteler, idrar ¢ikisinin >1 cc/kg/saat, normal mental durum, nabiz, solunum sayis1 ve
tansiyon ol¢iim verilerinin yasa gore normal sinirlar icerisinde olmasi, metabolik stabilite ve organ
fonksiyonlarmin devami icin destek gerekliliginin olmamasi, temel tedavi hedeflerindendir.

SERVIS HASTASININ TAKIBIi

Kafa i¢i basing artis1 yada sok bulgular1 olmayan veya baslangic tedavisine cabuk yanit verip diize-
len hastalar servislerde takip edilebilir ise de, meningokoksemik hastalarm ilk 24-48 saatlik takip
ve tedavisinin Cocuk Yogun Bakim Unitelerinde yapilmast ideal yaklasim olacaktwr. 11k bulgular
gec gelisebilir yada hastalar tekrar kotilesebilirler, Temel monitérizasyon uygulamalar servis has-

tasinda da uygulanmahidir. Komplike olmayan hastalarda antibiyoterapi yedi gine kadar stirdiral-
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melidir. Tedavisinde penisilin kullanilan hastalarda nazofaringeal tastyicihgin onlenmesi icin oral
rifampisin tedavisi de gereklidir. Indeks vakaya tedavi altinda 24 saat yada oral rifampisin alana
kadar izolasyon kurallari uygulanmalidir. Temas oykusu gerekli kilanlara kemoprofilaksi yapilma-
lidir. Norolojik sekeller, sekonder ates, sekonder dokuntii, artralji ve antibiyotik yan etkileri yatis

sirasinda gozlenebilir.

YENI TEDAVILER

Anjiotensin 11, vazopresin, nitrik oksit antagonistleri, anti-TNF monoklonal Ab, anti-LPS monoklo-
nal Ab, anti-endotoksin monoklonal Ab, anti-endotoksin poliklonal Ab, prostasiklin, t-PA, strepto-
kinaz, aktive protein C, Antitrombin III, hemofiltrasyon ve ECMO gibi tedavi seceneklerinin me-
ningokoksemik hastalikta, cocukluk cagmda, rutin kullanmu ile ilgili calismalar yeterli degildir.
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Akut Astim Atagi ve Tedavisi

PROF. DR. NERMIN GULER

Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakultesi,
Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Pediatrik Allerji ve Akciger Bilim Dal

Akut astim atag, bronsiyal astim1 olan hastalarda cesitli uyaranlar ile ortaya cikan, solunum guclu-
gu tablosudur. Hizh tan1 ve tedavisi yapilmadig: takdirde solunum yetersizligine neden olarak,
olumle sonuclanabilecek medikal acil durumlarn baginda gelmektedir. Astimm tipik ozelligi olan
reversibl havayolu obstriiksiyonunu olusturan en énemli ti¢ faktor, bronslarin daralmasi, mukoza
6demi ve mukus salgisinin artisidir. Altta yatan temel patoloji havayolu inflamasyonudur, bu du-
rum solunum yollarim cesitli uyaranlara karsi asir1 cevapliligina neden olmaktadir.

Uyaranlarm etkisi ile énce basta histamin ve 16kotrienler olmak tizere cesitli faktorler havayolla-
rindaki diiz kaslarin kasilmasina neden olurlar. Yaklasik 8 saat sonra, mast hiicrelerinin degrantilas-
yonu ve havayollarma gelen diger hiicrelerden inflamatuar mediatérlerin salinmasi ile ge¢ inflama-
tuar cevap ortaya ¢ikar. Bronkospazm ve inflamasyon, dem ve mukus yapiminda artisa neden olur,
boylece havanin solunum yollarina girisi giiclesir ve hava hapsolmasu, atelektazi ve ventilasyon-per-
fazyon oraminm bozulmas: gibi patolojiler ortaya cikar. Havayolu obstriiksiyonunun artmas: ile,
hastanin ventilasyonu guglesir, solunum isi artar, bu da hastanm yasina gore degisen cesitli klinik
bulgularla kendini gosterir. Hava akim azaldik¢a once hipoksi, sonra hiperkapni gelisir. Hastanin
tetikleyici uyaran ile temas stresi ne kadar uzarsa, inflamasyon da o kadar uzun siire devam eder ve
obstritksiyonu geri cevirerek hastanmin solunumunu duzeltmek gittikce gticlesir.

Cocuklarda astim krizi, eriskinlere oranla cok daha agir seyreder. Bunun nedeni anatomik ve
fizyolojk farklardir. Kiicitk cocuklar en buytk riski tagirlar ve kolaylikla hipoksiye girerler.Cocuk-
lardaki 6nemli risk faktorleri sunlardur: (1) bronslarin ¢ap: dar oldugundan periferik havayolu di-
renci yuksektir, (2) ventilasyon yapan kollateral kanallar eksiktir, (3) periferik havayollar icine
uzanan diiz kas sayisi az ve spiraldir, (4) elastik basincinin azalmistir, (4) diyaframin mekanik is-
levi yetersizdir, (5) asir1 mukus yapimi vardir,

Guntimiizde, dényanin hemen hemen her yerinde astim prevalansi artmakta olup astim nedeni
ile hastaneye basvurular da artmakta olmasia ragmen yatirilma oranlari son yillarda sabit bulun-
maktadir. Dért yasindan kiicik cocuklarda hastaneye yatirilma oranlari biyiiklere nazaran daha
ytiksektir. Tedavinin mimkiin oldugu kadar erken baslamasi ve uygun yapilmasi ile hem hastane-
de yatis stiresi kisalir hem de komplikasyonlar daha az olur.
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AKUT ATAGA NEDEN OLAN FAKTORLER

Astim atagim ortaya ¢ikmasina neden olan ve mortalitesine katkida bulunan ¢ok sayida tetikleyi-
ci faktor vardir: Allerjenler, ekzersiz, viral enfeksiyonlar, sigara dumani ve hava kirliligi, kimyasal
maddeler, soguk hava ve iklim degisiklikleri, emosyonel bozukluklar basta gelmektedir. Ayni anda
birden fazla faktor ile karsilasma, etkiyi daha da arttirmaktadir. Ornegin, solunum yolu enfeksi-
yonlarindan sonra cocuklarda semptomlar ¢ok daha agir olabilmektedir. Bunun nedeni, infeksiyo-
nun neden oldugu inflamasyona bagh gelisen brons hiperreaktivitesidir. Baz1 vakalarda ise, tetikle-
yici faktorler ancak kombinasyon halinde olduklarinda astim semptomlarin provoke edebilirler:
baz1 hastalarda ekzersize bagli asum ancak soguk havada ya da polen mevsiminde ortaya cikar.
Akut astim atag1 hemen ortaya ¢ikmayabilir, bazen gecikmis olabilir.

Allerjenler: Allerjenlere kars gelisen erken tip agirt duyarhlik reaksiyonunun neden oldugu as-
tim, ekstrinsik ya da allerjik asumdir. Kiiciik bebeklerde inek suti, yumurta Jbugday, soya, ba-
Ik, fistik gibi yiyecek allerjenleri etkendir. Oyun ¢ocuklarinda ise daha hareketli olduklarindan ev
tozu akarlari, kufler ve hayvan tiyleri gibi allerjenler daha sik ataga neden olurlar. Polenler, daha
biyiik cocuklarda astim atagini baglatirlar. Ayrica hastamn allerjik oldugu bocek allerjenleri (hem
1sirarak hem de inhalasyon yolu ile) ve ilaclar da etken olabilir. Aspirin en sik semptomlara neden
olan ilactr.

infeksiyonlar: Viral infeksiyonlar, cocuklarda astim atagini en sik tetikleyen faktorlerdir.Bun-
lar icinde respiratory syncytial virus, parainfluenza virus, rhinovirus en onemlileridir. Asumnin ilk
atagy, bronsit, bronkopnémoni, bronsiolit ya da st solunum yolu yolu infeksiyonu gibi akut bir
solunum yolu infeksiyonuna bagh olabilir. Bundan sonra hafif st veya alt solunum yolu enfeksi-
yonlart ile asum ataklar1 provoke olablir.

Ekzersiz: Ekzersize bagh bronkospazm, agirviicut hareketlerinden 5-15 dakika sonra ortaya ¢i-
kan ve 3-8 dakika stren orta veya agir derecede olabilen havayolu obstritksiyonudur. Diiz kas ka-
silmast ve bronkospazma neden olan degisiklikler hem kuiciik hem de biytik havayollarinda gora-
lir. Ekzersiz ile havayollarmda, allerjenlerin yaptigna benzer inflamatuar degisiklikler gosteril-
mistir. Ekzersiz, astimlilarin %70-90'inda atag1 provoke edebilir.

iklim Faktorleri: Soguk ve kuru hava vagal refleksi uyararak astim atagina neden olur. Yagmur
yagmasi ve dustk barometrik basing ile astim ataklar1 arasinda kuvvetli baginti bulunmustur.Ha-
vann 1sisinda yada nem oranindaki ani degisiklikler de atag: baslatabilir.

Sigara: Pasif sigara icimi, cocuklarmn solunum sistemi tizerine cok zararh etkiler yapar. Pasif
icim ile alinan gaz konsantrasyonu ve partikiil sayis1 aktif icime gore daha fazladur.

Psikolojik Faktorler: Emosyonel faktorlerin akut asum atagmi provoke edip etmedigi konu-
sunda hem insanlarda hem de hayvanlarda cok sayida calisma yapilmasina ragmen, ancak fiziksel
baz1 etkenlerle beraber etkili olabilecekleri gosterilmistir. Gillme, aglama ve hiperventilasyon ata-
g1 provoke edebilir.

Diger Faktorler: Cesitli kimyasal maddeler, parfim ve boya kokulari, hava kirliligi astim atak-
larm1 ortaya ¢ikarabilir. Orta miktarlardaki cevre kirliligi faktorleri, birarada etki ederek brons
reaktivitesini arttirabilirler.

KLINiK DEGERLENDIRME

Astim Hikayesi: Akut astim atag} ile bagvuran bir hastada degerlendirme, hizla almacak bir hi-
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kaye ile baslamaldir. Uzerinde durulmasi gereken énemli noktalar; bu atagin nedeni ve baglama
zamani, semptomlarin agirlik derecesi ve ekzersiz intoleransi, son 24 saat icinde aldig tiim ilaclar-
la ilgili ayrinth bilgi ve daha énceden mevcut kardiyopulmoner hastalik gibi bir durumun varhg
gibi sorunlardir. Ilaclar icinde inhalasyonla veya sistemik yoldan alinan kortikosteroidler cok
onemlidir, boyle hastalar akut ataga girdiklerinde sistemik steroidlerin derhal verilmesi gereKkir.
Daha 6nce astim nedeni ile hastane basvurulari, acil tnitine sik gelip gelmedigi, solunum yeterszli-
gine girip girmedigi ve mekanik ventilasyon gerektirecek agirlikta bir atak yasayip yasamadig1 so-
rusturulmahdir. Bu hastalar yuksek risk grubunu olustururlar, béyle hastalarda atagin agir ve
komplike olma ihtimali yiksektir.

Fizik Muayene: Baslangicta yapilan fizik muayene hedefe yonelik olmalidir.Oncelikle, dakika
solunum hizi, wheezing, yardime1 solunum kaslarmin kullanima, pulsus paradoksus ve tasikardi,
dispne ve hipoksi bulgular1 degerlendirilir ve hemen tedaviye baslanir (Tablo 1). Tedaviye alinan
cevabin degerlendirilmesi sirasinda daha ayritih incelenir. Konusabilen bir hastada solunum si-
kintisim gosteren en iyi bulgu, bir ya da iki kelimeden fazlasimi konusamamadir, bebekler ve kii-
¢tk cocuklarda ise aglamamn zayif sesle olmasi, solunum gayretleri ile kesilmesi ya da suskunluk
saptanir. Bu bulgular akut astim atag1 tamsinin konulmasinda yardimer olur fakat her zaman ata-
gin agirhik derecesini yansitmayabilir. Mesela, 3 yasindan kicik cocuklarda sadece ksiirik ya da
krup’a benzer bir tablo goriilebilir Hasta, hipoksiye bagh olarak huzursuz ya da yorgunluk ve hi-
perkapninin etkisiyle letarjik olabilir. Siklikla subkostal ¢ekilmeler goriilir. Agir solunum gucla-
gunde, interkostal ve skalen kaslarda cekilmeler ve kiicikk bebeklerde abdominal solunum goru-
lar. Sternokleidomastoid kas ve supraklavikuler cekilmeler ciddi solunum guclugunt gosterir.

TABLO 1
Astim ataginin siddetinin siniflandiriimasi
Bulgular Hafif Orta Agir
Dispne YUrurken Konusurken Dinlenirken
Konusma Cumlelerle Birkag s6zcukle Kelimelerle
Uyaniklik Huzursuz Genellikle Genellikle
olabilir huzursuz huzursuz
Solunum hizi Normal veya Beklenenin Beklenenin % 50'si
beklenenin % 30'una %30-50 si Uzerinde artig
kadar artis kadar artis
Yardimci solunum Yok veya hafif orta derecede genellikle var
kaslarinin kullanimi
Hisiltn Hafif, genellikle ekspirasyon inspirasyon ve
ekspirasyon boyunca ekspirasyon
sonunda boyunca
Kalp hizi Normal veya hafif Yasa gore beklenenin Beklenenin
artmis 2SD altinda 2SD lzerinde
Pulsus Paradoksus <10mmHg 10-25 mm Hg >25mm Hg
PEF Beklenenin Beklenenin Beklenenin
%80'inden fazla %50-80'i %80’inden az
Pa02 Normal >60 mmHg <60 mmHg
PaCO2 <42mm Hg <42mmHg >42mmHg
Sal2 >%95 %91-95 < %91
42
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Obstriksiyon ilerleyerek solunum yetersizligi gelistikee, higilt solunumun her fazinda duyulmaya
baslar. Hava akimi azaldikea hisila hafifler ve sessiz toraksa ilerler, bu durum solunum yetersizligi-
nin cok yaklastigini gosterir.

Objektif Olgimler: Zirve akim hizi (PEE peak expiratory flow) izlemi, PEF metre ile yapilir ve
4 yasindan biyitk cocuklarda mutlaka izlenmelidir. Dustiklugit buytk havayollarimdaki obstruksi-
yonu gosterir. Beklenenin %505sinden disik degerler agir atakta goriiliir. Ancak, ol¢tim yapilirken
doktor hastay1 iyi gozlemeleyerek ne kadar gayret ettigini gormelidir. Ciinkil bazen, hasta agr so-
lunum giiclugi icinde oldugu icin, gayretle tiflese bile elde edilen dustk degerler, yalmshkla ko-
operasyon bozukluguna baglanabilir. Spirometrik inceleme 5-6 yagindan buytik cocuklarda imkan
varsa yaptirilmalidir. Zorlu vital kapasite 1. saniye ( FEV1) degerinin digtik olmasi, orta ve buyuk
havayollarindaki obstritksiyonu gosterir.

Parmaktan olcilen oksijen satiirasyonu hem baslangic hem de takip degerlendirmelerinde cok
degerli bir gostergedir. Oksimetre ile sletlen %92'nin altndaki degerler hastaneye yatirilmayt ge-
rektirir, %93 ve%95 arasinda ise dikkatli degerlendirilmelive diger klinik parametreler izlenmeli-
dir, %95 tzerinde ise genellikle taburcu edilebilir. Solunum yetersizligi riski tastyan ve akciger
fonksiyonlar1 beklenenin % 50'sinin altinda bulunan agir ataktaki hastalara kan gaz1 ve oksijen
satiirasyonu dlctimleri yapilmalidir. Hafif ve orta agirhiktaki ataklarda arterial kan gazi bakilmasina
gerek yoktur.

Balgam piirtlan olan ya da atesli hastalarda tam kan sayumi yapilir. Infeksiyon olmadan da 16-
kosit sayist 15 000/mm3 e kadar ytkselebilir. Balgamin koyu olmasi da infeksiyonu her zaman
gostermez, icindeki eozinofillerin artist ile kivami koyulasabilir. Pnomotoraks, pndmomediasti-
num veya atelektazi gibi bir komplikasyondan siiphelenildiginde akciger rontgeni cekilir. Ayrica
atak sirasimda olusan kiicik mukus tikaclarmin neden oldugu ufak atelektaziler, akciger rontge-
ninde bronkopnémoniyi taklit eden gorintilere neden olabilir.

Skorlama: Astim atagidaki cocuklar degisik agirlikta Kklinik tablolar icinde bagvururlar, hasta-
neye yatirlma icin tek bir klinik ya da objektif parametre olmadigindanastim skorlar1 gelistirilmis-
tir. Bunlardan en iyi taninanlardan biri, Wood-Downes-Lecks skorlamasidir(Tablo 2 )Bu skorlama-
nin amaci, astimun agrhgimi belirleyen klinik ozellikler ile arteriyel karbondioksit olctmleri ara-
sinda bir bagmti kurarak yaklasmakta olan solunum yetersizligini nceden tahmin edebilmektir.
Sifirdan(normal) ikiye kadar(yaklagmakta olan solunum yetersizligibulgusu) ayr1 ayri skorlanan 5
ayr1 parametre vardir ve bunlarn toplamindan 0 ile 10 arasinda degerler elde edilir.

TABLO 2
Wood-Downes-Lecks skorlamasi
Skor
Semptom 0 1 2
Siyanoz Yok Oda havasinda % 40 Oksijende
Inspiratuar solunum sesleri Normal Farkli Azalmis veya yok
Yardimci kas kullanimi Yok Orta Bariz
Ekspiratuar hisilti Yok Orta Bariz
Suur Normal Baskilanmig Cevapsiz
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TEDAVI

Akut astim ataginin nasil tedavi edilecegi konusunda ailenin egitilmis olmas: ve ellerinde uygula-
yabilecekleri bir planin bulunmast isi cok kolaylastirir. Aileye erken mudahalenin ne kadar énemli
oldugunu ve tedaviye ne kadar ge¢ baslanirsa krizin o kadar zor tedavi edilecegi 6gretmek gerekir.

Atagin agirlik derecesi ve nasil sonuclanacagi bazi faktorlerden etkilenir. Bunlar: (1) hastanin
yasi (yast kiigiik hastalar daha buyiik risk altindadir), (2) atagin siiresi, (3) astima bagl hastaneye
yatrilma, intiibasyon, yogun bakimda tedavi ya da hipoksiye bagh komplikasyon hikayesi, (4) ya-
kin zamanda ve sik acil tnitesinde tedavi gorme ve (5) sistemik kortikosteroid kullanimi ya da ye-
ni kesilmis olmasidir,

Astim ataginda kotiilesmeyi énlemek ve krizin cabuk diizelmesini saglamak icin izlenecek en
iyi yol, tedaviye erken baslamakar. Tedaviye ne kadar erken baslanirsa o kadar iyi ve cabuk cevap
alimir. Bu amacla atilacak ilk adimlar sunlardir: (1) akciger fonksiyonlarimdaki bozuklugun erken
teshisi, (2) hasta ile saglik ekibi arasinda hizli iletisim, (3) astim ilaclarin yogun bir sekilde veril-
mesi, (4) allerjenler ya da irritanlar ile temasin kesilmesi.

Astim Ataginda Kullanilan ilaclar

Oksijen: Oksijen satirasyonunu %90'm tizerinde tutacak sekilde oksijen takviyesi yapilmali-
dir. Hafif ve orta agirhkta ataklarda %40k oksijenin ytiz maskesi ile uygulanmast genellikle ye-
terlidir, ancak solunum guclugu icindeki hastaya %100k oksijen verilmelidir. Oksijen cadirlari,
guclik cikaran ¢ok kiicitk cocuklar disinda kontrendikedir. Yeteri kadar oksijen verilmeden astim
ilaclarinin verilmesi, ventilasyon/perfiizyon oranimi bozarak hastanin kotulesmesine neden olabilir.

Beta Adrenerjik Agonistler: Son yillarda, akut astim ataginin tedavisinde temel ilac haline gel-
mislerdir. Beta reseptorlerin uyarilmasi ile brons duvar: diz kaslarinda gevseme ve bunun sonucu
olarak da bronkodilatasyon olmaktadir.

Bronkodilator aerosoller ¢lctilii dozda ila¢ piiskiirten inhaler (metered dose inhaler, MDI) ve
aract tip (spacer) ile verilebilir ancak bu yéntemle ilact dogru bir sekilde (yavas nefes alma ve ne-
fes tutma) inhale etmek,ozellikle akut atakta gug oldugundan ¢ocuklarda basinch hava ile calisan
nebulizator ile vermek daha dogrudur. En iyi teknik ile alinsa bile, ol¢ilit doz inhaler ile verilen
salbutamolun %16-20sinden ¢ogu alt solunum yollarina ulasamaz. Bazen salbutamol'in 6-8 kez
puskurtilmesi, nebulizator ile 1 kez verilmis kadar etkin olabilir. Nebulizer ile ilag verilirken yuz
maskesi yerine agizlik kullamlmasi, ilacin daha verimli olmasim saglar, ctinkii, burun inhalasyon
yolu ile alinan partikilleri stizer ve ilac nazofarinkste depolanir.

Selektif kisa etkili beta2-agonistler,ozellikle salbutamol ve terbutalin en stk kullanilanlardur.
Hastaneye yatirilan bir hastada yas ve agirhiga bakilmaksizin verilecek minimum salbutamol dozu
2,5 mg'dir. 0,15-0,3 mg/kg (10 mg maksimum) dozda verilir, fakat ytiksek dozlarda uygulandigin-
da, dozlar arasi aranin 1-4saat ten daha kisa olmamas: gereklidir. Salmeterol gibi uzun etkili beta-
agonistlerin etkileri ge¢ basladigi icin kullaniimamalidiriar. Standard tedaviye yanit vermeyen va-
kalarda nebulizer ile strekli inhale beta-agonist tedavisi uygulanabilir. Salbutamol, 0,5-3 mg/kg/sa-
at dozunda verilebilir.

Nebulizer ile verilen beta-agonist tedavisine alternatif olarak subkutan epinefrin verilebilir.
1/1000 lik epinefrin 0.01 ml/kg, en ¢cok 0.3ml derialtna injekte edilir ve 15-20 dakika aralar ile 3
kez tekrar edilebilir.Bu tedavi yeterlidir fakat hem injeksiyonun agril olmasi hem de kardiovaskii-
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ler yan etkileri ndeni ile artik pek kullanilmamaktadir. Ancak cok huzursuz oldugu icin inhalas-
yon alamayan kiicitk cocuklarda ve agir obstritksiyon gelismis (<%15 ), havayolu hareketi olma-
yan agir vakalarda ilk tedavi olarak kullanilabilir.

Antikolinerjikler: Antikolinerjik ilaclar, brong duvar1 diiz kaslarinda muskarinik reseptorler
diizeyinde asetilkolin aktivitesini antagonize ederek bronkodilatasyon yaparlar. Atropin etkili
bronkodilator olmasina ragmen sistemik absorbsiyon sorunu vardir. Ipratropium bromide, bronsi-
yoller tizerine nispeten spesifik etki gosteren bir atropin turevidir. Etkisi 20 dakikada baslar, 60 da-
kikada doruga ¢ikar ve 4 saat surer. Stt cocuklarinda dozu 250 mcg, buytk cocuklarda
500mcg’dir. Baslica yan etkisi tasikardidir, baz1 asimhlarda paradoksik bronkokonstriksiyon yapa-
bilir.

Nebulize beta-agonist tedavisine ek olarak antikolinerjiklerin verilmesinin, tek basina beta-ago-
nist kullanimindan daha etkili oldugu gosterilmistir. FEV1’de %10 civarinda daha fazla iyilesmeye
yardimer olmaktadir, bu da intibasyondan kurtarmaya ve diger ilaclarm etki etmesi icin firsat ver-
meye yetebilir. Ipratropium, sadece antikolinerjik mekanizmalari etkiler, bu nedenle asla ilk tercih
edilecek ila¢c olamaz.

Kortikosteroidler: Astim, artik havayollarimn inflamatuar bir durumu olarak kabul edildigin-
den orta veya agir asum ataginda secilecek ana ilag anti-inflamatuarlardir. Ayrica hafif-orta derece-
de olup baslangicta verilen beta-agonist tedavisine tam cevap vermeyen hastalarda da endikedir.
Kortikosteroidler adet olarak hep intravenoz uygulanmasina ragmen, agir atakta bile oral yoldan
verildiginde de aym1 sekilde etkilidir.

Kortikosteroidler, etkilerini birkac saat sonra gosterdiklerinden, atagin baslangicinda ve miim-
kiin oldugu kadar erken baglanmalidir. Eger hastada orta-agir derecede atak varsa, kronik olarak
her giin ya da giinasir1 oral kortikosteroid aliyorsa, verilen beta-agonist tedavisine iyi cevap vermi-
yorsa, hastaneye yatirilmas: gerekiyorsa ya da gecen 2 hafta icinde hastaneye gelmis ise verilecek
oral prednizon ya da prednizolon dozu 6 saatte bir, Img/kg (60mg/gin maksimum) olmahdir. Cok
agir atak ve solunum yetersizligi tablosunda once 2mg/kg’lik bir intravenoz bolus dozunu takiben
6 saatte bir 1mg/kg verilir. Stabil hale gelmis ya da hastaneden taburcu edilecek hastaya verilecek
prednizon veya prednizolon dozu 2 mg/kg/giin (60mg /gtin maksimum) ginde iki kez'e bolinerek
verilmelidir. Eger hasta oral yolu tolere edemiyorsa, prednizon yerine intramuskiiler deksameta-
zon (0,25mg/kg) tercih edilmelidir.

Yitksek doz inhale steroidler (600-2000mcg/giin), akut atagin baslangicinda ya da acil tnitesin-
deki tedavi sirasinda baslandiklarinda oral kortikosteroid tedavisi kadar etkili olurlar. Bu konuda
cocuklardaki calismalar az sayidadir, ancak hafif ve orta agirhktaki ataklarda yararl bulunmakta-
dir. Agir atakta ise simdilik kullanim giivenilir degildir. Ancak hastanede yatirilan hastalarin teda-
vilerinin son asamalarinda taburcu edilmeden énce doktor denetimi alinda uygulanabilir.

Hidrasyon

Tedavide, oral siv1 alm tesvik edilmelidir, parenteral hidrasyon sadece dehidrate kisilere yapilma-
ldir. Verilecek sivi miktari idame ve devam eden kayiplart kapsamalidir. Agir astim ataginda kusan
ve yeterli stvi almayan cocuklarda dehidratasyon ve sok riski vardir, 20 ml/kg izotonik sivi bolusu
verilmelidir. Bolustan sonra intravaskiiler hacim azalmasi bulgulari yoksa, idame ya da idamenin
1,5 misli stv1 infiizyonu yapilmalidir. Byle hastalar uygunsuz ADH sendromu yontnden yakindan
takip edilmelidirler.
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Aminofilin
Aminofilin (%85 teofilin) gucli bir bronkodilatérdiir, fakat beta2-agonistlerin etkisine katkist pek

yoktur. Acil mtidahale edilmesi gereken status astmatikus tablosundaki hastalarda devaml vento-
lin uygulamasi hem ¢ok etkin hem de emniyetlidir, aminofilin endikasyonu genellikle olmaz.

Beta-agonist Infiizyonu

Selektif bir beta2-agonist olan terbutalin nebulizer ile veya intravenoz verilebilir. Ancak solunum
yetersizligi smirindaki bir hastaya verilmelidir. Terbritalin inftizyonu izoproterenol kadar etkili ol-
masina ragmen kalp tizerine olan toksik etkileri cok daha azdir. Terbtitalin inftizyonu sirasinda de-
vamli kan basinci ve kan gazlar takipleri yapilmahdir. 11k 5-10 dakika icinde 10mcg/kg/dak. bolus
seklinde verilir, bunu takiben 0,4mcg/kg/dak dozunda devaml infiizyona baslanir, klinik cevap
alimncaya kadar her 10-15 dakikada bir 0,1-0,2mcg/kg/dak’lik arttirmalar yapilir. Muhtemel yan
etkileri tasikardi, ritm bozukluklarr, hipertansiyon ve miyokard iskemisidir.

Magnezyum Stulfat

Agr astim ataginda olup kortikosteroid ve beta2-agonist tedavisine ragmen diizelmeyen hastalarda
intravenéz yoldan verildiginde, magnezyum stilfatin yararli etkileri gosterilmistir. Etki mekanizma-
larmin; havayolu diz kaslarinda kalsiyum kanal blokaji, nsromuskiler birlesme bolgesinde asetil-
kolin salgisimin inhibisyonu ve histamin saliniminin inhibisyonu oldugu tahmin edilmektedir. int-
ravenoz 30-70 mg/kg (2-3g maksimum) 30 dakika icinde verilir. Amac, magnezyum seviyesini 4-
6mg/dl diizeylerinde tutmakuwr. Etkisi, birkac dakika icinde baglar. Yuize ates basmasi gibi bazi mi-
nor yan etkileri yaninda nadiren hipotansiyon, arefleksi gibi magnezyum toksisitesi belirtileri go-
rilebilir. Bobrek yetersizligi, agir hipotansiyon, kalp bloku gibi durumlarda kullanilmas: kontren-
dikedir.

Helioks

Helioks,havayollarinda turbiilensi azaltmak maksadi ile helyum ve oksijenin bir karisimidir. Heli-
oks'un ust solunum yollarindaki agir tikamkligi acmada iyi etki ettigi gosterilmesine ragmen, alt
solunum yolu tikanikliklarindaki etkileri tartismalidir. Teorik olarak intiibasyon ve mekanik venti-
lasyon geregini azaltabilir. Ancak icindeki oksijen konsantrasyonunun dusiik (%20-30)olmast, ne-
deniyle hipoksik hastalarda kullanimi simirhdir.

Inhale Nitrik Oksit

Inhalasyon yolu ile verilen nitrik oksit giiclii ve secici bir pulmoner vazodilatatordir. Ayni1 zaman-
da bronkodilator etkileri vardir. Bu konuda cocuklarda yapimis arastirmalar yenidogan disinda
cok azdir, daha ileri arastirmalara ihtiya¢ vardir.

Diger laclar
Sedatif ilaclar solunum depresyonu yapabilirler, bu nedenle kacinmak gereklidir. Mukolitik ilaclar

irritasyon yapabilirler. Antihistaminiker, sodyum kromoglikat akut astim ataginda yararsizdir. Anti-
biotikler, infeksiyon olmadan gereksizdir.

Lokotrien antagonistlerinden montelukast ve zafirlukast'n etkileri erken baslamakta ve ilk 24

saat icinde FEV1 degerlerinde artis goriilmektedir. Ancalk simdilik akut atak tedavisinde iyilestirici
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ilac olarak ele alinmalar dogru degildir. Hastanede atag1 kontrol altina almmms olan hastalarda ta-
burcu olma asamasinda, bir ek ila¢ olarak baslanmast dustuntilmelidir.

Mekanik Ventilasyon

llac tedavisine ragmen hastanin diizelmemesi durumunda, yeterli oksijenasyon ve ventilasyonu
saplamak icin endotrakeal intiibasyon v e mekanik ventilasyon uygulamr. Ketamin (1-2mg/kg),
ayni zamanda bronkodilator oldugu icin tercih edilir. Ventilator tedavisinin baglanmasi ve isame
ettirilmesi bu konuda deneyimli bir ekip tarafindanyapilmahdir.

Evde tedavi

Her astim ataginin tadavisinin hastane kosullarinda yapilmasi gerekli degidir. Hasta ve yakinlari
egitilmeli, belli bir asamaya kadar tedavinin evde yapilmast saglanmalidir. Bunun icin elinde daha
onceden yazili olarak hazirlanmis tedavi plani olmahidir (Tablo 3).

TABLO 3
Astim ataginin evde tedavisi

Agirhgimin degerlendirilmesi

PEF 6lclimii: Beklenen ya da kisisel en iyi degerin %50'sinden distk olmasi akut atagr disin-
durar.

semptomlar: oksurik derecesi, solunum gtcligu, hisilti ve nefes darligi, agirlik derecesini pek
gostermez. Yardimei solunum kaslarinin kullanimi ve retraksiyonlar agir atagi dusiindarar.

Baslangic tedavisi
inhale beta 2- agonist: 20 dakika ara ile 3 kez ODI ile 2-4 puff sikilir veya nebulizer ile 1 kez

tedavi verilir.

hastalarda 7-10 gun
stre ile doz 2 katina
cikarilir.

kortikosteroid
eklenir.

Tedaviye cevap iyi yetersiz kot

Akut atak Hafif Orta Agir

PEF (beklenen yada > %80 %50-%80 < %50

o kisinin en iyi degeri)

Hisilti veya nefes darligi Yok Devamli Belirgin

Tedavinin devami 24-48 saat sure ile Kisa etkili Acilen beta 2-
kisa etkili beta 2 beta- 2 agonistler agonist tekrar
-agonist verilmeye inhalasyonla edilir. Oral
devam edilir. verilmeye devam kortikosteroid
Kortikosteroid alan edilir. Oral eklenir

Takip

Takip eden
doktoruna
haber verilir.

Ayni gin icinde
doktoru ile
temas kurulur.

Eger solunum
guglugu agir
derecede ise
ACILEN HASTANEYE
GITMEK UZERE
AMBULANS
CAGIRILIR

VEYA 112'YE
HABER VERILIR
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Eger cocuk olctlebilecek yasta ise, zirve akim hizi (peak expiratory flow, PEF), PEF metre ile
oicilur. Bronkodilatér 6ncesi ve sonrasinda yapilan élcumler ile havayolu obstritksiyonunun de-
recesi ve reversibilitesi hakkinda fikir sahibi olunabilir.

Evde verilebilecek ilk tedavi beta2-reseptor agonistleridir. Inhale kisa etkili beta2-agonistler:3
kere, 20 dakika arayla, olculi doz inhaler ile 2-4 puf ya da nebulizer ile tek doz tedavi seklinde
verilir. En sik salbutamolol veya terbutalin kullanihr. Nebulizer ile verilecek salbutamol dozu 0.15
mg/kg/doz dir (maks:5 mg) veya olciilit doz inhaler ile salbutamol (100mcg/puf)arka arkaya 2-4
puf verilebilir.

Bu tedaviye iyi cevap alindi ise, yani PEF degeri beklenenin % 80’indan fazla ve wheezing ya da
solunum giicliigi yok ise, beta-agonistler 3-4 saat ara ile verilmeye devam edilir. Inhale kortikoste-
roid aldif sirada astim atagina giren ¢ocuklarda 7-10 gun suresince doz iki misline cikartilir,

Hastann bu tedaviye kismi cevabi var ise ,yani PEF beklenenin % 80-50%i arasinda ise ve hisila
ya da solunum guicliigii siiriyor ise daha fazla beklemeden derhal doktor aranmali ve acil tinitesi-
ne nakledilinceye kadar oral prednizolon (1-2 mg/kg/doz ) baslanmalidir. Aym zamanda 6 saat sti-
re ile her 2 saatte bir beta-agonist inhalasyonu verilmeye devam edilir.

Eger ilk tedaviye hi¢ cevap yoksa ya da hasta daha da kétillesti ise, yani PEF degeri beklenenin
% 50%sinden daha diistikse ve klinik bulgular kotu ise beta-agonist derhal tekrarlanir ve acilen has-
taneye nakledilir.

Acil Servis ve Hastanede Tedavi

Verilen ilk tedaviye iyi cevap vermedigi icin hastaneye getirilen hastalarin genel durum ve vital
fonksiyonlar yontnden iyi takip edilebilecekleri bir tniteye alinmalar gereklidir. PEE, oksijen sa-
tirasyonu ve dispne derecesi sik degerlendirilmelidir (Tablo 4).

Akut atakta hastaneye getirilen butiin hastalar hipoksemik kabul edilmeli ve nazal kanil ya da
ytz maskesi ile oksijen verilmelidir.PaO2 degeri >90 mmHg, oksijen satiirasyonunu %90 ‘in tize-
rinde tutulmaya calisilmalidir. Bu hastalardan FEV1 veya PEF degeri beklenenin %505sinin tizerin-
de olan hastalara 15-60 dakika ara ile beta-agonist verilmeye devam edilir. Oral steroid almissa ya
da diger tedvilerle iyi cevap alinamadiysa sistemik steroid verilir ve devam edilir. Oral prednizon
veya intravenoz metilprednizolon 1-2 mg /kg/doz, 6 saatte bir tekrar edilir. hasta tedaviye iyi ce-
vap vermisse, PEF degeri normale ulasincaya kadar 4 saat aralar ile beta-agonist inhalasyonu veril-
meye devam edilir.

Hastaneye Yatinlma Endikasyonlari: Acil serviste yapilan tedaviye ragmen, orta ve agir derece-
de devam eden hisiltist olan, hiperkapnili (PCO2> 40 mm Hg ), hipoksemik (PO2< 60 mm Hg ve-
ya oda havasinda oksijen sattirasyonu< %92 ) hastalar hastaneye yatirilmalidir. Ayrica, baslangicta
devaml tasipnesi olan, siv1 ve ilaclarmi alamayan ya da akil saghg1 iyi olmayan hastalar yatirilmali-
dir. Acil servise sik sik gelen hastalar, akut tedaviye iyi cevap verseler bile yatirilmahdirlar. Ozel-
likle ergenlik ¢agindaki cocuklar, kendilerini iyi hissetmiyorlarsa veya bir sikint1 tarif ediyorlarsa
mutlaka yatirilmalidirlar. Bu yasta bazi psikolojik nedenler olabilir, ancak acil tinitesinde bu so-
runlara egilmek miumkin degildir.

FEVI veya PEF degeri beklenenin %50%inin altinda bulunan cocuklara oksijen ve beta-
agonist inhalasyonu (her 20 dakikada bir ya da 1 saat surekli ) verilir. Ayrica antikolinerjikler
(ipratropium bromid) inhalasyon yolu ile verilir. Once saatte 3 kez, sonra 2-4 saatte bir 250
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TABLO 4

Acil Ginitesi veya doktor ofisinde astim atag: tedavisi

Nebulize kisa etkili beta2-agonist ve oksijen doktor ofisinde hazir bulunmalidir.Agir atakta hastanin yakin
takibi ve akciger fonksiyonlarinin defalarca 6lgtilmesi gereklidir. Cok ciddi ataklarda hizla acil Gnitesine nakle-

dilmelidir.

Baslangi¢ degerlendirmesi

Hikaye, oskultasyon, yardimci solunum kaslarinin kullanimi, retraksiyonlar, kalp atim hizi, solunum sayisi,
FEV1 veya PEF, O2 satlirasyonu ve gereginde diger testler yapilir.

Baslangi¢
tedavisine cevap:
FEV1 veya PEF

>%50
(Agir atak)

<%50
yetersizligine

Solunum
gidis

inhale beta2

ODI veya nebulizer

Nebulizasyonla ytksek

Nebulizasyonla

Agonist ile ilk 1 saat icinde dozda ve antikolinerjikle yuksek dozda ve
3 kez verilir birlikte verilir. antikolinerjikle
Bir saat boyunca birlikte verilir.
20 dakikada bir
veya devamli uygulanir.
Oksijen Sattrasyon > %90 Sattrasyon > %90 Inttibasyon ve %100

olacak sekilde verilir

olacak sekilde verilir

oksijen ile mekanik
ventilasyon yapilr.

Kortikosteroid Hemen cevap yoksa Oral Iv
hasta yakin zamanda
oral kortikosteroid
almis ise oral
Yogun bakim

Unitesine gonderilir

Agir saat sonra degerlendirme tekrarlanir (Semptomlar, fizik bulgular, 02

satlirasyonu)

Atagin agirhg
FEV1 veya PEF

Fizik muayene

Orta
%50- 80

Bulgularda belirgin diizelme

Ciddi
<%50

Diizelme yok; solunumguigligu, yardime
solunum kaslarinin kullanimi, riskli hasta

Duizelme varsa, tedaviye 1-3 saat devam edilir

Tedaviye cevap

iyi

Yetersiz

Kot

TEDAVIYE DEVAM

Her 60 dakikada

bir kisa etkili beta2-
agonist inhalasyonu
sistemik kortikosteroid

Her saat basi, veya devamli olarak kisa etkili
beta 2-agonist ile birlikte antikolinerjik
inhalasyonu,sistemikkortikosteroid,oksijen

FEV1 veya PEF

Fizik muayene

%70 ve UstU

Normal; Solunum
guclugu yok; tedaviye
>60 dak. stiren cevap

%50-70

Hafif-orta agirhkta
solunumgucluga

< %50

Agir solunum
guclugu: dalginlik,
konflizyon,
PCO2>42 mmHg

Takip

Asagidaki tavsiyelerle
eve gonderilir: Inhale
beta 2 agonist, oral
kortikosteroid,

hasta egitimi,

*jlag kontroll

*atak yapilacaklar
hakkinda bilgi verilir.
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mcg/doz salbutamol ile beraber ayni nebulizatére karistirilarak verilebilir. Olcult doz inhaler
ile uygulanabilen dozlar, cocuklarda akut astim ataklarinda aragtirilmamistir.Oral veya intrave-
néz metilprednizolon 1-2 mg /kg dozunda (2 veya3 doz halinde) hasta stabil hale gelinceye ka-
dar 6 saatte bir devam edilir, sonra 1-2 mg/kg/gin dozuna indirilerek 4-10 gin devam edilir.
Nebulizer ile verilen beta-agonist tedavisine alternatif olarak epinefrin verilebilir. Ancak yan et-
kileri nedeni ile ¢cok agr obstritksiyonu olan ya da ¢cok huzursuz cocuklarda ilk tedavi olarak
kullanilabilir.

Bu tedavilere cevabi yavas olan cocuklara intravenoz aminofilin uygulamasina son verilmesi
gerektigi yapilan calismalar ile ortaya cikartilmistir. Cocuklarda inhale beta-agonist ve sistemik
kortikosteroid tedavisine ilave iyilik saglamadigs halde tasikardi, hipertansiyon ve konvulsiyon gibi
yan etkilerinin goriilmesi nedeni ile artik verilmemektedir.

Hastaya verilecek siv1 tedavisini hesaplarken yiiklememeye dikkat edilmelidir.Asin siv1 veril-
mesi pulmoner 6deme stirtukleyebilir.Idrar miktar1 takip edilerek 1-2ml/kg/giin idrar ¢ikmasini
saglamak gereklidir.

Kan PH s1 7.3"in altina diserse sodyum bikarbonat verilerek diizeltilmeye ¢alisilmalidir. Viicut
agirhgimimn kilogrami bagina 1-3 mEq sodyum bikarbonat intravensz olarak 5 dakikada verilir.

Cocuk hastalarin buyiik bir kismi verilen bu tedavi ile diizelir. Fakat nadiren, solunum giiclii-
gu ilerler, hastanin genel durumu cok kot oldugu halde arteriyel kan gazlari ve diger kriterler
heniiz asiste ventilasyona gecilecek kadar bozulmamus olabilir. Bu durumda intravensz beta2-ago-
nistler endikedir. Salbutamol veya terbutalin’in devaml infuzyonu yararh bulunmustur. Tedaviye
iyl cevap vermeyip kotiilesen hastalarin PEF degeri beklenenin %25%inin de altinda, PaCO2> 45
mmHg ve PH degeri gittikce dusmekte ise solunum yetersizligi dustnalerek nebulizasyon ile de-
vamli beta2-agonist verilmelidir. Bu uygulama ile de cevap almamayan hastalarda mekanik venti-
lasyon dustinilmelidir.

Taburcu Edilen Hastalarda Dikkat Edilecek Hususlar

Boya gore beklenenin %70'inden yuksek PEF degeri gosteren hastalar acil iinitesinden taburcu
edilebilirler. Ayn1 zamanda oksijen satiirasyonu, oda havasinda % 94’in tizerinde ve obstriiksiyon
bulgusu yoksa eve gonderilmesinde sakinca yoktur. Ani 6lum riski tastyan hastalar Tablo 5'de gos-
terilmektedir.

TABLO 5
Astim krizinde 6ltm icin risk faktorleri

° Gegmiste ani ve ciddi astim atagi dykusu e Kronik olarak oral kortikosteroid kullanma

e Gegmiste astim nedeni ile entlibe edilme ° Havayolu obstriksiyonunu veya ciddiyetini

° Gegmiste astim nedeni ile yogun bakima hissetme guclugu

girime e Dusuk sosyoekonomik durum ve sehirde

° Son 12 ay icinde >2 kez hastaneye yatma yasama

° Son 12 ay i¢inde >3 kez acil initesine gelme ° Uygun olmayan ilag kullanimi

e Ciddi psikiyatrik hastalik veya psikososyal

° Gegen ay icinde astim nedeni ile hastaneye
problemler

yatma veya acil Gnitesine gelme

* Ayda >2 tiip kisa etkili beta2-agonist kul- e Ev diginda kiflere karsi allerjik duyarlanma

lanma
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Yogun bronkodilatér tedavi 2 hafta stirmelidir. Kural olarak, bir kereden fazla beta agonist kul-
lanimina ihtiyag gosteren biitin hastalara evde 5 gtin oral steroid verilmelidir.

Taburcu edilmeden énce, hasta ve ailesi ile beraber butiin ilaclar gozden gecirilir. Ailenin ilacla-
11 nereden temin edilecegi, bu konuda sorun olup olmadigt, hastanin ilaglari, ¢zellikle ODI (yazil-
d1ise) kullanmasim égrenip ogrenmedigi, acil bir durumda nereye bagvuracagr ayrintih olarak ko-
nusulmalidir. Herhangi bir atak baslangicinda evde neler yapmas: gerektigi ve énemli telefon nu-
maralan eline yazih olarak verilmelidir. Taburcu olurken poliklinik kontroliine cagirilmali ve eline
randevu kagidi verilmelidir.

Komplikasyonlar
1. Pulmoner komplikasyonlar

Solunum yetersizligi: Akut asim ataginda hastaneye getirilen hastalarin ¢cok az'imda gelisen fa-
kat cok nadir olmayan bir durmdur. Genellikle, doktor, hasta ya daailesinin astim ataginin agirlik
derecesini 6nceden kestirememesine baglhdir. Solunum yetrsizliginin klinik bulgular1 sunlardir:
akcigerde solunum seslerinin azalmasi veya hi¢ duyulmamasi, agir interkostal cekilmeler, pulsus
paradoksus, yardimer solunum kaslarinm kullamlmasi, Yizde 40 konsantrasyonda oksijen solu-
tulmasina ragmen siyanoz gorilmesi, agriya cevabin azalmast, iskelet kaslarinda tonus azalmasi ve
asir1 terleme.

Solunum yetersizliginin gelmekte oldugunu sadece klinik bugulara bakarak tahmin etmek im-
kansizdir, agir hastalarda kan gazlar ve PH takibi yapilmalidir. Mesela, her tiirlt tedaviyi almasina
ragmen, bir saat icinde PaCO2 degeri 39 dan 44mmHg’ya ¢ikmis olan agir bir hastada derhal me-
kanik ventilasyon hazirliklarina baslanmalidir.

Pnomoni ve Atelektazi: Astm ataginda interne edilen hastalarin ticte birinde pnomoni ya da
atelektazi tespit edilir ve %20 sinde multipl loblarda pulmoner infiltrasyonlar tespit edilir. Perihiler
interstisyel infiltrasyonlar, bronkovaskiiler golgelerde hafif beliginlesme seklinden difftz peribron-
sial viral pnomoniye kadar degisik derecelerde olabilir.Atelektazi, en sik sag orta lobda olur. Ate-
lektazinin tedavisi konservatif olmalidir. Solunum fizyoterapisi ve postural drenaj yararl olur.As-
timnin kontrol altina alinmast ile genellikle iyi cevap alinir. Intermitan pozitif basin¢h solunum te-
davisi pnomotoraks ya da pnémomedastinuma neden olabilir.

Pnomomediastinum ve Pnomotoraks: Status astmatikus’taki hastalarin %5’inde ekstrapulmo-
ner hava gorilir. Hiperinflasyon nedeni ile alveol tabaninda meydana gelen ruptiir ile, iceri giren
hava, kan damarlar1 boyunca dokular disseke ederek ilerler.Mediastin’e ulasan hava oradan boyun
ve aksillada derialtina gelerek krepitan subkutan amfizem’e neden olabilir. Cocuklarda pnémoto-
raks cok nadirdir. Kucitk pnomotoraks kendi kendine rezorbe olabilir. Bazen, solunumu bozabile-
cek kadar agir olabilir, hatta bilateral oldugu zaman ani 6liim nedeni olabilir. Tansiyon pnémoto-
raksinin tedavisi, gogis tiipu takilmasi ve sualtt drenaji uygulanmasidr.

2. Ekstrapulmoner komplikasyonlar

Uygunsuz ADH sekresyonu: Agir astimda pulmoner kan akimu tizerine olan bazi etkiler nede-
ni ile serum sodyum konsantrasyonuna bagli olmaksizin vazopressin seviyeleri ytkselir. Bunun te-
davisi icin oncelikle astim ataginin uygun tedavisi gerekir. Viicudun sivi alimi, agirhigi, plazma
elektrolit konsantrasyonu,idrar miktar: ve ozmolalitesi yakindan takip edilmelidir. Siv1 alim1 mini-
mum’a indirilmelidir.
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Noéromiyopati: Bugtine kadar 20’den fazla vakada, hastaneye yatirilmasi gerekecek kadar agir

astim ataklarini takiben, dtizelme doneminde kol veya bacakta flask paralizi bildirilmistir. Hepsin-
de bu durum kalic1 olmustur.

Kardioreaspiratuar arest ve beyin hasar1: Agir asumnin komplikasyonu olarak kalict hipoksik

beyin hasar1 gelisebilir. Bunun gelismesi ¢ok biiyiik bir sanssizlikar, ¢tinkit uygun tedavi ile onle-
nebilir bir durumdur. Cok biiyiik oranda ailenin veya hekimin astimnin ne kadar agir oldugunu
anlayamamalara rol oynar.
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Akut Astim Atagi Tedavisi

PROF. DR. NIHAT SAPAN

Uludag Universitesi Tip Fakultesi
Cocuk Alerji Bilim dali Bagkant

Bronsial astim cocukluk caginda en sik gortilen kronik hastaliktir, Astimli hastalarin atak dist do-
nemde genellikle herhangi bir yakinmas: olmamakta, ancak atag baslatan bir etkenle karsilagtik-
tan sonra bulgular ortaya ¢tkmaktadir. Astimli bir hastanin okstirik, nefes darhigr bulgularmin sid-
detli bir bicimde ortaya cikmasi astim atag1 olarak isimlendirilir. Hastaligin 6zelligi ataklar arasin-
da herhangi bir bulgu yok iken trigger etki eden bir etkenle karsilasilmasim takiben klinik bulgu-
larin baslamasidur.

Cocukluk caginda astim ataklarimi baslatan nedenler sunlardir:

TABLO |
Cocukluk gaginda astim atagini baslatan nedenler

1. Allerjenler (ev tozu akarlari, kuf sporlari, 5. Egzersiz

polenler, hayvan tiy ve deri doékantuleri vs) 6. Soguk hava

2. Viral enfeksiyonlar 7. Psikolojik nedenler

3. Ic ortam hava kirliligi (sigara dumani, kes-

: 8. llaglar
kin kokular, nem vs)

s 9. Besin katki maddeleri
4. Dis ortam hava kirliligi

Cocukluk caginda allerjenler oldukca sik olarak bulgular baslatirlar. Ancak en sik olarak ozel-
likle ilkbahar, sonbahar ve kis mevsimlerinde viral enfeksiyonlar astim ataklarin baslatmaktadir-
lar. Ayrica tlkemiz icin astim ataklarmni baslatmadaki en énemli nedenlerden biri sigara dumant
olup ev ici ortamda stk karsilasilan bir triggerdir. Yapilan calismalarda tlkemizde ev iginde sigara
icilme oram oldukca ytiksektir.

Baz1 olgularda astim ataklarmin bulgular yavas bir sekilde ortaya cikarken, bazilarinda trigger
olarak bilinen bir nedenle karsilastiktan sonra kisa stre icinde atak bulgular: baslamaktadir. Daha
once devamli ilac kullanmayan bir olguda aniden baslayan bir atak ile ilgili olarak tedavi baglan-
mast gerekebilecegi gibi profilaktik tedavi alan bir hasta da atak bulgulari ile karsimiza ¢ikabilir.
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TABLO 11

Astim atak siddeti (GINA)

Solunum

Parametre Hafif Orta Agir arrestine yakin
Nefes Darligi Yurarken Konusurken Dinlenirken

bebeklerde kisa bebekler

aglamalar olur beslenemez

beslenme bozulur
Konusma Uzun Clmleler Kisa cimleler Sézcuk Uykulu, konfti
Biling Ajite olabilir Genellikle ajite Genellikle ajite Paradoksik
Solunum hizi Artmis Artmis > 30/ dak Paradoksik

Uyanik ¢ocukta normal solunum sayisi

<2ay <60/dak
2-12ay <50 (dak
1-5yas  <40/dak
6-8yas <30/dak
Yardimci Genellikle yok Genellikle var Genellikle var Torako-abdominal
solunum kaslari hareketler
ve suprasternal
retraksiyon
Vizing Orta, siklikla Yuksek Genellikle yuksek [ Sessiz gogus
sadece
ekspiryum
sonunda
Nabiz / dak <100 100-200 > 120 Bradikardi
Gocuklarda kalp hizinin normal sinirlar
2-12ay < 160/dak
1-2yas <120/ dak
2-8yas < 110/dak
PEF > % 80 % 60-80 < % 60
PaO2 Normal > 60 mmHg < 60 mimHg
(oda havasinda) siyanoz olabilir
ve/veya <45 mmHg <45 mmHg <45 mmHg
PaCO2 solunum
yetmezligi
olabilir
02 Sat. % > % 95 % 91-95 <% 90
(oda havasinda)

-




Astim ataklar1 hafif, orta ve agir ataklar olarak smiflandirilir ve tedavi edilir. Astm ataklarinin ¢o-
gu hafif ve orta atak tipinde olup evde tedavi edilebilir bu nedenle hasta yakinlarina gereken bilgi-
ler verilmeli ve telefonla irtibat kurabilecekleri merkezlerle ilgili duzenlemeler yapilmahdir. GINA
(Global Initiative for Asthma) ‘nin hazirladigy astim tani ve tedavi rehberinde astim atak siddetinin
belirlenebilmesi icin asagidaki tablonun kullanilmas1 onerilmektedir.

Akut astim atagy ilk kez tam konulan bir hastanin atagi seklinde olabilecegi gibi astim nedeniy-
le takipte olan bir hastamn atak bulgularmin ortaya ctkmasi seklinde olabilir. Astm tanisi konul-
mus olan bir hastamn devaml olarak kullanmas: gereken ilaclarmn yaninda atak bulgular ortaya
ctktiginda evde neler yapmast gerektigi kendisine anlatilmis olmahdir. Hastaneye basvurdugunda
ise oncelikle siratli bir fizik muayene ve gerekli laboratuar testleri yapilmalidir. Yapilabiliyorsa
FEV1, PEF ve pulse oksimetri ile O2 satiirasyonu olciimleri yapilmalidir. Oksijen sattirasyonunun
% 92 nin altinda seyrettigi cocuklarin hastaneye yatirilmast onerilmektedir.

Hastalara nazal kanil ile oksijen verilmesi ilk yapilacak is olup sattirasyonun izlenmesi ile %
95 ve tizerinde olmast saglanmalidir. Oksijen ile birlikte nebulizer yolla kisa etkili beta 2 agonist-
lerin verilmesi gereklidir. Bu amagla 0.10-0.15 mg/kg Salbutamol kullanilabilir. 20 dakika ara ile
3 doz seklinde verilmesi sonrasinda bulgular dizelen olgular tedavisi evde devam edilmek tzere
eve gonderilebilir, yanit yeterince iyi olmayan olgular hastaneye yatirilarak saatlik dozlara gecil-
melidir.

ASTIM ATAKLARININ EVDE TEDAVISI

1.Klinik bulgularla atagin agirhk derecesinin saptanmast
Okstritk, Nefes Darhigi, Vizing, Goguste sikisma hissi
Yardimer solunum kaslarinin kullanimi
Uyku bozukluklart
PEF < % 80

2.Baslangi¢ tedavisi
1 saat icinde 3 kereye kadar cabuk etkili beta 2 agonist tedavisi

Bu tedaviyle birlikte hasta doktoru ile yada hastane ile temas kurmahdir

Uygulanan bu tedaviye yanit iyi ise
Bu sonraki 4 saat icinde bulgu olmamast ve PEF degerinin > % 80 olmasi demektir.

Bu durumdaki bir hastaya sonraki 1-2 gin boyunca 3-4 saatte bir beta 2 agonist inhalasy-
onunun devam edilmesi onerilir.

Doktoruyla temas halinde tedaviye yon verilir.
Tedaviye yanit yetersiz ise
Semptomlar azalms fakat sonraki 3 saat icinde tekrar ortaya ¢ikmus ise ve

PEF degeri % 60 — 80 arasindaysa
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Tedaviye oral kortikosteroid eklenir
Inhale antikolinerjik eklenir
Beta 2 agonist tedavisi devam ettirilir

Doktoru ile temas tekrarlanir

Tedaviye yanit zayif ise
Baslangic beta 2 agonist tedaviye ragmen semptomlarda dizelme yoksa
PEF < % 60 ise
Tedaviye oral kortikosteroid eklenir
Beta 2 agonist tedavisi tekrarlanir
Inhale antikolinerjik eklenir

Doktoru ile temas kurularak hasta hastaneye nakledilir

HASTANEDE AKUT ASTIM ATAGI TEDAVISi

[k degerlendirme: Anamnez ve FM

11k tedavi:

e Inhale kisa etkili beta 2 agonist, 20 dak ara ile 3 kez (nebulizer formu tercih edilir). (Nebulize
salbutamol dakikada 6 litre Oksijenle birlikte 0.15 mg/kg/doz —max 5 mg/doz olarak her 20
dakikada bir 3 defa tekrar edilir)

* Oksijen ve nebulize beta 2 agonist tedavisi ile O2 Satirasyonu > % 95 olmalidir

° [Eger stratli yamit alinamiyorsa veya hasta énceden oral kortikosteroid kullaniyorsa veya atak
siddetli ise kortikosteroid verilir

* Atak tedavisinde sedasyon yapilmaz

Tekrar degerlendirme yapilir: PEE O2 sattirasyonu ve diger testler

Orta Siddete Atakta :

° PEF %60-80 arasindadir

° Fizik Muayenede yardimci sol kaslariin kullanildig: dikkati ceker

* Saatte bir inhale kisa etkili beta 2 agonist ve inhale antikolinerjik verilir
°  Kortikosteroid verilebilir

e Tedaviye 1-3 saat devam edilir

Agir siddette atakta :

¢ PEF < %60
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o TFizik Muayenede gogiste cekilmeler farkedilir

o Oykit: Yuksek riskli hasta

o 1lk tedavi sonrasinda diizelme yok

o Inhale kisa etkili beta 2 agonist ve inhale antikolinerjik verilir
o Oksijen verilir

e Sistemik kortikosteroid verilir

o sc,im, iv beta 2 agonist verilebilir

e 1V metilksantin verilebilir

o 1V magnezyum verilebilir

lyi yamt:

o Son tedaviden sonra yanit 1 saat devam eder
o FM normale doner

e PEF>% 70

o Solunum sikintist yoktur

o O2sat >% 95

Yetersiz yanit :

o Oykit: Yuksek riskli hasta

o FM ‘de hafif ve orta semptomlar
e PEF<%70

e 02 satirasyonu % 91-95

Kotu yanit :

o Oykii: Yitksek riskli hasta
o FM ‘de agir semptomlar

e PEF<%30

o 02 sat diizelmiyor < % 91
o PCO2 >45 mmHg

e P02 < 60 mmHg

lyi yanitta: Eve Gonderilir
o Inhale beta 2 agonist ile tedaviye devam edilir
o Oral kortikosteroid verilebilir

o Hastaya tedavi plan ve ilalar ile ilgili olarak ayrintih bilgi verilir
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Yetersiz yanitta: Hastaneye yatirilir

° Inhale beta 2 agonist + inhale antikolinerjik verilir

° Sistemik kortikosteroid verilir

e 02 verilir

e 1V metilksantin verilebilir

e PEE O2 sat, nabiz ve teofilin dizeyleri izlenir

° Yanut yetersiz ise ve hasta 6 — 12 saat icinde dizelmiyorsa hasta yogun bakim tnitesine alimur

* Yamt yeterli ise ve PEF > % 60 ise inhale ve oral tedavi ile eve gidebilir

Kot yanitta: Yogun Bakim Unitesine Yatirilir

° Inhale beta 2 agonist + inhale antikolinerjik verilir
e 1V kortikosteroid verilir

° SC,IM veya IV beta 2 agonist verilebilir

e Oksijen verilir

e 1V metilksantin verilebilir

* Entubasyon ve mekanik ventilasyon gerekebilir
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Kronik Oksiiriigii Olan
Cocugun Degerlendirilmesi

DOC. DR. EMIN UNUVAR

Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakultesi
Cocuk Saghgr ve Hastaliklari Anabilim Dali

Oksiirtik, akcigerler ve hava yollarinin énemli bir savunma mekanizmasidir. Ozellikle kis ve bahar
donemlerinde sik goriilen bir semptomdur. Bircok hastada kendini sinirlandiran bir semptom ol-
masina karsin bazi ciddi hastaliklarin da ilk bulgusu olabilir. Kesin sinirlar olmasa da cocuklarda
3-4 haftay1 gecen oksiirtikler kronik, inatc1 okstirtikler olarak tanimlanabilir.

Fizyolojisi: Okstirtik refleks bir olaydir: 1. Yabanci maddelerin solunum sistemine girmesine
engel olur; 2.Solunum yolunda biriken fazla sekresyonun disariya atilmasini saglar. Okstirtik daha
¢ok alt solunum yollarmda bulunan ancak iist solunum bolgesinde de bulunabilen ¢ksiiriik resep-
torlerinin uyarilmasi ile baglar. Bu reseptorler dis kulak yolunda, timpanik membranda, paranazal
sintslerde, plevrada, diaframda ve perikartta da bulunabilmektedir. Afferent yolu vagus, glossofa-

TABLO 1

Inatci, kronik 6ksuragin karakterine gére ayirici tanisi
Etiyoloji Okstirtigiin karakteri
Paroksismal, inatc Bogmaca, yabanci cisim, Kistik fibrozis,
Derin i¢ cekmenin takip etmesi"Whooping" Bogmaca
Hep giindiiz, gece normal Psikojenik, habittel
Kalin sesle beraber, gurultali Krup sendromu, traheomalasi
Ani baslangigli Yabanci cisim
Ekzersiz sonrasi Reaktif hava yolu hastaligi
Yemekle iliskili GER, anatomik sorunlar
Bogazi temizleme tarzinda Kronik sintzit
Gece 6ksuragu Adenoid, kronik sintzit veya reaktif hava yolu

hastaligi, postnazal akinti

Mevsimsel Reaktif hava yolu, alerjik rinit
Dispne ile beraber Hipoksi, ciddi sorun
Balgamli, atesli Pnémoniler
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TABLO 2
Cocuklarda kronik (>3-4 hafta) inatgi dkstirigin en sik nedenleri

Siit cocukdugu

| Oyun cadi

Okul cagn

Adbdlesan

Reaktif hava yolu
Gastroesofageal refld
Aspirasyon send

Reaktif hava yolu
Gastroesofageal refll
Kronik sinGzit,
adenoid hiperplazi,
post nazal akint

Reaktif hava yolu
Mycoplasma pneumo
Gastroesofageal refli

Reaktif hava yolu
Mycoplasma pneumo
Gastroesofageal refli

Kistik fibroz Aspirasyon send Kronik sinGzit, Sigara
adenoid hiperplazi,
post nazal akinti
Taberktloz Kistik fibroz Tuberklloz Kronik sintzit,
post nazal akinti
Bogmaca Tuberkuloz Kistif fibroz Tuberktloz
Anatomik sorunlar Bogmaca Bogmaca Kistik fibroz

Anatomik sorunlar

immun yetersizlik

rengeus ve trigeminal sinir dallar1 olusturur. Okstiritk merkezi bulbusta yer almakta ve daima ust
merkezlerin uyarisindan etkilenmektedir. Bu nedenle okstirik direk olarak ilkel bir refleks degil-
dir. Oksiirtgin 3 temel komponenti vardir. Okstirtk once derin bir inspiryumla baslar, glottis ani
olarak kapamr(l.faz), intratorasik ve intraabdominal basinclar ciddi diizeyde artar (2.faz, 50-300
cm H20) ve ani olarak glottis acilir ve yabanci madde disartya kuvvetle atihir(3.faz). Bu basing de-
gisimi intrakraniyal ortama, goze ve vaskiiler yapilara aynen yansir.

Oksirtikle basvuran hastanin degerlendirilmesi:

Oyki buytk énem tasir: Cocugun yast nedir? Yenidogan donemi inat¢1 oksiiriklerinde konje-
nital malformasyonlarin bunun nedeni olabilecegi unutulmamahdir. Adolesanlarda sigara i¢imi ne-
den olabilir. Aile ortami, yuva ortamu da 6zellikle arastirilmahdir. Pasif sigara iciciligi, sanitasyon
eksikligi, sik viral tist solunum yolu enfeksiyonlary (USYE) buna neden olabilir.

Oksurugin karakteri nedir? Akut, kronik veya tekrarlayici karakterde olabilir (Tablo-1 ve Tab-
lo-2). Yemeklerle ilgisi arastirilmalidir. Yemeklerden hemen sonra, kusmanin eslik ettigi okstrtk-
lerde gastroesofageal refliler neden olabilir. llac oykiist mutlaka alimmahdir. Oksirigun sik kulla-
nilan ilaclara yaniti yaninda kullamlan bazi ilaclarda 6rnegin ACE inhibitora ilaclar, beta blokerler
de kronik okstriige neden olabilir. Diger yandan bronkodilatatorlerle rahatlayan bir okstirtik reak-
tif hava yolu hastaligini gosterecektir.

Eslik eden semptomlar var midir? Bitytime gelisme geriligi, wheezing tablosu, dinleme bulgula-
r1, comak parmak bulgusu, agizda koti koku degerlendirilebilir.

Aile dykiisunde ozellik var midir? Bagta kistik fibrozis, astm olmak tizere cocugun ailesinde
benzer vakanin olup olmadigi sorgulanir. Prematiire dogan bir bebekse ve respiratore bagl kalmis
ise bronkopulmoner displazi olasiligi unutulmamalhdr.

Fizik muayenede; oncelikle toksik, hava achg: icinde veya ajite bir atbloda mudur, dispne, siya-
noz var mudir degerlendirilir. Okstriige karsin cocugun hreketleri iyi akti bir cocuksa ciddi hipok-
semi yok demektir. Stridor ile birlikte siddetli okstiritk yabanci cisim aspirasyonunda goralir. Kro-
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TABLO 3
Cocuklarda inatgl, kronik ékstrtigin nadir nedenleri*

Bronsektazi Subfrenik abse

Siliyer diskinezi Tiroid hastaliklari
Interstisyel akciger hastalig Sarkoidoz

Kalp yetersizligi, akciger ¢demi Pulmoner emboli
Pulmoner hemosiderosis Greft-versus-host hastalig
Bronkopulmoner displazi Dis kulak yolu irritasyonu
Alveolar proteinoz Brongiyolitis obliterans
Tamorler Mediastinal kitle
Tracheomalacia

(*) Nadir nedenler olduklari igin siklik sirasina gére degildir.

nik stridor ve oksuriik ise siklikla lanrengomalasi nedenlidir, Toraksmn yapisina dikkat edilmelidir.
Dar bir gogiis yapist m var, fic1 gogsii dedigimiz 6n arka cap1 artmis bir gogus yapist mi var arasti-
rilmalidir. Tirnak yapisi degerlendirilir comak parmak aranir. Tirnaklar akcigerlerin aynasidir. Bas-
ta kistik fibroz olmak tizere cesitli kronik akciger patolojileri buna neden olabilir. Toraks degerlen-
dirmesinde akcigerler oskilte edilirken mutlaka vertebral kolon pozisyonuna dikkat edilmelidir.
Skolyoz vakalar kronik ¢kstrik ve akciger enfeksiyonlari ile gelebilir. Guniimiizde solunum sis-
tem muayenesinde palpasyon, fremitus vokalis aranmas terk edilmis gibi gortinse de koopere co-
cuklarda bakilmast yararli olabilir. Plevral efiizyon ve pnomotoraksta azalmis iken, pnomonide art-
mus bulunur. Toraksin perkiisyonu ve oskiiltasyonu ile muayene tamamlanir. Oskiltasyon bulgu-
lar1 ile pnomoni, astim vb. bazi hastaliklar konusunda ayrim yapilabilir. Akciger muayenesinden
sonra kalp sesleri dikkatle dinlenmelidir.

Kronik inatc1 okstirtigii olanlarda en degerli yardimer yontem akciger grafisidir. Nedeni kesin
aciklanamayan akut olsun kronik olsun her vakada akciger grafisi mutlaka degerlendirilmelidir.
Dispne bulgusu, siyanoz varsa akciger grafisi acildir. Ancak unutulmamalidir ki bazi hayati éneme
sahip durumlarim taninmasi yapilabilirken oksurtgin bircok nedeni benzer bulgulara neden olabi-
lir, yada akcigerde hicbir bulgu yapmayabilir. Ornegin sintizit vakasinda akcigerde bir bulguya
rastlayamazsiniz. Akciger grafisinin normal olmasi okstrtgan akciger kaynaklh olmadigim goster-
mez. Post nazal akintisi olan vakalarda sintizit dustnilen vakalarda paranazal sintis grafisi istene-
bilir. Daha ayrmtih gorintilemenin gerektigi vakalarda CT veya MRI istenebilir. Tam kan sayim
bir enfeksiyon hastaliginin gostergesi olarak viral veya bakteriyel ayiriminda, bogmaca tamisinda
deger tastyabilir. Nadiren losemi ve lenfomalar basta olmak iizere bazi malign hastaliklarda da ta-
mda yararhdir. Tanida balgam kaltirtnin yeri pediatrik yas grubunda smirlidir. Yeteri miktarda
balgam cikartamazlar. Ancak ozel tekniklerle almabilir. Solunum yolu aspiratinda virtslerin, bak-
terilerin arastirnlmas: yapilabilir. Bakteriyel kiiltiir sonuclarmda bazen normal bogaz florasininda
bulasabilecegi, kultur sonucunu etkileyebilecegi dikkate alinmalidur. Bakteriyemi, sepsis bulgular1
olan vakalarda hemokultiir de yapilir. Kronik nedeni aciklanamayan her vakada mutlaka tiberku-
lin deri testi istenmelidir. Reaktif hava yolu hastaligi olan, “wheezing” hisiltili vakalarda solunum
fonksiyon testleri, gastroesofageal reflii dustinilen vakalarda osofagus alt u¢ pH monitorizasyonu,
baryumlu 6sofagus grafisi istenebilir. Bittin bunlara karsin neden kesin gosterilemiyorsa bronkos-
kopi de yapilabilir (Sekil-1).

Cocuklarda pratikte en sik goriilen nedenler: Pediatri uygulamalarinda en sik gordugumuz 4
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SEKIL 1
Kronik, inatcl 6kstragin gocuklardaki ayirici tan akisl

Kronik inatci okstiriik
(>3-4 hafta stiren)

AC-PA, PNSG, PPD, -
TKS, ESH, Solunum Oyku, FM
fonksiyon testleri

Etiyoloji belirli

| , 1
Neden belli degil l l l

|

Pnémoniler | | SinGzit Astim

Habituel

Y

Bronkodilatator

tedavi
| ,
Yanith Yanitsiz —» | Diger tanisal testler
Astim

Akciger CT, MRI
Baryumlu 6sofagus grafisi
24 saatlik 6sofagus pH kaydi
immunolojik testler
Gerekirse bronkoskopi
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TABLO 4
Kronik 6kstrtigu olan cocuklarda vakanin ciddiyetini, hastaneye yatisi veya
g6gus hastaliklari klinigine sevk edilmeyi gerektiren durumlar

° Buyime ve gelisme geriligi ° Akciger grafisinde asimetrik konsolidasyon
e Steatore ° Hemoptizi eklenmisse

* Ekzersiz toleransinin azalmasi ° Ampirik tedavilere yanitsizsa

° Comak parmak bulgusu ° Giderek daha siddetli ve siklasiyorsa

° 6 haftadan daha uzun sureli ise

temel neden: 1.Post nazal akinti, 2.Post enfeksiyoz kronik okstriik, 3.Reaktif hava yolu hastaligi,
4.Gatroesofageal refliller. Bunlari kronik solunum yolu hastaliklar: izler ve son béliimde de habitii-
el okstirikler unutulmamalidir. Genel pediatri poliklinigimizde 2001-2004 arasinda basvuran ve
yas ortalamast 6 yas olan hastalarla yapilan bir arastirma sonucunda okstirtigin tim basvuran va-
kalarin semptomlar: icerisinde %4.3 oraninda goruldugii, bunun yaklasik %15’inin kronik karak-
terde oldugu, gosterilebilen en sik nedenlerin ise atipik pnomoniler basta olmak tizere enfeksiyon-
lar (%36) ve astim (%40) oldugu gosterilmistir. Post nazal akimt %10 oraninda, brongektazi %6,
Tuberktloz %3 ve ilging olarak kistik fibrozis %1.3 oraninda gorilmustur.

Kronik okstirtigin tedavisi: Neden kesin bulunabiliyorsa onun tedavisi okstrugiinde kesilmesi-
ne neden olacaktr. Oksuragin her zaman icin bir hastalik olmayip bir semptom oldugu unutul-
mamahdir. Nedeni belli olmayan karm agrisimda nasil analjezikler kullanilmiyorsa, nedeni belli ol-
mayan Okstrtklerde de oksirik kesiciler kullanilmamalidir. Okstirugu kesmek alttaki nedenin
dizelmesini saglamaz. Genelde kendisini sinirlandiran bir semptomdur, destek tedavisi yeterlidir.
Bol siv1 aliminin saglanmasi, 1lik icecekler (stit, corba, thlamur, cay vb.) yararhdir. Okstirik yararh
bir refleks mekanizma oldugu icin kesilmemesi istenir, Cunktl okstirtigun kesilmesi ile biriken
sekresyonlar stiper enfeksiyonlarin gelismesine zemin hazirlar. Ancak siddetli bir oksurtk ise co-
cugun ginluk yasantisim ciddi dizeyde sikintiya sokuyorsa bu durumda 8kstirik kesici tedavi ya-
pilabilir. Oksuriik kesicilerden kodein santral etkili guclu bir antitusif ilactir. Solunum depresyonu
riski vardir. Bogmaca gibi ciddi inatci oksiriiklerde tercih edilmelidir. Diger santral etkili benzer
ilag dekstrometorfandir. Solunum depresyonu riski bulunmaz. 1la¢ piyasasinda stk bulunan ailele-
rinde temin edebildikleri icerisinde seker dahil bogaz mukozasim yumusatici, sakinlestirici, 6ksti-
rik reseptorlerini bir miktar etkileyen bir cok okstrik surubu bulunmaktadir. Antihistaminik ice- .
ren ilaclarin sadece post nazal akintist olan vakalarda gecici yarar saglayabilir. Ancak antihistami-
nikli 6ksurik suruplarinin kullanilmast solunum mukozasinda sekresyonlarin kurumasina ve t-
kanikliklara neden olabilir, bakteriyel sekonder enfeksiyonlarin olasithigini artirir. Butiin bu neden-
lerle antihistaminikli suruplarin yarar: gosterilememistir.
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Istanbul Tip Fakultesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari,
Alerji ve Go6gus Hastaliklari Bilim Dali

Okstirtik cocukluk ¢aginda sik rastlanan semptomlardan birisidir. Ozellikle erken ¢cocukluk ve er-
ken okul cocuklugu dénemindeki cocuklarm %10'unda hisilusiz oksurtk bildirilmektedir

Cocuklarda alt solunum yolu enfeksiyonlarmda okstritk genellikle 1-3 hafta kadar surmekte-
dir. Bu yiizden cocukta 4 haftadan fazla siren okstrik inatci veya kronik olarak tanimlanir.

Oksiirigin smiflandirilmast

Okstrtk etyolojiye, siiresine veya ozelliklerine gore cesitli sekillerde siniflandirilabilir. Bunlardan
en pratik olanlarmdan biri “spesifik” ve “non-spesifik” sekilde simiflanmadir. Altta yatan bir hasta-
ligin belirti ve bulgularma eslik eden okstrik “spesifik oksiirtik” olarak tanimlanir. Bu belirti ve
bulgulara 6rnek olarak okstrtigin ozellikleri (prodiiktif veya beslenme sirasinda vb), oksuriigiin
baslangi¢ zamani (¢rnegin dogustan beri), kardiak ek sesler, solunum oskultasyon bulgulari, go-
gus deformitesi, gunlik bol balgam ¢ikarma, bitytime gelisme geriligi, comak parmak, egzersizle
dispne, hemoptizi verilebilir (Tablo 1).

Ayrmtih bir 6ykit ve fizik muayene ile bu bulgu ve belirtiler yakalanarak spesifik oksurtikte ¢o-
gunlukla teshis konulabilir.

Oykii ve fizik muayenede herhangi altta yatan bir hastalig1 isaret eden belirti ve bulgu yoksa ve
sadece tek basina kronik kuru bir 6kstritk s6z konusuysa bu “non-spesifik oksiiriik” olarak tanim-
lanur. Burada etyoloji tam olarak agik degildir, ancak bunlarin cogunda post-viral uzamis bir 6kst-
ritk s6z konusudur, bu durum oksuriik reseptor duyarhhgmdaki artisa baglamr. Uzamis ve tek ba-
sina kuru oksirigi olan cocuklarda yapilan cogu calismada altta yatan ciddi bir hastalik saptan-
mamus ve cogunda da okstirtik spontan olarak gerilemis ve kaybolmustur.

Okstiriikte semptomlar

Gece oksirigit: Ozellikle cocuklarda astimda sik rastlamlan bir bulgu olarak belirtilir. Ancak top-
lum kaynakl yapilan cahsmalarda izole gece oksurugu ile basvuran cocuklarin ancak 1/3'inde as-
tima benzer bir hastalik saptanabilmistir.
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TABLO 1
Spesifik Okstrtgu gosteren belirti ve bulgular

Belirti/ bulgu Etyolojiye érnekler

Oskultasyon bulgulari Hisilti- intratorasik hava yolu lezyonlari (6rn. trakeomalazi,
astim); krepitasyonlar hava yolu lezyonlar (sekresyonlar),
veya parenkimal hastaliklar (interstisyel akciger hastaligi)

Kardiyak anomaliler Havayolu anomalileri ile birlikte, kardiyak yetmezlik

GO6gus agrisi Aritmi, astim

Dispne/tasipne Havayolu ve parenkimal hastaliklar

GO6gUs duvari deformitesi Havayolu ve parenkimal hastaliklar

Comak parmak Stpuratif akciger hastaliklari

GUnluk produktif ékstrik SUpduratif akciger hastaliklari

Eforla dispne Havayolu ve parenkimal hastaliklar

Blyume gelisme geriligi Akcigerleri de tutan ciddi sistemik hastalik (6rn. Kistik fibroz)

Beslenmede zorluk Akcigerleri de tutan ciddi sistemik hastalik, aspirasyon

Hemoptizi Supdratif akciger hastaliklari, vasktler anomaliler

Hipoksi/siyanoz Havayolu ve parenkimal hastaliklar, kalp yetmezligi

Immun yetmezlik Stpuratif akciger hastaliklari veya atipik enfeksiyon

Nérogelisimsel anomali Aspirasyona bagl akciger hastaligi

Tekrarlayan pnémoni Immun yetmezlik, stipik enfeksiyonlar, stiptratif
akciger hastaliklari, konjenital akciger anomalileri,
trakeotzofageal fistul

Oksuruigun kalitesi: Cocuklarda bazi oksurik tipleri bazi hastaliklar: isaret edebilir. Ornegin
havlar tarz ve metalik bir ¢kstrik krup, trakeomalazi veya ahskanhga bagh oksurigii, paroksismal
oksuruk pertussis veya parapertussisi, kesik kesik ¢kstrik st cocuklarinda klamidya enfeksiyo-
nunu, balgamh okstrik bronsektaziyi isaret edebilir. Kuru okstirtugu olan ¢ocuklarda produktif
oksurugt olanlara gore kendiliginden iyilesme daha fazladur.

Yapilabilecek tetkikler

Spesifik 6ksurtgi olan ¢ocukta hikaye ve fizik muayene bulgularinin 15181 altinda dustniilen tani-
ya yonelik gogus BT, bronkoskopi, baryumlu yutma grafisi, ter testi, mikrobiyolojik ve serolojik
incelemeler gibi ¢ok cesitli testler istenebilir.

Non-spesifik okstiriikte genellikle tetkik yapmaya pek gerek yoktur. Ancak istenilebilen tetkik-
ler asagida kisaca 6zetlenmistir:

Havayolu hiicrelerinin degerlendirilmesi: Balgamn hiicre profilinin incelenmesi eriskin hasta-
larda bazi merkezlerde yapilsa da cocuklarda rutin olarak yapilmamaktadir. Bu tetkikin yapilabil-
mesi i¢in ¢ocugun balgamini yutmadan ¢ikarabilmesi gerekir, ama genellikle okstiriik nedeniyle
getirilen cocuklar 5 yas altinda oldugu icin pratikte uygulanamaz ve yapilan kisitli calismalarda da
kesin taniy1 koyduracak 6zellikler bulunmamustir.

Oksiiriik reseptor duyarliligmm (ORD) élcilmesi: ORD cocuklarda yasa ve havayolunun ca-
pma bagh olarak degisir. Tekrarlayan okstiriikleri olan cocuklarda, okstirigiin ¢n planda oldugu
astimli cocuklarda ve influenza infeksiyonu olan cocuklarda ORDnim artmis oldugu saptanmistir.
Ancak tam koydurucu degeri yoktur ve klinik pratikte uygulanmamaktadir.
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Gogiis ve siniis CT cekimleri: Cocuklarda akcigerin yuksek rezolusyonlu CT (HRCT) ¢ekim-
leri ozellikle kiictik hava yollarini incelemede “altin standart” tr. Ancak HRCT cocukta akciger
kanseri gelisme riskini arturir. Cocuklarda akciger karsinomu cok nadirdir. Ancak ¢cocuklarda CT
cekimine bagh risk orta-yash insanlardan 10 kat daha fazladir. 2, 5 yasindaki bir cocukta 200
mA lik tek bir CT cekimi icin yasam boyu kanser mortalite riski 1/1000-1/2500 arasindadir. Bu
yiizden cocukta cok gerekli olmadik¢a HRCT istenilmemelidir.

Bronkoskopi: Havayollarinda bir anomali distintlduginde, lokalize radyolojik degisiklik varli-
ginda, yabanci cisim aspirasyonu stiphesinde, aspirasyon sendromlar1 dusiintldiginde veya mik-
robiyolojik inceleme ve lavaj gerektiginde yapilabilir.

Havayolu duyarlihginm incelenmesi: Pratikte ¢ok sik kullanilmamaktadir. Bir cocugun hava-
yollarmda duyarlik saptanmasi o cocukta astim oldugunu gostermez. Izole oksurtugi olan bir co-
cukta havayolu duyarliligimin olmasi ileride astim gelisecegi anlamina gelmez veya astim ilaclarina
yaniti belirlemez.

Spirometri: Kronik okstiriigit olan cocukta dizelebilir havayolu obstritksiyonunu gostermesi
acisindan degerlidir. Ancak cocugun uyum saglamasi gerekir.

Kronik okstritkle bagvuran her cocukta dikkatli bir oyku ve fizik muayene yapilarak altta ya-
tan herhangi spesifik bir hastalik olup olmadig arastinlmahdir (Sekil 1). Mutlaka bir akciger grafi-
si cekilmeli, yas1 uygunsa spirometri yapilmahdir. Eger cocukta kronik ve prodikdif pirilan bir
akint1 varsa bronsektazi acisindan degerlendirilmelidir.

Kronik okstiriige yol acan tablolar

Astimhi cocuk kronik 8ksiiritk ile basvurabilir. Eger eslik eden bir solunum yolu enfeksiyonu yok-
sa okstiritk genellikle kurudur. Okstiritkle basvuran cocuklarm ¢cogunda viral solunum yolu enfek-
siyonu vardir, ancak astim alevlenmelerine de %80 oraninda viral solunum yolu enfeksiyonlarinin
neden oldugu unutulmamalidir.

Burun arkast akinti sendromu (postnasal drip syndrome) veya yeni adiyla tst havayollar1 oksti-
ritk sendromu (upper airway cough syndrome) eriskinlerde en stk okstiriik nedenleri arasinda yer
almaktadir. Oksiirtik ve burun akintist cocuklarda kronik sintizitin (30-120 gin ) en belirgin iki
semptomu olmasina ragmen cocuklarda neden-sonug iliskisini destekleyen yeterli kanit pek yok-
tur. Nazal sekresyonla oksurugin iliskisi siklikla enfeksiyon veya inflamasyon gibi ortak etyolojiye
baglidir veya larinkse ulasan sekresyonlarn temizlenmesine baghdir. Ttrktas ve ark.larmnin yaptig
calismada kronik okstrtk ile basvuran cocuklarda bronsiyal asiriduyarhiliktan bagimsiz olarak
ekstratorasik havayollarinda asirt duyarhlik saptamistir.

Cocuklarda dksiiritk cok sik rastlamlan bir semptom oldugundan ve respiratuar semptomlar
GERYyi arttirabileceginden hangisinin hangisine neden oldugunu soylemek oldukea zordur. Litera-
tirde yapilan ¢ahismalar gozden gecirildiginde tek bagina okstrugun GERH'a yol a¢mast pek sik
degildir.

Konjenital trakeomalazide persistan oksurtk stk gorilen bulgulardan biridir. Hava yolunda
malazi sekresyonlarin temizlenmesini zorlastirir. Bu cocuklarda uzamis okstiriik ile birlikte lezyo-
nun distalinde bronsit bulunabilir. Malazik havayolunda tekrarlayan enfeksiyonlar ve pnomoniye
egilim vardir; bu cocuklar yanhs degerlendirilerek astim tanisini alabilirler.

Sigara dumanina maruziyet solunum yolu enfeksiyonlarina zemin hazirlar ve dksurtk ile giden
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SEKIL 1

Spesifik 6kstragu olan >14 yas cocuga yaklasim

Spesifik semptom ve
bulgular veya

Anormal akciger grafisi
veya

Spirometri bulgulari

Diizelebilir havayolu obstriiksiyonu?

_

L.

|~

=

Y

EVET - HAYIR

Okstiruk devam ederse ——> Risk faktérlerini degerlendir

\

e Trakeotzofageal
fisttil/H-fistiil

|
Ter testi
Bronkoskopi
Silia biopsisi
Immuinglobinler
Ac HRCT

Baryumlu yutma
grafisi

fistul/H-fistal
e Ciddi GER
|

Baryumlu yutma
grafisi

Bronkoskopi - lavaj
Video floroskopi
pH monitéri
Salivagram

Y Y Y Y Y Y
Bronsektazi || Aspirasyon || Kronik Interstisyel || Havayolu Diger az Kardiyak
veya enfek- akciger anomalileri || gérilen
tekrarlayan siyonlar hastaliklari durumlar
pnémoni

o CF e Yutma disfonksi- ¢ TB e Romatolojik e Trakeobronko- e Primer ve sekon- ¢ Pulmoner P
« siliyer diskinezi yonu e o MOTT h‘astallkl'arv malazi ' ) der timérler « Kardiyak 5dem
* Daha 8nce geci- ° IZeakyslif Sksurdk ref- | Mikozlar e Sitotoksik ilaglar e mgﬁlel;mmaltu— '
rilmis ciddi pné- . ° Radyasyon - .
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hastaliklari artirir. Astimli cocuklarda nitrojen dioksid, gazla pisirme gibi ev ici havasim kirleticile-
rinin okstirigi artirer etkisi oldugu bildirilmistir.

Tekrarlayan st solunum yolu enfeksiyonlar (USYE) ve bogmaca gibi enfeksiyonlar kronik ok-
struge yol acabilir. Postviral oksiiriik bir akut viral solunum yolu enfeksiyonundan sonra devam
eden okstruge denilir. Ancak bu konu cok ayrmuli calisiimamistir. Belki de USYE'na bagh okstrii-
git dizelmeden tekrar USYE geciren cocuk inate oksuruk nedeniyle doktora getiriliyor olabilir.Bir
yilda ortalama gecirilen USYE sayist 4 yasindan kiictiik cocuklarda 5-8 kez, 10-14 yas arasi cocuk-
larda 2.4-5 kez olabilmektedir.

Bogmaca, bogmaca benzeri enfeksiyonlar ve Mikoplazma enfeksiyonlarna oksirtk yaninda
spazmodik oksurik veya farenjit gibi baz1 tipik bulgular genelde eslik etse de, antibiyotikler ve asi-
lama programlari nedeniyle bu hastahklarin gidisat1 degisebilir ve hastalar sadece tek basina kro-
nik okstiritk ile basvurabilirler. Kronik oksurigi olan bir cocukta asilar1 tam olsa da eger bogma-
cal bir kisiyle temas oykust varsa ast basarisizhgr goz onande bulundurularak bogmaca gene de
ayirict tanida yer almahdur.

Cocuklarda kronik okstirtik ACE (angiotensin-converting enzyme ) inhibitorlerine bagh olarak
veya astim ilaglarmim inhalasyonundan hemen sonra goriilebilir. Bunun kronik olarak vagus siniri-
nin uyarilmasi ile olustugu diistnilmektedir. Cocuklarda ACE inhibitora birakildiktan 3-7 gun
sonra okstruk gecer, ilaca tekrar baslandiginda tekrarlamayabilir.

Cocuklarda fonksiyonel oksiriik psikojenik, tik veya aliskanliga bagh okstrik olarak da cesitli
sekillerde adlandinlmaktadir. Uyuyunca ge¢mesi, stres altinda iken artmasi ayirici tanida énemlidir

Insanlarm %2-4tnde vagusun aurikiler dallanmas olabilir, bilateral varligi %0.3-2 arasindadur.
Oldukca nadir bulunan bu reflekse bagh kulak kiri, koleasteatom gibi nedenlerle cocuklarda da
goriilen kronik oksurtik vakalar literattrde bildirilmistir.

Kimi yabanci cisim aspirasyon serilerinde kronik okstriik ana semptomlardan biri olarak bildi-
rilse de bazilarmda daha geri planda bildirilmistir. Yabanci cismin tani konulamadiginda bronsek-
tazi gibi ciddi akciger hasarma neden olabilecegi ve kronik ¢kstruge neden olabilecegi akilda tu-
tulmalidur.

Non-spesifik oksiiriikte tedavi

Hekimin alt solunum yoluna bagh bir okstirtigin ne kadar sire devam edebilecegi konusunda ai-
leyi bilgilendirmesi ailenin kaygi diizeyini azaltabilir, gereksiz ila¢ kullanimin ve bos yere doktor
doktor dolasmay1 onleyebilir.

Semptomatik oksiiritk ilaclari

Yapilan calismalarda cocukta akut oksirugii bastirmada oksturiik ilaclarmm cok az bir yarari oldugu
gosterilmistir. Amerikan Pediyatri Akademisi oksiirugin tedavisinde kodein ve dekstrometorfani
snermemektedir. Okstruk ilaclarmm yan etkilerinin belirgin morbiditeye yol acabilir. Cochrane
arastirmasinda bogmacanin semptomatik tedavisinde difenhidraminin yararsiz oldugu saptanmistir.

Astim ilaclar1

Akut okstrikle basvuran cocukta eger hava yolu obstruksiyonuna ait bulgu yoksa beta2-agonist
kullanimimin yararmin olmadig gosterilmis. Kronik oksurugi olan bir cocukta astim suphesi var-

69



SEKIL 2

Non-spesifik 6kstrtgii olan >14 yas cocuga yaklasim

Spesifik kstrtige ait belirti ve bulgular

EVET

Y

Akciger grafisi ve spirometre

l

Y

Okstrugin ozelligi var mi?

Y

No

n-spesifik dkstirik

Y

> | SEKIL 1'e dén

4

izle, bekle ve tekrar degerlendir.

° Genellikle post viral dkstirik veya akut bronsit

° Nadiren
e yabanci cisim aspirasyonu, astim, st solunum yolu hastaliklari (alerjik rinit, sintzit)

e ilag yan etkileri (ACE inh), fonksiyonel (psikojenik) bozukluk
° bogmaca, mikoplazma, GER, kulakla ilgili

VE

Degerlendir

1. Sigara ve diger hava kirleticiler.
2. Cocugun aktivitesi, ebeveynlerin beklentileri.
3. Belli bir hastalik yakalarsan tedavi et.

1-2 hafta icinde tekrar gor

P B

Dizelme var

Inatc 6ksariik Spesifik 6ksurik bulgular

Ebeveynle olasiliklar tartis

izle, bekle ve tekrar degerlendir |<= ‘ 3> Tedavi dene

2 hafta sonra tekrar gér, azaliyor mu? Kuru 6kstrik

\ Y
Y  Ever / HAYIR

Dolu ékstrak

Y

Antibiyotik 10 gln,
azaliyor mu?

Tamamen e Tekrar degerlendir 2-3 hafta sonra tekrar gor
ge¢mesini e Spesifik hastalik? EVET
takip et e Tedavi dene
IKS kes, tekrar degerlendir Uzami HAYIR
$
bronsit g
70

o




sa dusitk doz inhale kortikosteroid (IKS) (400 mcg/gin budesonide) 2-4 hafta streyle kullanilip
yanit degerlendirilebilir. 2-3 hafta icinde okstirige yanit yoksa tanidan vazgecilmeli, doz artirimina
gidilmemelidir. Ancak her IKS'e yanith cocukta astum var demek degildir, okstiriik spontan olarak
da gerilemis olabilir, tan1 tekrar gozden gecirilmelidir.

Antimikrobiyaller

Eger bir cocukta burun akimtist ve oksiiritk 10 ginit astigl halde devam ediyorsa bu ¢ocukta akut
sintizit distnilmelidir, boyle cocuklar antimikrobiyal tedaviden yarar gorirler.

Antihistaminikler

Cocuklarda oral antihistamin ve dekonj estanlarin akut okstirukte plasebodan farklh olmadig gos-
terilmistir. Kronik okstirtikle ilgili yapilan cahsma yoktur. 2004’de yapilan randomize kontrollu bir
calismada dekstrometorfan ve difenhidraminin gece ksurigunde cocuklarda plasebodan farkl ol-
madigy gosterilmis, ancak hem plasebo hem de ilac kolunda belirgin diizelme gozlenmistir.

GERH tedavileri

Cocuklarda GERH'na bagh kronik oksirugin tedavisi ile ilgili fazla calisma yoktur.Bir meta-analiz
calismasinda kivam koyulastircilar, sisaprid ve domperidonun cocukta GERH'na bagli sikayetler-
de bir miktar duzelme saglasa da kronik oksiiritk tizerine etkisi icin belirgin bir sonug elde edile-
menmistir, proton pompa inhibitorleri ile de bu konuda yapilan ¢ahsmalar azdur.

Cevresel faktorler, sigara

Kronik okstriigin nedeni ne olursa olsun sigara duman gibi arttiric faktorler mutlaka ortamdan
uzaklastirlmalidir. Ancak bunlarla ilgili kontrollit randomize calisma yoktur.

Cocukta non-spesifik okstirak spontan olarak gerileyebilir, ancak ¢ocuk izlenirken tekrar tek-
rar herhangi spesifik bir hastahg isaret edebilecek semptom ve bulgular acisindan degerlendiril-
melidir. Cocukta israr eden kuru okstiritkte astim icin risk faktorleri varsa, 2-4 haftalik bir astim
tedavisi denenebilir. Ancak uzamig kuru okstrtgu olan cocuklarin ¢cogunda astim olmayabilir, bu
cocuklar mutlaka 2-4 hafta sonra tekrar degerlendirilmelidir. Eger ilaca yanit yoksa tedavi kesilip
cocuk tekrar degerlendirilir.
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Son ytizyllda gozlenen buytk tibbi ilerlemeler ile birlikte hastaneye yatan hastalarin cok biyiik
kismu parenteral siviya bagimh hale gelmistir. Karmastk tibbi durumlari olan cocuk hastalarin ba-
kimi sodyum ve su dengesinin stirdiiriilmesinde yeni bazi yaklasimlarin dogmasina yol acmustir.
Cocuklarda elektrolit bozukluklarmm cok biytik bir kism1 hastanede olusmaktadir. Bobrekler su
tutulmast ile iliskili bozukluklarin gézlenmesinde énemli bir role sahip olsalar da morbidite ve
mortalite cogunlukla santral sinir sistemi patolojilerinden kaynaklanmaktadir.

Pediatride gecen on yilda klinik ugras, goreceli olarak normal fizyolojinin surdugi farz edilen
basit dehidratasyonun yonetimi tizerine odaklanmustir. Pediatrik anestezi, pediatrik acil ve pediat-
rik yogun bakimda yakin zamandaki ilerlemeler ise pediatride parenteral siv1 tedavisi alaninda da-
ha derinlemesine bilgi sahibi olmamiz1 saglamistir. Giintimuzde hastanelere basvuran cocuk hasta-
lar, genellikle daha agir ve daha kompleks hastaliklara sahiptir, bu nedenle de normal fizyoloji tize-
rine kurulmus geleneksel yaklasimlar bir cogunun yonetiminde uygun olmayabilir.

Hastanede Edinilmis Hiponatremi ve idame Sivilart:

Hastaneye yatan cocuklarda olasilikla en sik uygulanan medikasyon intravenéz sivilardir. Giinti-
mizde ¢ocuklar icin pratikte uygulanmakta olan hipotonik sivilar, biytk oranda, 50 yil kadar 6n-
ce Holliday ve Segar'in intravenoz sivilarin elektrolit iceriginin anne ve inek st kompozisyonuna
yakin olmas gerekliligi goriisi temel alinarak hazirlanmistir. Bu 6énerilerin gtvenilirligi ise hicbir
zaman kanitlanmamistir. Holliday ve Segar'in onerilerinden hemen sonra da 1957'de uygunsuz
ADH salimminin tanimlandig ilk olgu bildirisi yaymlanmistir. Bu tarihten sonra hastaneye yatiri-
lan cocuklarda ADH tretimi icin ¢ok sayida osmotik olmayan uyaranin varhiginin ortaya konulma-
s1, hipotonik sivilarm ritin kullanimimin, fizyolojik olmadig1 ve potansiyel olarak tehlike tasidig
tezini ortaya atmstir. Gegen on yilda ise ¢ocuklarda hipotonik sivilarn kullanmmi sonrast ortaya
¢ikan hastanede edinilmis hiponatremiye bagl, 50’den fazla 6liim ya da kalic1 nérolojik sekel bil-
dirilmistir. Bu olgularin yaridan fazlas: daha énceden saglikh olup, cogunlugu minor olmak tzere,
cerrahi girisimler geciren postoperatif hastalard.

Uygunsuz ADH salinimu, gerek cocuk gerekse eriskinlerde hastane ortaminda gelisen hiponat-
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reminin en stk nedenidir. Santral sinir sistemi patolojileri, pulmoner hastaliklar ve bazi medikas-
yonlarin yan etkisi basta olmak tizere bircok durumda gorilebilir. Cocukluk caginda parenteral si-
v1 tedavisi gerektiren, pnomoni, bronsiyolit, astim, pozitif basinch ventilasyon, santral sinir sistemi
infeksiyonlari ve kafa travmas: gibi sik gorillen bircok durum aym zamanda uygunsuz ADH salini-
m1 nedenidir. Kusma, agr1, stres ve hipoksi ise cocuklarda hiponatremiye yol acabilecek diger ADH
uyaricilaridir. ADH'un agirt salinimina bagh serbest su atilimmin bozuldugu bir hastada, hipotonik
parenteral siv1 kullamlmasmin hiponatremiyle sonuclanacag) ongortlebilir. Postoperatif cocuk ve
eriskin 500 kadar hastada gerceklestirilen prospektif calismalarda hipotonik sivilarm stirekli ola-
rak hiponatremiye yol actig, izotonik NaCl’ nin ise hiponatremi gelisimini onledigi gosterilmistir.
Serbest su acig1, hipernatremi ve diare ya da renal konsantrasyon defektine bagli devam eden ser-
best su kayiplarmin oldugu durumlar disinda, hipotonik siv1 uygulamasi mantikl goranmemekte-
dir. Nefrotik sendrom, siroz, konjestif kalp yetmezligi ya da glomertlonefrit gibi volim fazlahigimin
bulundugu durumlarda hem sodyum hem de su kisitlamas: hiponatremi ve hipervoleminin 6nlen-
mesinde énem tasimaktadir. Sivi fazlaligimin oldugu durumlarda da serbest su fazlaliginin hiponat-
remiye yol acabilmesi nedeniyle oldukea kisith voliumde de olsa % 0.9 NaClnin kullanimi s6z ko-
nusu olabilir.

Hastanede edinilen hiponatreminin énlenmesinde stiren gincel tartisma geleneksel hipotonik
idame svilarinin(6r:% 0, 2 NaCl +% 5 Dekstroz) yerine % 0, 9 NaCl' tin kullaniminin tizerine
odaklanmistir. 1zotonik NaCl kullammin éneren calismacilar bu uygulamanin zararl olabilecegi-
ne yonelik kanitlar elde edilene kadar hipotonik sivi uygulanmasmin terk edilmesini onermekte-
dirler. Bir grup calismaci ise plazma sodyum degeri < 138 mEq/L olan hastalarda ya da perioperatif
dénemde, hipotonik swvi kullammindan kagimlmasini yeterli gormektedir. Hastanede edinilmis hi-
ponatreminin etiyolojik spektrumu ve gelisim mekanizmalar1 daha iyi anlasildik¢a sorunun ¢6zu-
me daha da yaklasacag) dustintlebilir,

Hastanede edinilen hiponatreminin ¢nlenmesinde bazi arastirmacilar sivi kisitlamasimi savun-
maktadir. Bu yaklagim etkili olabilirse de subklinik voltm agig1 varliginda bunun sirmesine neden
olmastyla fizyolojik olmayan ve potansiyel olarak tehlikeli bir yaklasimdir. Pulmoner infeksiyon-
lar, santral sinir sistemi infeksiyonlar1 ya da gastrointestinal sistem hastaliklar1 gibi klinik tablolar-
la hastaneye basvuran ve parenteral siv1 tedavisi gerektiren cocuk hastalarn ¢ogunlugu cesitli de-
recelerde volum acig icerisindedirler. Cogu olguda bu subkliniktir ve fizik muayene ile degerlen-
dirmek guctitr. Siv1 kisitlamasi volium agigimin devam etmesine neden olarak zararli olabilir.

% 0.9 NaCl'nin parenteral idame sivilarmda kullanimimn onerilmesiyle, hipotonik sivilarda go-
rilmeyen, hipernatremi, asidoz ya da sivi yiklenmesi gibi ek komplikasyonlarin olusabilecegi en-
disesi belirmistir. % 0.9 NaCl, renal konsantrasyon defekti, belirgin ekstrarenal serbest su kaybi ya
da uzun streli stvi kisitlamast olmadan, hipernatremiye yol agmayacaktir. Genel olarak bobrekler
hipertonik idrar ¢ikararak serbest su retme yetenegine sahiptirler, boylelikle fark edilmeyen ka-
yiplar icin yeterli serbest su saglarlar. 1zotonik NaCl icerisindeki ytiksek klortir konsantrasyonu-
nun asidoza yol acabilecegi kavrami da dogru degildir. % 5 Dekstroz soltisyonu igerisindeki % 0.9
NaCl'nin pH3s1, % 5 Dekstroz solitsyonu ile ayni olup pH 4 tur. izotonik NaCl ile bildirilen asidoz
ekstraselliler volumin hizli genislemesi sonucunda olusan dilisyonel bir fenomendir. Bu idame
sivilarinda beklenen bir durum degildir. Izotonik NaCl, sodyum atihminda bozulmanm oldugu,
akut glomeriilonefrit ya da 6demli durumlar olmaksizin sivi yiiklenmesine de neden olmayacakur.
Bu durumlarda sivi kisitlamasi sarttir.
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Asim s1v1 uygulamast hiponatremi gelisiminde bir risk faktoridiir. Hastanede edinilen hiponat-
remiden kaynaklanan nérolojik komplikasyonlarin cogunlugunun Holliday ve Segarn onerilerini
asan sivi uygulamalarindan kaynaklandig1 bildirilmistir. Eger idrar osmolaritesinin > 500
mOsm/kg/H20 olmastyla birlikte idrar dilisyon yetenegi bozulmussa agir1 izotonik NaCl'nin kul-
lanimiyla da hiponatremi gelisebilir. Bu 6zellikle serebral tuz kayb1 sendromu riski tasiyan posto-
peratif norosirtrjik hastalar icin endise vericidir. Postoperatif norosirirjik hastalarda, izotonik
NaCl'nin, hiponatreminin énlenmesinde etkili olamayabilecegi de bildirilmistir. Parenteral siv1 uy-
gulamalar1 yakin izlem gerektiren invaziv islemler olarak degerlendirilmeli ve hastaneye yatirilan
tim hastalar hiponatremi gelisimi acisindan riskli grup olarak degerlendirilmelidir.

Hiponatremik Ansefalopati:

Hiponatreminin en 6nemli olumsuz etkisi, hiire icine suyun yo6nelimi sonrasi hiicrenin sismesi ve
sonucta beyin 6demi ve ansefalopatiye yol acabilmesidir. Hiponatreminin klinik bulgular1 temel
olarak norolojiktir ve azalmis osmolaritenin yol actig1 beyin ¢demi ile iliskilidir. Bas agrisi, bulant,
kusma ve giicstizlitk en sik gorilen semptomlar olmakla birlikte hiponatremik ansefalopatinin
semptomlari bireyler arasinda oldukca degisebilir. Beyin 6demi ilerlerse, hastada davranis degisik-
likleri ve sozlit ve agrih uyaranlara yanitta anormallik gorulur. Dekortikasyon postiiri, dilate pu-
piller, norojenik pulmoner 6dem, solunumsal arrest, konvulsiyonlar ve serebral herniasyon bulgu-
lar1 ileri donemde gortilen semptomlardir. Hiponatremi ile iliskili aritmiler de bildirilmistir. Alisi-
lan progresyon stireci tiim hastalarda gorulmeyebilir ve ileri dénem semptomlari aniden ortaya Ci-
kabilir.

Hiponatremik Ansefalopatinin gelisimindeki risk faktorleri:

Yas: On alt yasin altindaki cocuklar eriskinlere gore daha btiytik beyin/intrakranial volium oranlari
nedeniyle hiponatremik ansefalopati gelisimi acisindan artmus risk tasirlar. Bir cocugun beyni eris-
kin boyutuna 6 yasinda ulasir ancak kranyumun eriskin boyutuna ulasmasi 16 yasini bulur. Boyle-
likle cocuklar rijit kranyumlar nedeniyle beyinlerinin genisleyebilecegi daha az alana sahiptirler
ve erigkinlere gore daha ytiksek kan sodyum degerindeki hiponatremilerde serebral herniasyon ge-
listirebilirler. Hiponatremik ansefalopatide saptanan ortalama serum sodyum degeri cocuklarda
120 mEq/L iken, eriskinlerde 111 mEq/L dir.

Hipoksi: Hipoksi, hiponatremik ansefalopati gelisiminde en 6nemli risk faktorlerinden biridir, Hi-
ponatremik hastada hipoksik bir stregin varligs, sekelsiz sag kalimi, olumsuz etkileyen énemli bir
faktordiirBeynin hiponatremiye olan adaptasyon yeteneginin, hipoksemi tarafindan bozulmasi ne-
deniyle, hipoksemi ve hiponatremi birlikteligi, organizma i¢in her bir patolojinin tek olarak varli-
gindan daha zarar vericidir ve hiponatremik ansefalopatinin agirlasmasiyla sonuclamr. Hiponatre-
mi, serebral kan akimi ve arteryel oksijen iceriginde azalmaya da yol acar. Semptomatik hiponatre-
mili hastalar da nérojenik pulmoner 6dem ve hiperkapneik solunum yetmezligine bagh olarak iki
farkls mekanizma ile hipoksemi gelisebilir. Norojenik pulmoner 6demin hizla taninip, hipertonik
NaCl ile tedavisi zorunludur, tedavideki basarisizlik hemen her zaman olumciildur.

Hiponatremik Ansefalopatinin tedavisi:

Hiponatremi eger semptomatik degilse diizeltilmesinde hipertonik NaCl kullammi gerekli degildir,
hatta zararh olabilir. Diger yandan ise semptomatik hiponatremi tibbi bir acildir. Ansefalopati
semptomlan fark edildiginde, kranyal goruntileme tekniklerinden de once, hizla tedavi edilmeli-
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dir. Havayolu gitvenceye alinmalidir, endotrakeal entitbasyon ve mekanik ventilasyon gerekli ola-
bilir. Semptomatik hiponatremi ise kesinlikle sadece siv1 lkisitlamast ile tedavi edilmemelidir. Eger
semptomatik hiponatremi bir hipoksik surecden once taninir ve hizla tedavi edilirse norolojik
prognoz iyidir. Semptomatik hiponatremisi olan hastalar infizyon pompast yoluyla hipertonik
NaCl (%3, 513 mEq/L) ile tedavi edilmelidir. Infazyon hiz1 plazma sodyum diizeyini saatte yakla-
sik 1mEq/L yiikseltmeli ve tedavi asagidaki kriterlerden herhangi birisine oncelikle ulagildiginda
sonlandirilmalidir:1)Hastamn bilincinin acilmast ya da var olan konvulsiyonunun durdurulmasi
2)Plazma sodyumunun 20 mEq/L yikselmesi 3)Serum sodyumunun 125-130mEq/L duzeyine
ulasmast. Hastamn konviilsiyonu aktif olarak strtyor ya da solunum arresti olasihigr s6z konusu
ise serum sodyum diizeyi ilk saatte 4-8mEq/L ya da konviilsif aktivite durana kadar yiikseltilebilir.
Prospektif calismalar semptomatik hiponatremide en uygun diizeltme hizinin 48 saatte 15-20
mEq/L oldugunu gostermistir, bu dizeyde bir diizeltme 48 saatte 10 mEq/L den daha az ytikselme-
nin oldugu hastalarla karsilastrildiginda daha az norolojik sekel ve mortaliteyle sonuclanmistir.
Total viicut suyunun, total viicut agirhgmin % 50'i oldugu varsayilirsa, 1 ml/kg %3 NaCl, plazma
sodyumunu 1 mEq/L yiikseltecektir.

Hiponatreminin hizli diizeltilmesi santral hasara yol acar m1?

Serebral demiyelinizasyon semptomatik hiponatremi ile iliskili nadir gorilen bir komplikasyon-
dur. Eksperimental calismalar, hiponatreminin 24 saat icerisinde >20-25 mEq/L duzeltilmesinin
serebral demiyelinizasyon ile sonuclanabilecegini gostermistir. Bu calismalardan elde edilen sonug-
lar yanhs olarak hizh diizeltmenin olasihkla serebral demiyelinizasyona yol acacagi inanigina ne-
den olmustur. Gergekte calismalar hizli dizeltmenin serebral demiyelinizasyon gelisimindeki etki-
sinin belirgin olmadigin, serebral demiyelinizasyonun altta yatan hastalik ya da serum sodyumun-
daki yukselmenin miktan ile yakm iligkili oldugunu gostermistir. Prospektif bir ¢alismada hipo-
natremi sonrasi serebral demiyelinizasyonun gelisimi 1)Istemeden de olsa hipernatremi diizeyine
ulasilmasi 2) Plazma sodyum degerinde yttkselmenin 48 saat icerisinde >25 mEq/Lden daha ytik-
sek olmas1 3)Hipoksik stirecin eslik etmesi 4)Altta yatan agir karaciger hastaligimn varhig ile ilis-
kilendirilmistir.

Ayrica cocuklarm erigkinlere gore serebral demiyelinizasyon acisinda daha az risk tasidig1 da
bildirilmistir. Ancak altta yatan bir kronik hastalikla birlikte serum osmolaritesi diisitk (hipotonik)
ancak hipovolemisi olmayan cocuklar riskli olarak gorinmektedir. Santral pontin miyelinozisli
eriskin hastalarin cogunlugunun kan osmolaritesinin distik ve voliim fazlalig1 olan hastalar olmast
da bu gorusu desteklemektedir.

Hiponatremili hastalarda serebral hasarlanmanin baslica nedeni serebral demiyelinizasyon de-
gil, hiponatreminin kendisine baglh gelisen serebral 6dem ve herniasyondur. Hiponatremi ile iligki-
li serebral hasarlanmalarin cogunlugu replasman tedavisi ile degil, tedavinin uygulanmamas ile
iliskilidir, bu nedenle semptomatik hiponatremi hizla tedavi edilmelidir.

Hiponatreminin agirt diizeltilmesi riski :

Su zehirlenmesi, diareye bagl dehidratasyon, tiazid ditiretikleri ya da desmopressin kullanimina
bagl hiponatremi gelisen hastalar, hiponatreminin, istenenin otesinde asir1 diizeltilmesi acisindan
yitksek risk tagirlar. Bu hastalarda volum acig1 kapatildiginda ya da sorumlu ilac kesildiginde idrar
osmolalitesi konsantre idrar diizeyinden daha diliie duizeye iner; sonucta serbest su atilir. Ayni za-
manda hastaya NaCl iceren sivilar veriliyorsa hiponatreminin hizli ve asirt duzeltilmesi riski ile
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karsilasilir. Uygunsuz ADH saliniminda ise NaCl direncli hiponatremi nedeniyle bu risk olusmaz.
Hiponatreminin asir1 diizeltilmesi durumunda serebral hasarlanma riskini azaltmak icin hipotonik
swilar hatta desmopressin kullanilabilir. Bu komplikasyondan kaginabilmek icin serum sodyum
diizeyinin sik aralarla izlemi yapilmaldir. Hiponatreminin asiri dizeltilmesi duramunda teropatik
olarak tekrar serum sodyum duizeyinin dustirilmesinin serebral demiyelinizasyon semptomlarini
geriletebilecegi gosterilmistir.

Siklikla karistirilan iki tablo Uygunsuz ADH Salinimi ve Serebral Tuz Kaybu:

Uygunsuz ADH salinmim ve serebral tuz kayb: sendromunun birbirinden ayrilmasinda en guvenilir
belirleyici faktor ekstraselliler sivi voliimuntn belirlenmesidir. Ayirici tani biri icin uygun olan te-
davinin digeri icin oldukca zararh olabilmesi nedeniyle énem tasimaktadir. Her iki durum da sik-
likla intrakranial patolojilerle birliktelik gosterir ve klinik ve laboratuar bulgular: benzerdir. Bu-
nunla birlikte uygunsuz ADH saliniminda ekstraselliiler voliim hafifce artma egiliminde iken se-
rebral tuz kaybinda azalmistir.

Ekstraselliler sivi voliimuntn klinik olarak belirlenmesi gu¢ olabilir. Hipotonik hiponatremili
bir hastada agirhik kaybi ve negatif sivi dengesinin bulunmas serebral tuz kaybini isaret eden giic-
lit kanitlardir. Hipotansiyon ve tasikardi gibi fiziksel bulgular ve hemotokrit, bikarbonat ve tire de-
gerlerinde yiikselme gibi laboratuar bulgular: ise serebral tuz kayb1 sendromu tanisii destekleyici-
dir. Serum trik asid degerleri ise yaniltici olabilir, volium ac1f1 olan hastalarda genellikle yiikselme
egiliminde olmasina karsin, serebral tuz kaybinda beklenmedik sekilde diisiik olma egilimindedir.

Giren-cikan dengesi, klinik ve laboratuar bulgularina ragmen tami glicliigii yasaniyorsa invaziv
hemodinamik izlem gereklidir. Diistik santral venéz basin¢( 6 mmHg alt1) ve dustik pulmoner ka-
piller wedge basing(8 mm Hg alt1) voliim acigim isaret eder ve serebral tuz kaybini destekler. Ancak
bu veriler de anormal kardiak ve pulmoner fonksiyonu olan hastalarda dikkatle yorumlanmalidir.

HIPERNATREMI
Patogenez:

Hipernatremi serum sodyum konsantrasyonunun 145 mEq/L nin tizerinde olmasi olarak tanimla-
nir. Organizma, hipernatreminin gelisimine karsi koruyucu iki defans mekanizmasina sahip-
tir:konsantre idrar yapabilme yetenegi ve giiclit bir susama mekanizmast. Plazma osmolalitesi 275-
280 mosmol/kg/H20 duizeyini astiginda ADH salinmaya baslar ve plazma osmolalitesi 290-295
mosmol/kg/H20 duzeyini astiginda ise idrar konsantrasyonu maksimum dizeye ulasir.Eger susa-
ma mekanizmalari saglam ve serbest su alim kisitlanmamigsa herhangi bir kisinin asiri sodyum
alimi ya da bir renal konsantrasyon defektine bagh kalici hipernatremi gelistirmesi nadirdir.

Hipernatreminin epidemiyolojisi:

Hipernatremi 6ncelikli olarak hastanede edinilmis bir durumdur ve sivi aliminm ksitlandig: tim
yas grubundaki cocuklarda gorilebilir. Serum sodyum duzeyinin 150 mEq/L diizeyinin tistinde
oldugu 1limh hipernatremi hastaneye yatirilan hastalarm % 1’inde gorilur. Hipernatremili olan co-
cuklarm ¢ogunlugu akut ya da kronik bir hastaliga bagl oldukea bitkin ve diiskun, norolojik ola-
rak hasarh, kritik hasta ya da prematiredir. Yogun bakim hastalari, genellikle entiibe ya da cok
agir klinik tablodadir ve renal disfonksiyona, ditretik kullanimima bagli renal konsantrasyon de-

fektine sahiptirler. Ayni zamanda copu yogun bakim hastas: sivi kisitlamast gerektirir ve kan triin-
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leriyle de bitytik miktarda sodyum alr. Boylelikle yogun bakim ortamlarinda hipernatremi stk go-
ritlen bir sorundur.

Hastane dis1 ortamlarda hipernatremi gelisimi acisinda riskli bir grup ise anne sttt alan st co-
cuklaridir. Anne sttiyle iliskili hipernatremi artma egilimindedir. Dogum sonrast ilk hafta boyun-
ca % 15'in {izerinde anne, laktasyonun saglanmasinda guclik yasar. Ozellikle annenin ilk gebeli-
ginden dogan infantlar risk altindadir. Yetersiz laktasyon ve anne siitintn artmis sodyum igerigi
hipernatremik dehidratasyon ile sonuglanir. Hipernatremik infantlarda ekstraselluler sivi volumu-
niin kismen de olsa korunmasiyla hipernatremik dehidratasyonun tanimmast guc olabilir. Hastane
dist ortamda gelisen hipernatremi sebebleri icerisinde daireye bagh hipernatremi de onem tasir.
Ancak olasilikla infant formulalarinin daha diistik solut icermesi ve artan kullanimlar1 ayni zaman-
da oral rehidratasyon sivilarinin kolayhkla elde edilebilirligiyle iligkili olarak daha onceden bildiri-
lenlere oranla artik daha az gorulmektedir.

Morbidite ve Mortalite
Anatomik degisiklikler ve beynin adaptasyonu:

Hipernatremi, osmotik dengenin korunmast i¢in intraselliiler alandan ekstraselliiler alana siv1 akimi-
na yol acar. Bu durum hiicrelerde kiicilme ile birlikte serebral dehidratasyona neden olur. Beyin huic-
releri volumleri, akut donemde %10-15 kadar azalir ancak sonrasinda hizla adaptasyon gelisir. Beyin
bir saat icerisinde sodyum, potasyum ve idiojenik ozmollerden olugan intraselltler icerigini belirgin
olarak arttirabilir. Bir hafta icerisinde de su iceriginin %98'ini yeniden kazamr. Eger agir hipernatremi
akut olarak gelisirse, beyin kendi volumiint korumak icin intraselltler solitlerini yeterince arttira-
mayabilir ve olusan hiicresel kiiciilme yapisal degisikliklere neden olabilir. Akut hipernatreminin,
hem insan hem de hayvanlarda, serebral demyelinizan lezyonlara yol actig1 da gosterilmistir. Hepatik
ansefalopatili hastalar demyelinizan lezyonlarin gelisimi agisindan yuksek risk tagirlar.

Klinik gorinim ve mortalite:

Hipernatremili cocuklar genellikle ajite ve irrite gorinimdedir ancak letarji ve komaya ilerleme
gorillebilir. Norolojik muayenelerinde siklikla artmis tonus, ense sertligi ve refleks artis1 sapta-
nir.Myoklonus, asteriksis ve kore gozlenebilir, tonik-klonik ve absans nobetler bildirilmistir. Hi-
perglisemi, ozellikle cocuklarda hipernatreminin sik gortlen bir sonucudur.Agir hipernatremi rab-
domiyolize de neden olabilir. Cocuklarda hipernatremiyle iligkili mortalite oram %15 olarak bildi-
rilirken, bu oranm ayni yas grubunda hipernatremisi olmadan hastaneye yatirilan cocuklardaki
mortalite lizindan 15 kat yitksek oldugu hesaplanmistir. Yitksek mortalite oran: aciklanamamistir.
Oliimlerin cogunun, santral sinir sistemi patolojisiyle direkt olarak iliskili olmadig1 ve hipernatre-
minin agirhigimdan bagimsiz oldugu goriliyordu.Yakin zamanda yapilan calismalarda hastaneye
yatis sonrast hipernatremi gelisen ve ayni zamanda tedavinin geciktirildigi hastalarda mortalitenin
yiiksek oldugu bildirilmistir. Hipernatremi nedeniyle 6len cocuklarin yaklasik % 40nin olam
aninda halen hipernatremik oldugu da saptanmistir. Hipernatremik dehidratasyonlu infantlar ve
son dénem karaciger hastaligi olan hastalar ozellikle yuksek morbidite ve mortaliteye sahip bir alt
grubu olusturmaktadirlar.

Hipernatreminin 6nlenmesi:

Hipernatremi dncelikli olarak hastanede kazanilmis bir durumdur, siv1 kisitlamastyla birlikte gast-
rointestinal ve triner yolla devam eden serbest su kayiplarimn oldugu cocuklar: etkiler. Kan tirtn-
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leri ve sodyum bikarbonat gibi bityitk miktarda sodyum iceren sivilar da sorumlu faktor olabilir.
Hafif hipernatremi (>145 mEq/L), vucut su dengesinin siirdiirillmesinde yetersiz serbest su uygu-
lanmasinmn ilk isaretidir ve siv1 tedavisi yeniden ayarlanmalidir. Serbest suyun arttirilmast ya uygu-
lanan swvi voltimiintn arttirilmasiyla ya da parenteral siv1 icerigindeki sodyum miktarinin azaltil-
masl ile saglanabilir. Bu buytik 6lcude devam eden kayiplarin miktarina ve bilesimine baglidir. Ha-
fif hipernatremi zararsiz olarak degerlendirilmemeli, hekimin siv1 tedavisini yeniden degerlendir-
mesi i¢in bir isaret olarak gorulmelidir. Enteral sivi aliminim kisitlandigi tim hastalarin sivi denge-
si yapilmali ve serum biyokimya degerleri giinliik olarak izlenmelidir.

Anne sttt alan infantlarda hipernatreminin énlenmesinde anneye uygun laktasyon desteginin
verilmesi ve yasamin ilk 3-5 giinlerinde agirhik kontroliniin yapilmasi énem tasimaktadir. Anne
stitit ahmiyla birlikte % 7°den fazla agirhik kayb1 ya da sarihig olanlar hipernatremik dehidratasyon
agisindan degerlendirilmeli ve agresif laktasyon destegi verilmelidir. Laktasyonla iliskili problemler
duzelene kadar, cocugun desteklenmesi icin infant formiilalar dikkatli bir sekilde kullanilabilir.

Hipernatreminin tedavisi:

Serum sodyumunun diizeltilmesinde, yeterli serbest suyun saglanmasi, hipernatremi yonetiminin
temelini olusturur. Hipernatreminin, genellikle volim azligina eslik etmesi nedeniyle, serbest su
aciginin kapatilmasindan énce izotonik NaCl ya da kolloidlerle siv1 resusitasyonu uygulanmalidir.
Baslangictaki volim genislemesinin ardimdan kullanilacak olan parenteral sivinin bilesimi buyiik
oranda hipernatreminin etyolojisine baghdir. Asirt sodyum ytikit ya da renal konsantrasyon defekti
olan hastalar, volim agig1 ve normal renal konsantrasyon yetenegi olanlara gore daha fazla hipoto-
nik siviya ihtiyag gosterirler. Oral hidrasyon guvenle kullanilabilir, miimkiin olan en kisa zamanda
oral hidrasyona gecilmeye calisiimalidir. Hasta norolojik olarak stabil olana kadar, plazma elektro-
litleri 2 saat aralarla izlenmelidir. Sodyumun dtizeltilmesi icin gerekli minimum sivi miktarinm
tahmin edilmesinde, total viicut suyunun, vicut agirhgmimn % 50'si oldugu varsayilarak asagidaki
formulle kolaylikla hesaplanabilir:

Serbest su agig: 4 ml x vitcut agirhg (kg) x (Serum sodyumunda istenen degisiklik mEq/L)

Uygulanacak parenteral sivinin bilesimine gore buytik miktarda siv1 gerekebilecektir. Ornegin 3
L serbest su aciginin kapatilmas icin yaklasik 4 L % 0, 225 NaCl soltisyonu, ya da 6 L % 0.45
NaCl soliisyonu gereklidir. Hesaplanan serbest su ac1gl, insensibil sivi kayiplarini ve devam eden
gastrointestinal ya da renal kayiplar icermemektedir. Acik replasmanina ilave olarak, idrar voli-
mtnin hipotonik bir siviyla replase edildigi bir idame sivisi da ayrica uygulanmalidir.

Hipernatreminin diizeltme hiz1 biytk 6lcude hipernatreminin agirligina ve altta yatan etiyolo-
jiye baghdir. Beyin hiicrelerinin idiojenik osmoller olarak adlandirilan olctilemeyen organik mad-
deleri goreceli olarak hticre disina cikarma yeteneklerinin olmamasi nedeniyle, hipernatreminin
hizli diizeltilmesi beyin 6demine yol acabilir. Beklenmedik bir sekilde insanlarda hipernatreminin
hizli bir sekilde diizeltilmesine bagh olaral az sayida olum ve agir norolojik sekel bildirilmistir.
Bildirilen bir tuz zehirlenmesi olgusunda serum sodyumu 200 mEq/L nin tizerindeyken 24 saat
icerisinde 120 mEq/L duzeyine indirilmis ve norolojik sekel saptanmamistir. En uygun duzeltme
hiz1 tizerine kesin veriler olmamakla birlikte diizeltmenin serebral &dem gelismeyecek sekilde ya-
pilabilmesi 6nem tasimaktadir. Ampirik veriler, hipernatremik ansefalopati bulgularinin yoklugun-
da, diizeltme hizinin 1 mEq/1 /sa. ya da 15 mEq/L/ 24 sa. dtizeyini gecmemesini énermektedir, Agir
hipernatremide (5170 mFq/1)) serum sodyumu ilk 48-72 saatte 150 mEq/L'nin altina dusimeyecek
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sekilde diizeltilmelidir. Cocuklarda hipernatreminin dtzeltilmesi esnasinda konviilsiyon nadir go-

ritlen bir durum degildir ve serebral 6demin bir isareti olabilir. Bu olgular genellikle duzeltme hizi-

min yavaslatilmas: ya da serum sodyum diizeyini birkac mEq arttiracak sekilde hipertonik NaCl

uygulamastyla yonetilebilir. Konvtlsiyonlar genellikle kendi kendini simrlar ve uzun dénemdeki

norolojik sekellerin bir isareti degildir. Akut hipernatreminin oral yolla tedavi edildigi hastalarin

daha az konviilsiyon insidans ile birlikte daha hizh dizeltme hizlarmi tolere edebildigi de bildiril-

mistir. Tedavinin sekli bityitk oranda hipernatreminin nedenine baghdir ve her bir hastada altta ya-

tan patofizyoloji goz ontine ahnmalidir.
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Hastane ici veya hastane dis1, kritik hasta transportuna karar verirken en énemli nokta transpor-
tun getirecegi yararlarin, risklerinden fazla olmasidir. Hastanin baska bir merkeze transfer edilme-
sindeki ama¢ bulundugu merkezde olmayan tibbi bakim, teknik destek veya tamisal islemlerin ya-
pilabilmesidir. Hastane icindeki transportta amag tanisal islem, cerrahi uygulanmasi veya ozel ba-
kim gereken tiniteye gitme gerekliligidir. Eger tamsal girisim hastanm o andaki tedavi yaklasimin-
da degisiklige neden olmayacaksa transport islemi sorgulanmahdir. Givenli ve kolay olan, tanisal
islem veya basit girisimlerin mumkiinse hastanin bulundugu yerde, yatak basinda yapilmasidir. Fi-
nansal nedenler hasta transportu icin bir neden olmamalidir

Kritik hastada transport esnasinda mortalite ve morbidite riski artmigtir. Riskler dikkatli planla-
ma, iyi egitilmis personel, yeterli ve uygun ekipman kullamilmasi ile azaltilabilir. Transport siire-
since vital fonksiyonlarin monitorizasyonuna ara verilmemeli, personel ve ekipman hastada bekle-
nebilecek akut ihtiyaclara gore secilmelidir,

HASTANE iCi TRANSPORT

Yogun bakim disindaki islemler ve radyolojik tetkikler icin hasta transportunda dort énemli nokta
dikkate alinmalidir;

- Transport 6ncesi iletisim ve koordinasyon

- Hasta ile birlikte gidecek personel

- Birlikte gidecek ekipmanin hazirlanmas

- Transport stiresince ionitorizasyon

Transfer oncesi gidecegi boliumle doktor-doktor, hemsire-hemsire iletisimi saglanmahdir. Hasta
transfer edilmeden test veya girisim icin her seyin hazir oldugu dogrulanmalidir. Sorumlu doktora
transport haber verilmelidir. Tibbi kayitlara hastanin transport endikasyonu ve transport éncesi
durumu not edilmelidir. Transport esnasinda hasta ile birlikte minumum iki kisinin bulunmas:
onerilir. Bunlardan birisi yogun bakim hemsireligi deneyimi olan bir hemsire, di ger kisi ise ileri ya-
sam destegi verebilecek, havayolu girisimleri konusunda deneyimli olan bir doktor olmalidir. Has-
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ta basinda tansiyon aleti, kardiyak monitorizasyon ve pulseoksimetre hazir olmahdir. Hava yolu
yaklasimu icin gerekli ekipman (uygun boy trakeal tiipler, balon-maske, laringoskop seti) ve yapi-
lacak islem suresinin tzerine 30 dakika daha rezervi olan oksijen kaynagi bulunmalidir. Temel re-
stisitasyon ilaglar1 (adrenalin, antiaritmikler, atropih) hasta ile birlikte gitmelidir. Batarya ile cali-
san tim cihazlarm pillerinin tam dolu oldugu kontrol edilmelidir. Mekanik ventilatorde olan has-
talarda, pratik olarak kolay olmast nedeniyle balon-maske ile ventilasyonun saglanmasi tercih edil-
mektedir ancak portabl mekanik ventilatorlerde giderek daha fazla poptilarite kazanmaktadir (iste-
nilen dakika ventilasyonunun ve oksijen konsantrasyonunun saglanmast nedeni ile). Tam kritik
hastalarda transport stiresince temel fizyolojik monitorizasyon yapilmalidir. Bunlar kardiak ritim,
stirekli pulseoksimetri dl¢iimi, aralikl kan basimc, nabiz, solunum sayisi ve bazi hastalarda kap-
nografi ile karbondioksit olcamudr.

HASTANFELER ARASI TRANSPORT

Giniimiizde hastanin Klinik sonucu, biyiik oranda hastanenin teknolojik imkanlarina ve calisan
ekibin deneyimine bagh olarak degismektedir. Hastamn ihtiyaci servisin imkanlarini astigl zaman,
hastanin gerekli imkanlara sahip olan merkezlere transferi gereklidir. Hastaneler arast transferin
getirecegi yararlar transfer risklerinden fazla oldugu zaman transfer islemi gerceklestirilmelidir.
Transfer kararmdan ve sorumlulugundan refere eden doktor sorumludur. Ailelerden de transfer
oncesi yazil onam formu alimmast gereklidir.

Transferi gerceklestirecek olan doktor, gonderecegi hastane ile iletigime gecerek hastanin kabul
edildigini ve hastane imkanlarm yeterli oldugunu dogrulamalidir. Refere eden doktor hasta hak-
kinda tim bilgileri kars: tarafa aktarmaldir. Transfer sekli cogunlukla refere eden doktor tarafin-
dan, kabul eden hekimlede konsulte edilerek belirlenir. Transport sekli; hastanin klinik aciliyetine,
hava sartlarina, personel yeterliligine ve imkanlara baghdir. Transfer edilecek mesafe karayolu ile 2

TABLO 1
Transport esnasinda bulunmasi gerekli olan malzemeler

Temel Yasam Destegi Ekipmanlari ileri Yasam Destegdi Ekipmanlari
e Orofaringeal airway (infant, cocuk, eriskin) e Transport monitor
o Nasofaringeal airway o Defibrilator
o Kendiliginden sisen oksijen rezarvuarli balon- | Monitor elektrotlar

maskeler (cocuk ve eriskin boy) e Laringoskop ve bladleri (diiz blade 0-2; egri
o Yz maskeleri (infant, cocuk, erigkin) blade 2-4)
e Steteskop o Trakeal tiip kafl (6.0-8.0) ve kafsiz (2.5-6.0)
e Sirt tahtasi o Trakeal tlip stile (cocuk ve erigkin)
e Servikal boyunluklar o Magill forceps (cocuk ve eriskin)
e Kan basinc 8lcmek icin mansonlar o Nasogastrik tip (8F-16F)

(infant, o Nebulizator
cocuk, erigkin) o |V kateter (16-24 gauge)
o Aspirasyon sistemleri o Intraossdz igneler
e Aspirasyon kateterleri o Glukometre
o Ekstremite bandajlar o Endtidal karbondioksit 6lce gihazlari

o Lubrikanlar
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saatlik stireyi gececek ise helikopter kullanilmasi énerilmektedir. Transport edecek ekiple temasa
gecilerek, transfer esnasinda beklenen ihtiyaclara gore ekipman diizenlenmelidir.

Refere eden hastane hemsiresi ile kabul eden hastane hemsiresi irtibata gecerek bilgi aktarimn-
da bulunmali veya bilgiler transport ekibince hastanm teslimi esnasinda verilmelidir. Medikal bil-
gilerin fotokopisi, tiim laboratuvar ve radyografik dokiimanlar hasta klinik 6zet formu ile birlikte
gonderilmelidir. Tetkiklerin toplanmasi hasta naklini geciktirecekse bu sonuglar daha sonra ayn
olarak gonderilebilir.

Hastaneler arasi transportta da ambulans sofurtne ilaveten minumum iki kisi hastayla birlikte
bulunmalidur. Hasta stabil degil ise transport ekip lideri doktor veya hemsire (transport konusunda
deneyimli) olabilir. Kritik ancak stabil olan hastalarda ekip lideri paramedik olabilir. Bu kisilerin
ileri hava yolu yaklasimlari, intravenoz tedavi, aritmi tanima ve tedavi etme, temel ve ileri yasam
destegi bilgisine sahip olmasi gereklidir. Transport esnasinda ambulansta bulunmas: gerekli olan
ila¢ ve malzemeler Tablo 1 ve Tablo 2’de verilmistir.

Tum kritik hastalar transport esnasinda mutlaka pulse-oksimetri, kardiyak monitorizasyon,
arahikli kan basmci ve solunum sayisi agisindan izlenmelidir. Entiibe olan hastalarda transport 6n-
cesinde trakeal tiip pozisyonu not edilmeli, ventilasyon ve oksijenizasyonun yeterli oldugu dogru-
lanmalidir. Bazen hastanin ventile edildigi modun transport ventilatortiine uygulanmasi mimkiin
olmayabilir, bu durumda yeni ventilasyon modu hastada denenmeli ve hasta stabilitesini devam et-
tirdigi gortlmelidir. Hastanin transport éncesi durumu ve transport siresince yapilacak tedaviler
not edilmelidir.

Ttm kritik hastalarda transport ncesi periferal vaya santral damar yolu agilmis olmali, sivi te-
davisi ve inotropik destek baslanmali ve tim sivilar plastik torbalarda (cam siselerde degil) veril-
melidir. Havayolu mutlaka giivence altina alinmis olmahdur. Laringeal maske transport esnasinda
kullanmak icin uygun degildir. Travma hastalarinda spinal immobilizasyon saglanmalidir. Foley
kateter ve nasogastrik tipler takilmis olmalidir. Hastanin transport suresince gerekli sedasyon ve
analjezisi saglanmis olmalidir. Yapilacak islemlerin eksiksiz olmast i¢in en uygun yontemlerden bi-

TABLO 2

Transport esnasinda bulunmasi gerekli olan ilaclar
o Aktif kémur ° Magnezyum stilfat
e Adenozin e Midazolam
e Salbutamol e Morfin sulfat
e Atrovent e Naloksan
e Atropin e Nitrogliserin
e Kalsiyum klortr e Oksijen
e Dekstroz % 10, %20 e Serum fizyolojik
¢ Diazepain e Sodyum bikarbonat
e Difenhidramin ° Vit-B6
° Dopamin ° Amiadaron
e Adrenalin 1:1 000, 1:10 000 e Metoprolol
e Furosamid e Nifedipin
° Glokagon ¢ Pralidoxim
e Lidokain ¢ Oral glukoz
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risi checklist formlarnin hazirlamp, bunlarin doldurulmasidir. Transfer formlarina transfer nede-
ni, kabul eden hastane ve doktor ad1 mutlaka yazilmalidur.
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ITI. ULUSAL COCUK ACIL TIP VE YOGUN BAKIM KONGRESI

D ® ,
C 3-7 NiSAN 2006, iSTANBUL
D

Acil Cocuk Transportu
Sirasinda Yasanan Zorluklar

UZM. DR. TURKAY ESIN

Il Ambulans Servisi Baghekimligi, Istanbul

e Cocuklarda Mortalite Nedenleri

* Acil Yardim Ambulansinin Yeri

e Cocuk Hastasinin Ozelikleri

* letisim Zorlugu

* Mudahaledeki Ozellikler (Tedavideki Yaklasimlar)

e Guntmuzdeki Acil Yardim Sistemleri

* Ambulans Dizayni- Cocuk Hastasina Yonelik Yapilabilecek Diizenlemeler

e Ambulans Ekibinin Egitimi

I- Cocuklarda Mortalite Nedenleri

Yenidogan déneminde (0-28 giin) en sik rastlanan 6lim nedenleri dogumla ilgili problemler ( pre-
mature gibi) veya dogumsal defektlerdir. Stt ¢ocuklugu déneminde ( 1 ay — 1 yas ) dogumsal de-
fektler 6n plandadir. Oyun ¢ocugu ( 1-8 yas) ve okul cocugu dénemlerinde ise en sik gortlen
olim nedeni motorlu arag kazalari, diisme, ev kazalari sonucu travma ve zehirlenmelerdir.

Gelismemis ve gelismekte olan tlkelerde 1-4 yas doneminde 6lium sebebleri arasinda travma,
enfeksiyonlardan sonra ikinci siray1 alirken, bu tilkelerde 4 yas sonrasi ve gelismis tulkelerde 1-14
yas aras1 donemlerde ilk siray1 (%52) almaktadir. %35 enfeksiyon, %10 malingnansi, %5 konjeni-
tal malformasyonlar ve metabolik hastaliklar gibi diger nedenler siralanmaktadir.,

Turkiye’de tam veriler elimizde yoksa da ABD’de cocuklarm %30 travmaya maruz kalmakta-
dir. Travmaya bagh oliumlerin %50%si olay yerinde, ilk dakikalar icerisinde gerceklesir ve beyin, me-
dulla-spinalis, kalp, major damar yaralanmasi sonucu olusur; %30'u ilk saatlerde ve epidural, sup-
dural hematomlar, hemopnomotoraks, karaciger ve dalak riiptiirleri, pelvis fraktirleri ve politrav-
malari kapsar; %207si ilk birkac giin veya birkac hafta icerisinde olmalktadir ve sepsis veya multior-
gan yetmezlige bagh oltumleri kapsar. Bu bilgi bize travmaya baglh ¢liimlerin en azindan %50sinde

88



miudahale sanst oldugunu, hizh ve dogru bir yaklagimla bu oliumlerin bir kisminin onlenebilcegini
gostermektedir.

II- Acil Yardim Ambulansinin Yeri

Acil tbbin gelismesi ile birlikte agir hasta ve yarali cocuklarin sagkalim oranlar1 artmistir. Ancak
kritik hasta veya kazaya maruz kalan cocugun yakininda her zaman tam tesekkillii saglik merkez-
leri bulunmamaktadir. Bunun yamisira hastanede yatmakta olup, daha ileri bir merkeze sevki ge-
rekli vakalar da olmaktadir. Bu gibi durumlarda olay yerinde hastane oncesi ilk degerlendirmenin,
stabilizasyonun, resussitasyonun ve hastaneye sevki sirasinda bakimin hasta ve yaralinin prognozu
tizerinde bityiik etkisi vardir. Olaymn gelistigi andan itibaren, acil yardim ekibinin olay yerine ulag-
mas1 ve miidahaleye baslamasina kadar gecen zaman, nakil kararmin verilmesi ve nakledilecek bi-
rimin dogru secilmesi de bu prognozu dogrudan etkileyen faktorlerdir.

II-Cocuk Hastasinin Ozelikleri

Cocuk hastasma gidildiginde ambulans ekibini bekleyen bazi spesifik sorunlar vardir:
o Korkmus ve aglayan bir hasta yada kazazede cocuk
o Telash ve korku igerisindeki aile bireyleri

Eriskin hastada, hasta ile iletisim kuruldugunda sorunlan kolaylikla ¢ozerken, aglayan ve kork-
mus bir cocukla iletisim kurmak hicte kolay degildir. lletisim kuramadigimiz stirece muayene et-
me sansimiz olmayacakir.

Cocuga yaklasimimizda yardimer olabilecek oneriler:

o Once adini soyleyerek kendini tanit.

o Cocuga adini sor ve ona ismi ile hitap et.

¢ Yarali yada agriyan yerine dokunmadan cocuga yaklas.

e Agriyan yerini cocugun gostermesini sagla.

* Yas1 uygunsa olay1 cocugun kendisinden ogren.

o Durust ol, yapilacak girisimler hakkinda asla yalan soyleme.

e Yapacagn islemleri anlat, caninin yanmayacagini soyleyerek aldatmak yerine “biraz actyabilir
ama sen cesursun, dayanabilirsin” gibi konusmalarla dostlugnu kazanmaya calis.

o Hastanin durumu musaitse ebeveynin veya tamidig1 kisinin yaninda muayene et.
o Ambulansa anne- baba esliginde al, istedigi / sevdigi oyuncak yada esyayr almasma izin ver.

Rutin poliklinik hastast degerlendirilirken ayrintul oyki ve sistemik muayene yapilmasina kar-
s, kritik hastay1 degerlendirirken oncelikle bozulan veya bozulmakta olan hayati fonksiyonlar
g6z oniinde tutmak gerekir.

Hastay1 inceledigimizde en ¢nemli sorunu saptayip ne yapacagimiza hizla karar verip, hizli ve
dogru mudahaleyi baslatmamiz lazim.

Hasta veya yaraliy1 degerlendirirken cocuklarin birer kiicik eriskin modeli olmadigimi unutma-
mak gerekir. Acil bakim ilkeleri cocuklarda da eriskinlerdeki gibi olmakla birlikte( A, B, C, D, E ),
verilecek ilaclarin dozlari, stvilarin miktar: cocuklarin agirhklarina gore hesaplanip verilir.

Eriskinlerde kardiyopulmoner arrest genellikle bir kalp krizi veya ritim bozuklugu sonucunda
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olusur. Buna karsilik, major bir dogumsal defekt olmadikea, cocuklarda primer kalp hastaliklar
nadirdir. Boyle defektler genellikle dogumda anlasilir. Vakalarm cogunda, bebek ve cocuklarda ¢n-
ce solunum durur. Sonra, solunum probleminin yol actig1 oksijensizlik nedeni ile kalp durmas: da
olabilir. Bu nedenle vaka ile ilk kargilasan saglik ekibinin havayolunu acik tutmasi ve solunum
problemleri olan ¢ocukta uygun ventilasyon saglamasi cok onemlidir. Cocuklarda kardiyopulmo-
ner arrestin spesifik nedenleri:

* Yabanci cisim asprisyonlarina bagh bogulma,

e Suda kismen bogulma,

* Krup (akut bakteriyel veya viral larenjit) veya akut epiglotid gibi hava yolu enfeksiyonlari,
e Kafa ve boyun yaralanmalari,

e Kazayla zehirlenmeler ve

* Ani bebek 6lum sendromudur.(ABOS)

Bir cocukta kardiyopulmoner arrest tedavisi ile eriskindekinin temel farki hastanin boyutlari-
dir. Bu faktor ozel resussitasyon teknikleri gerektirir. 8 yasindan buytik ¢ocuklarda, eriskinlerde
kullanilan teknikleri etkili olurken, siit ¢ocugu ve oyun c¢ocuklarinda modifiye edilmis resussitas-
yon teknikleri kullanilmahdar.

IV-Guntimiizdeki Acil Yardim Sistemleri

Gelismis tlkelerde Transport Tibb1 ach altinda bilim dali mevcuttur ve hastanelerde transport ekip-
leri olusturulmaktadir. Transport ekibinde tibbi direktér, transport koordinatéri, doktorlar, hemsi-
reler, solunum terapistleri ve acil tibbi teknisyenler yer alir. Tibbi direktor ve transport koordina-
torliigii gorevlerini tistlenen hekimler, acil pediatri veya yogun bakim uzmani olup transport tibbi
konusunda egitim almis kisilerdir. Tibbi direktor programin tim sorumlulugunu tasir. Hastane yo-
netimi ile koordinasyonu saglar, personelin egitimi, hasta bakim protokolleri, ila¢ ve malzeme ihti-
yaglan ile ilgilenir. Transport koordinatorit yapilacak her transport ile tek tek ilgilenir.

Transport ekibinde ehliyetli hemsire, solunum terapisti ve ATT-ler yer almaktadir. Bu ekibin
uyeleri yenidogan ve cocuk yogun bakim, acil travma transport tibb1 ve hatta ugus fizyolojisi ko-
nusunda egitimli olmalidir. Bununla birlikte:

* Cocuk ileri yasam destegi ( Pediatric Advanced Life Support)

* Yenidogan resussitasyon programi ( Neonatal Resuscitation Program)
* Hemsirelik temel travma kursu ( Trauma Nurse Core Course)
konularinda sertifika sahibi olmalhidirlar.

Tuarkiyede 112 Ambulans hizmetleri nasil calisir?

112 ye gelen acil yardim ¢agrilar1 komuta kontrol merkezinde toplanir. Cagr1 karsilayic tara-
findan:

* Hastamn saghk durumu hakkinda net ve 6zet bilgi,
* Hastanin kimlik bilgileri( isim, yas, cinsiyet),
* Olay hakkinda bilgi( ne oldugu, nezaman ve nerede oldugu, hasta sayst),

° Arayan kimsenin ismi ve numarasi alinr.

90



Almnan bilgilere gore gerekirse konsultan hekim ile vaka konsulte edilir ve adrese en yakin am-
bulans ekibi yonlendirilir. Ambulans ekibinde doktor, yardimct saglik personeli ve stirticti mevcut-
tur.

Donaniml Acil Yardim Ambulansinda:
a) Sedyeler (ana sedye, kombinasyon sedye, vakum sedye, kasik sedye, kisa ve uzun tahta sedye)
b) Tespit Ekipmanlar1 ( boyunluk, vertebra yelegi, kisa ve uzun omurga tahtast, traksiyon ateli, de-
gisik boyutta sisme ateller, kafa yastig1)

* Kisa Omurga tahtasi bebeklerde tiim viicut immobilazasyonu i¢in kullanihr.

* Uzun bacak sisme ateli yine tium viicut sabitlemesi icin kullanilir.

¢) Miidahale Ekipmanlart:

e Ventilasyon Unitesi(sabit ve tasmabilir)

o Aspirasyon tnitesi(sabit ve tasiabilir)

o Canlandirma tinitesi

e Acil canta

e Pansuman cantasi

e Yardimc sarf malzeleri
mevcuttur.

Olay yerinde hastamn degerlendirilmesi sirasinda dikkat edilmesi gerekenler:

a. Hastaya dogru yaklagim

b. Hastaya uygun miidahale

c. Hastaya uygun ekipman se¢me ve uygulama

d. Hastay1 giivenli ve dogru tasimadir.

Hekim hasta veya yaralimn hangi hastaneye nakil edilecegine karar verirken :

o En yakin hastaneye degil, en yakin uygun imkanlar1 olan bir hastaneyi segmelidir

o Olay yerindeki girisim ile kesin tedavi yapilacagl merkez arasinda her basamakta hastaya da-
ha genis tibbi imkanlar saglanmahdar. Bir sonraki basamakta kesinlikle tibbi yardim diizeyi azal-
mamalidir.

Hastaneler Arast nakillerde hastay: sevk eden hekim:

o Yolda gelisebilecek sorunlar i¢in énlem alinmast ve en uygun nakil seklinin secilmesinden so-
rumludur.

o Hastay1 kabul eden hekim ile mutlaka irtibata gecmeli ve nakli gerceklestirecek aracin imkan-
lar1 konusunda bilgi sahibi olmalidr.

o Hastann durumunu mutlaka kendi kurumunun imkanlar: dlciisiinde stabilize etmelidir.
o Resussitasyon girisimleri yapihirken, bir yandan da nakil icin gerekli islemlere baglanmalidur.
Hastay1 kabul eden hekim:

o Hastay1 kabul etmeyi arzulamali ve calistigt saghk kurumunun imkanlari bu konuda yeterli
olmalidir.
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° Hastay1 gonderen hekim ile nakil sirasinda saglanacak tibbi yardim diizeyi konusunda fikir
alisverisinde bulunabilir

* Nakil sirasinda yapilan tium monitérizasyon kayitlari ve islemler hakkinda transport ekibin-
den bilgi almaldir.

Cocugun hastaneye tasinmasima karar verildiginde nelere dikkat etmeliyiz?

Bebek ve kiictik ¢ocuklar 1s1 degisikligine cok duyarhdir. Vucut yuzeyleri toplam viicut hacim-
lerine oranla cok daha buytiktir, bu nedenle eriskinlerden daha cabuk 1s1 kaybederler ve her za-
man battaniyeye sarilarak tasmnmalidir. Oksijen veriliyorsa, sicak olmahdur. Kiiciik ve hasta cocuk-
lar enfeksiyona da duyarlidir. Bu nedenle saghk ekibinin burun, agiz ve elleri vasitasi ile olabilecek
bakteriyel kontaminasyonlardan korunmalidir.

Yeni doganlar oksijen saglayan, nemi ve 1s1y1 kontrol eden 6zel kuvozlerle tasmnmalidir. Eger bu
miimkin degilse, yenidogan yuizu disarida kalacak sekilde, battaniyeye sarilmali ve sicak bir am-
bulansla tasinmalidir. Pekcok biiytik tip merkezin bebek ve kictik cocuklarin tasmmast icin 6zel
donaniml araclar vardir.

Diger onemli bir husus da, transport sirasinda, yenidoganlarda sarsimtiya bagl gelisebilecek int-
rakraniyel patolojileri énlemek amaci ile kuvézin icindeki bebek steril ve yumusak, rulo haline
getirilmis havlu veya kugtik battaniyelerle sabitlenmeli ve ambulansin giivenli hizla seyretmesi
saglanmalidir.

V-Ambulans dizayninda ¢ocuk hastalarma yonelik yapilablecek diizenlemeler

ABD’de her yil yaklasik 6 milyon cocuk acil yardim ambulanslari ile tastnmaktadur. Transport sira-
sinda gelisebilecek yaralanma riskleri alinacak énlemlerle daha az seviyeye indirilebilir. Ambulans
standart yolcu tasima aract degildir. Givenli cocuk tasimacihgindaki standartlarm ¢ok yiiksek ol-
masina karsin, hasta ve yarali cocuklarin ambulansla guvenli transportu ile ilgili gelismeler isteni-
lenin ¢ok alundadir. Biyomekanik ve pratikteki farkhliklar dolayist ile, standart araclardaki guven-
lik 6nlemleri ve teknikleri direkt olarak acil servis araglarina uygulanamamaktadir.

Transport sirasinda ¢arpma olasihigim azaltacak veya carpisma sirasinda olasi yaralanmayn azalta-
cak belirli uygulamalar vardir. Amerikada Ulusal Acil Servis temsilcileri ve giivenli tasima ile ilgili
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Acil servis ambulanslarinda ¢cocuk travmasi
sirasinda gozoninde tutulmasi gereken unsurlar

Yapilmasi gerekenler

o Guvenli hizda ve trafik kurallarini géz 6ntin-
de tutularak arag strtlmeli

o Ambulanstaki tiim izleme cihazlari ve diger
ekipmanlar sikica monte edilmis olmali

e Arac icindeki personelin ve hastalarin mev-

Yapilmamasi gerekenler

o Donemeclerde giivenli olmayan yuksek hiz-
larda strtlmemeli

Hareket eden ambulans icersinde izleme ci-
hazlari ve diger cihazlari gikartiimamali

o Transport sirasinda ebeveynlerin, bakicilarin,

cut arac ici gtivenligi icin gerekli kurallara

. saglik personelinin ve diger yolcularin arag
uydugundan emin olunmali

icindeki asiri davranislarina misade edilme-

o Hasta olmayan cocuklarin taginmasindan ke- meli

sinlikle kaginilmali e Tranport asamasinda ¢ocuklarin diz Gstinde
tasinmasina veya ebeveyn ve bakicilarin ku-

o Otobanlarda gerekli kurallara uyulmal J : :
caklarinda tasinmasina musade edilmemeli

Ambulanslarin ileri stirtis teknigi kursu alma-
mis kimseler tarafindan stirtilmesine misade
edilmemeli

mithendislerin de bulundugu bir grup, bilimsel arastirmalar tam olarak tamamlanincaya kadar goz
sniinde bulundurulabilecek ilk énerileri olusturmustur. Ambulanslarda cocuk tasimacihginda one-
rilen en énemli tedbir, hasta veya yaralt olmayan bir cocugun asla ambulansa bindirilmemesidir.

Amerika’da cocuklarm ve bebeklerin ambulans tasimaciligida ¢ocuk korunma sistemleri gelis-
tirilmistir(Convertible Child Restraiant Systems). Bu sistem cocuk veya bebeklerin ana ambulans
sedyesine 6zel tasima gerecleri ile monte edilmesi ile olusur.

Vicut agirhg 18 kg. kadar olan cocuklarda Ayarlanabilir Hasta Cocuk Koltugu kullanilir(Con-
vertible Child Restraint Seat). Bu kullanimda dikkat edilecek noktalar:

o Cocuk koltugu ana sedyeye ambulansin manevralart sirasinda ileri-geri hareketleri engelleye-
cek sekilde kemerlerle tespit edilmeli.

o Cocugun tasima sirasindaki pozisyonu yari egik (semi-decline) olmalidir, dikeyde 45 derece-
den fazla olmamalidir.

e Cocuk icinde bulundugu koltuga hem sikica, hemde rahat olacak sekilde gitvenlige almmalicr.

o Cocuk koltugu taginan cocuga asir1 bitytk geldiginde, cocuk rulo haline getirilmis havlu veya
battaniyelerle desteklenmelidir.

Bebeklerde ambulans ile tasima sirasinda dikkat edilecek noktalar
o Yeni dogan yada cok kiiciik cocuklarda yar1 egik posizyonda tasima olmaz
o Bebekler yatar pozisyonda ve besige ( cot)benzer koltuk ile taginir.

o Bebegin tagindag: koltuk mutlaka ana sedyeye ileri-geri hareket etmeyecek sekilde sikica ke-
merler yardimu ile sabitlenir.

o Cocuk besigi ana sedyeye dik gelecek sekilde yerlestirilir.

o Ana sedyeye iyice yerlesmis besigin icindeki bebek gerekirse rulo halindeki temiz hazlu veya
battaniyelerle de sabitlenerek baglanr.
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Ambulans ekipmam genellikle yetiskin hastalara gore yapildigindan, infant ve diger cocuklarda
bu cihaz ve tibbi gereclerin kullanilmas:, beraberinde zorluklar: da getirmektedir. Hastanelerde co-
cuk acil tniteleri ayr1 bir birim olarak bulunmaktadir hatta ayri cocuk hastaneleri vardir. Cocuk
acilleri i¢in de 6zel ambulanslar dizayn edilmeli ve ambulanslarda kullanilmak tizere cocuk aciller
icin uygun boyutlarda tibbi arag ve gerecler bulundurulmalidir.

Istanbul 112 biinyesinde 3 adet ventilatorlii yogun bakim ambulansi mevcut ancak elimizde olan
ventilatorlerin teknik ¢zellikleri dogrultusunda 6 kg altindaki infantlarda kullanamamaktayiz.

Avrupa ve Anadolu yakasinda birer tane olmak tizere 2 adet kuvézli bebek ambulanslarimiz
mevcuttur.

VI-Ambulans Ekibinin Egitimi

Diger cok 6nemli husus da, ambulans ekibinin (sturiictide dahil olmak tizere) cocuk hastaya yakla-
stm1 ve miidahale konusunda yeterli bilgi ve beceriye sahip ve bunun icin gerekli egitimi almis ol-
malidir.

Acil saglik hizmetlerinin tlke capinda esit, kaliteli ve etkin olarak sunulmasini saglamak amaci
ile 112 Ambulans Servisi Bashekimliklerinde, hastane acil servisleri ve 24 saat acil saglik hizmeti
veren birinci basamak kuruluslarinda calisan pratisyen hekimlerin egitimlerine yonelik
23.01.2004 tarihli ve 717 sayih “Acil Hekimligi Sertifika Programi Uygulama Yénergesi” hazirlan-
mistir. Bu egitim 4 modiilden olusmaktadir:

° Temel Egitim

* Erigkin Ileri Yasam Destegi

* Travma lleri Yasam Destegi

° Cocuklarda Ileri Yasam Destegi

Tum zorunlu egitim modilleri 4 yil icerisinde tamamlanarak, hizmet i¢i egitimlerle desteklene-
cektir,

Yardimci saglik personelimize yonelik ( Hemsire, Ebe, Saglik Memuru, Paramedik, ATT) 11 Am-
bulans Servisi Bashekimligimizce diizenlenen oryantasyon ve hizmetici egitimlerimiz devam et-
mektedir.

Yardimei saglik personelinin egitimi yasami tehdit eden durumlar tantyabilme ve uygun miida-
hale becerileri edindirme yontinde olmalidir:

* Havayolunu agmak ve acik kalmasini saglamak
* Solunumun yeterli olmasini saglamak

* Kardiyopulmoner resussitasyonunu yapmak

e Kanamay1 kontrol etmek

° Soku tanimak ve tedavi etmek

® Zehirlenme olgularinda tedaviye baslamak

e Ambulans ekipmani

e Tasima teknikleri

Ambulans siirticiilerine yonelik sertifilkal:
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e [lkyardim egitimi
o Ambulans ekipmani ve hasta tasima teknikleri

o Ambulans ileri stirtis teknikleri

egitimleri yapilmaktadr.

Topluma yonelik yapilan egitimlerde:
o Acil durumlarda aranacak telefon numarasmin 112 oldugu
o Hangi durumlarda acil yardim istenebilecegi

o Trafikte ambulansa oncelik verilmesi gerekliligi

gibi konularin énemi vurgulanmalhdr.
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. Development and Application of a Dynamic Testing Procedure for A Development and Application of a Dyna-
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Kritik hastalarda hipotansiyon siklikla karsilasilan bir sorundur. Ortalama arter basinci esik dege-
rin altina indiginde u¢ organ perfuzyon yetersizligi gelisir. Temel yaklasim voliim restistitasyonu ve
altta yatan hastahgn tedavisidir. Bu yaklasimlar ile kan basmncimi ytkseltmekte basarili olunamaz-
sa intravenéz vazoaktif ajanlarm kullanilmas: gerekir.

ADRENARJIK RESEPTOR FiZYOLOJiSi

Guntimuzde kullanilan bircok vazopressor ve pozitif inotropik ajanlar, etkilerini reseptorlere bag-
lanip uyararak yapan sempatomimetik aminlerdir.

Hipotansiyon tedavisinde etkili olanlar _;, _; ve _, adrenarjik reseptorlerdir. Adrenarjik resep-
torler deri, mukoza, iskelet kas1, bobrekler, periferik venler dahil bircok vaskiiler yatagin diz kas
hicrelerinde bulunurlar. _; adrenarjik uyari ile vazokonstriksiyon gerceklesir ve vazopressor etki
saglamr. Miyokardda bulunan _; reseptorlerin uyarilmas kalp hizinda artisa neden olmadan pozi-
tif inotrop etki saglar. Kalpte baskin olarak bulunan reseptorler _; adrenarjik reseptorlerdir; pozitif
inotropik ve kronotropik etkileri vardir. _,-adrenarjik reseptor uyarisi ile bronsiyal, gastrointesti-
nal ve mesane diiz kas hiicrelerinin gevser.

Dopaminerjik reseptorler (DA ve DA,) renal, koroner, serebral ve mezenterik vazodilatasyon
ve natritirez saglar.

SIKLIKLA KULLANILAN VAZOPRESSOR VE POZITIiF iNOTROP ILACLAR

llaglardan dopamin, epinefrin, norepinefrinin vazopressor etkisi; dobutamin, dopamin ve epinefri-
nin pozitif inotropik etkisi vardir.

Dopamin

Dopamin santral norotransmitter ve norepinefrinin sentetik éncii maddesi olarak fonksiyone eden
endojen katekolamindir. Intravenoz yolla uygulandiginda klinik etkileri sinir uclarindan norepi-
nefrin salinimini saglamasi, dopaminerjik ve adrenarjik reseptorleri uyarmasi sonucu olusur. Etki-
leri doza bagimh olarak gelisir (Tablo 1).
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TABLO 1
Vazoaktif ilaclarin reseptér aktiviteleri ve baskin hemodinamik etkileri

, Kardiyalk

llag _glkgl/dak Dopaminerjik _q 1 2 Kalp hizi  debi SVR*
Dobutamin - + e+ ++ _ o _
Dopamin 1-5 +++ - - - B B B
5-10 ++ + ++ - B o .

10-20 ++ o+ ++ - o o .

Epinefrin - e I - _ 3 o
Norepinefrin - b - - _ ~ o

(*) SVR: sistemik vaskuler direng

Diistik dozlarda (<5 _g/kg/dak) renal, mezenterik, koroner damarlarda dopaminerjik reseptor-
leri uyarir. Renal kan akimi, glomertiler filtrasyon hizi artar, natritrezis gerceklesir; kan basinci et-
kilenmez. Dopamin orta diizeyde dozlarda uygulandiginda (5-10 _g/kg/dak) miyokardda _;-adre-
narjik reseptorleri uyarir, kontraktiliteyi ve kardiyak debiyi artirr, kalp hizini degistirmez. Bu doz-
larda venokonstriksiyona neden olabilir. Dopaminin yitksek dozlarinda (>10 _g/kg/dak) _-adre-
narjik uyari 6n plana gecer. Sistemik arterioler vazokonstriksiyon gerceklesir. Dopamin, hipotansi-
yon tedavisinde orta-yitksek dozlarda kullamlmalidir. Swvi tedavisi uygulanms septik soklu hasta-
larda birincil olarak kardiyak indeksi artirarak ortalama arter basincinda %25 artis sagladigy goste-
rilmistir.

Dopamin kullanimu tasikardi, tasiaritmi, agirt vazokonstriksiyona neden olabilir. Dopaminin et-
kilerinin doza bagimli oldugu ileri suriilmesine karsin doz reseptor aktiviteleri cakisabilmekte, bi-
reysel yamt farkh olabilmekte, distik dozlarda dahi toksisite gelisebilmektedir. Yiksek dozlarda
dopamin iskemik kalp yetersizliginde koroner vazokonstriksiyon ve miyokard oksijen titketimini
artirarak miyokardiyal iskemiyi agreve edebilmektedir. Akcigerin az havalanan bolgelerine kan
alamini artirarak hipokseminin belirginlesmesine neden olabilmektedir. Normoksemik kalp yeter-
sizligi hastalarinda dakika ventilasyonu azaltug) gosterilmistir. Yiksek kalp dolum basmnglar: olan
dekompanse kalp yetersizligi hastalarinda pulmoner 6dem, venoz tonus ve pulmoner arter basmg-
larinim artmasi sonucu agirlasabilir.

Splanknik perfiizyon ve intestinal sistemin bitinligit coklu organ yetersizligi patogenezinde
snemli rol oynayabilmektedir. Dopaminin splanknik perfizyon tizerine etkileri tarusmalidir. Di-
sitk dozlarda splanknik oksijen sunumunu %65 artirir ancak oksijen tiketimi %16 artar. Dopamin
splanknik kan akimini artirmasina karsin splanknik oksijen tiketimini azalur. Bunun disinda do-
pamin pHi'yi azaltir. Dopaminin splanknik perfiizyon tizerine olumsuz etkileri ytksek dozlarda
kullanimini kisitlamaktadir.

Son dénemde yapilan calismalarda dopaminin septik sokta bircok hormonun salinimin azalta-
rak inflamatuvar yaniti degistirdigi gosterilmistir.

Norepinefrin

Norepinefrin, _; ve _; adrenarjik agonist etkisi olan giiclit endojen katekolamindir (Tablo 1). No-
repinefrinin ana kardiyovaskiler ekisi _ adrenarjik uyart ile gelisen doza bagimh arteryel ve venoz
vazokonstriksiyondur. _; uyar1 sonucu gelisen pozitif inotropik ve kronotropik etkiler art yikin
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artmasi ve artmus sistemik vaskiler direncin refleks vagal aktiviteyi uyarmas: sonucu baskilanur.
Dolaysiyla kalp hizi ve kardiyak debi genellikle artmaz.

Norepinefrin kullanimu ile miyokardiyal oksijen titketimi artabilir, renal ve mezenterik vazo-
konstriksiyon gelisebilir.Bu yan etkileri nedeniyle ge¢miste norepinefrin kullanimmdan kacimilir-
ken son donemde eriskin septik sok hastalarinda yapilan ¢alismalarda norepinefrinin kan basinci-
n1 ciddi yan etki olusturmadan basarili sekilde yukselttigi gosterilmistir. Ancak norepinefrin hiper-
dinamik septik sokta hipotansiyon tedavisinde tercih edilmelidir. Hiperdinamik septik sokta farkl
cahismalarda norepinefrin kullanimu ile kardiyak debinin %10-20 ve vuru voltum indeksinin %10-
15 artugy saptanmistir. Norepinefrin, hipotansiyon tedavisinde dopaminden daha etkili bulunmus-
tur. Benzer sekilde hiperdinamik septik sokta norepinefrin kullanimi renal kan akimni ve idrar ci-
kisini artinr.

Norepinefrin kullanimu sirasimda doz yeterli idrar ¢ikisin saglayacak ortalama arter basinci he-
deflenecek sekilde titre edilmelidir. Yiiksek dozlarda uygulanmasi kardiyak art yiikit artirarak ozel-
likle kardiyak disfonksiyon olan hastalarda - cocuklarda septik sokta miyokardiyal disfonksiyon
siktir- olumsuz sonuclara neden olabilir.

Epinefrin

Epinefrin _ ve _ adrenarjik etkileri olan giiclii bir endojen katekolamindir (Tablo 1). Miyokardiyal
—1 Ve _ reseptor uyarst ile kontraktilite, kalp hizi ve kardiyak debi artar. _; uyarisi sonucu veno-
konstriksiyon gelismesi ve venoz dontistn fazlalasmast kardiyak debiyi daha da arttirir. _y aracili-
gyla gelisen vazodilatasyon iskelet kaslarina kan akiminin artmasina yol acar. Epinefrinin dustik
dozlarinda (0.01-0.05 _g/kg/dak) pozitif inotropik ve kronotropik etki belirgindir. Bu dozlarda is-
kelet kaslarinda gerceklesen vazodilatasyon diyastolik kan basmcinim ve periferik vaskiler diren-
cin azalmasi ile sonuclanir. Yitksek dozlarda deri, mukoza, bobrek kapillerlerinde _ adrenarjik re-
septor uyarisi belirgin hale gelir, sistolik kan basinci ve ortalama arter basinc artar.

Epinefrin septik sok tedavisinde, splanknik ve renal kan akimi tizerine olumsuz etkileri, miyo-
kardiyal iskemi ve tasiaritmileri indiikleyebilmesi, sistemik ve bélgesel laktat konsantrasyonlarin-
da ytikselmeye yol agmasi nedenleriyle ikincil kullanilacak ajan olarak énerilmektedir.

Oysa septik sokta kardiyak debiyi azaltma potansiyeli olan saf _ agonist kullanimi yerine genis
etkili epinefrin kullanim1 distnulebilir. Génullilerde yapilan ¢alismada epinefrinin kalp hizimi,
ortalama arter basincim artirdig, dozdan bagimsiz olarak diyastolik basmct azalttigy gosterilmistir.,
Koroner kan akimy, iskelet kaslarina kan akimi, hepatik kan akimu artarken, splanknik vaskiiler di-
ren¢ azalir. Ancak filtrasyon fraksiyonu artmasina karsmn renal kan akimi azalir. Sokta epinefrin,
ortalama arter basincim kardiyak indeks ve vuru hacmini artirarak yiikseltir, sistemik vaskiiler di-
reng artist azdir. Bu 6zellikle kardiyak disfonksiyonu olan hastalarda avantajdir. Moran ve ark’lari-
nin epinefrini ilk secenek olarak kullandiklar: calismada epinefrin dozu ile kalp hizi, ortalama ar-
ter basinci, kardiyak indeks, sol ventrikiler vuru indeksi, oksijen sunumu ve titketimi arasinda li-
near iliski saptanmistir.

Epinefrin gonullilerde hiperglisemi ve hiperlaktatemiyi indikler. Hiperglisemi epinefrinin in-
stllini baskilamasi, hepatik glikojenolizin ve glukoneogenezin artmasindan kaynaklanmaktadir.
Oksijen tiketimi de artar. Epinefrinin iskelet kaslarmda glikolizi ve glukoneogenezi artirmasi lak-
tat birikimine yol agar. Kas laktat hepatik neoglukoneogenez icin substrattr. Septik sokta epinef-

rinin laktat diizeylerini lakta/piruvat oranmda artisa yol agmadan yiikselttigi gosterilmistir. Laktat
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diizeyindeki gecici ytkselme 12 saat sonra normal siirlara iner. Epinefrin infiizyonu yalnizea sok-
taki hastalarda degil saglikli gonillilerde, tamamen aerobik ortamda da laktat atisia neden ol-
maktadir. Ek olarak epinefrin doku ATP dizeylerini azaltmamaktadir. Epinefrine bagh hiperlakta-
teminin epinefrinin karbonhidrat metabolizmasima direk etkisinden kaynaklandig huicresel hipok-
semiyi artirmadig ileri stiralmektedir.

Epinefrin splanknik kan alkimini azalur, arteryel splanknik ve hepatik venoz laktat duzeylerin-
de gecici ytikselmeye neden olur. Splanknik kan akimimnin azalmasi, oksijen sunum ve titketiminin
bozulmast anlamina gelir. Epinefrinin bu ciddi yan etkisinin tedaviye dobutamin eklenmesi ile du-
zeltilebildigi gosterilmistir.

Epinefrin devaml infiizyonla uygulanmaly, diistik dozlarda baslanarak dozu titre edilmelidir. _
adrenarjik antagonist uygulanan hastalarda kullanilmamalidir, ciddi hipertansiyon ve serebral ka-
namaya neden olabilir.

Dobutamin

Dobutamin isoproteronelden tiretilen daha az aritmoj enik ve minimal vaskiler etkileri olan sente-
tik sempatomimetik amindir. Baslangicta dobutaminin selektif _; adrenarjik ajan oldugu dusunt-
lirken, gintmizde etki mekanizmasimnin karmastk oldugu belirlenmistir. Klinik uygulamada kul-
lanilan dobutamin, fakli farmakolojik 6zellikleri olan iki enantomerik formun karisimdir. Ruffalo
ve ark'larmin yaptig1 calismada iki streyoizomerin _ agonist etkilerininin selektif olmadigi, pozitif
izomerin etkinliginin fazla oldugu gosterilmistir. Ek olarak, iki izomerin _ adrenarjik reseptorler
tzerinde zit etkileri vardir: pozitif izomer _ antaagonist, negatif izomer _ agonisttir. Rasemik kari-
simin etkisi selektif olamayan guclu _ ve hafif _ adrenarjik uyaridir.

_1 ve _; adrenarjik uyar1 sonucu kardiyak kontraktilite artar. Kalp hizi artabilir ancak bu yan
etki dopamine gore daha azdir. Dopaminden farkh olarak dobutamin kardiyak dolum basmclarim
azaltir, dekompanse kardiyak yetersizlik tedavisinde tercih edilir. Sistemik vaskiiler direng orta du-
zeyde azalir veya degismez, cinkit _y uyarisi ile olusan vazokonstriksiyon _, uyarist sonucu geli-
sen vazodilatasyon ve kardiyak debinin artmasma yanit olarak gelisen sempatomimetik tonusun
azalmasi ile dengelenir. Dobutaminin dopaminerjik reseptorler tizerine etkisi yoktur, kardiyak de-
binin artmasi renal kan akiminin artmast ile sonuglanir.

Dobutamin, kardiyak indeksi ve/veya miks veya santral venoz oksijen saturasyonu diistik, orta-
lama arter basinci yeterli olan hastalarda ilk secilecek ila¢c olmahdir. Dobutamin septik sokta tek
basina veya diger vazoaktif ilaclarla birlikte miyokardiyal fonksiyonlarin gecici stire desteklenme-
sinde yararl bir ilactir.

Diger pozitif inotropik ajanlar gibi miyokard oksijen tiketimini artirarak iskemiyi agirlastirabi-
lir. Genellikle sistolik ve ortalama arter basmci artmasina karsin yeterli sivi restistitasyonu yapil-
mamis hastalarda kan basincin azaltabilir.

Ciddi sepsis tamili cocuklar, dustk kardiyak debi ve yitksek sistemik vaskuler direng, ytiksek
kardiyak debi ve dustk vaskiiler direnc ya da diistik kardiyak debi ve diistk sistemik vaskiler di-
renc tablosunda bagvurabilir. Cocuklarda siviya direngli sokta fizyopatolojik tabloya gore inotrop
destek baslanmasi, inotrop vazopressor veya vazodilatator kombinayonu yapilmasi dnerilmektedir.
Epinefrin tedavisine yanitsiz dustk kardiyak debi ytksek sistemik vaskuler direng varligina nitro-
vazodilatatorler tedaviye eklenmelidir (Sekil 1).
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SEKIL 1
Gocuklarda septik sokta restistitasyon. MAP-CVP, ortalama arter basinci-santral
vendz basing; SVCO, Sat, santral vendz oksijen saturasyonu,
ACTH adrenokortikop hormon

0 dk. Mental durum ve perflizyon bozuklugunu fark et.
5 dk. Havayolu butiinlagunu sagla.
20 cc. (kg izotonik salin veya kolloid bolus uygula, 60 cc/kg’a kadar cik.
15 dk. . li e . N
Siviya Hipoglisemi ve hipokalsemiyi tedavi et.
Siviya direncli sok
Yogun
ba_zn{nda Santral vendz yol sagla, dopamin veya dobutamin basla ve
izle

arteryel monitorizasyon yap.

y

Soguk soka epinefrin dozunu, sicak (hiperdinamik) sokta norepinefrin
dozunu yasa uyan normal MAP-CVP duizeyini ve SVCO,
saturasyonunu >%70 saglayacak sekilde titre et.

'

lﬁtekolamin direncli §ok—’

l l

Adrenal yetersizlik riski?

Risk yok?
Bazal kortizol duzeyi icin kan al ve Bazal kortizol dtizeyi icin kan al veya ACTH
hidrokortizona basla. uyari testini yap. Hidrokortizon verme
L I

|

Kan basinci normal
Soguk sok
SVCO, Sat < %70

il

Kan basincr dustk Kan basinci dustik
Soguk sok Soguk sok
SVCO, Sat < %70 SVCO, Sat < %70

Vazodilatatér veya tip Il

VolUm restistitasyonunu VolUm ve norepinefrin
fosfodiesteraz inhibitora ekle titre et ve epinefrin ekle

dozunu titre et

Persistan katekolamin direncli sok

|
Kardiyak debi 6lgimiine basla ve sivi, inotrop, vazopressor , vazodilatatér
ve hormonal tedaviyi normal MAP-CVP ve Cl> 3.3 ve < § L/dak/m,
hedefine ulasacak sekilde ayarla
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Sonug olarak vazopressor ila¢ secimi hastanin klinik bulgularina gore bireysel olarak yapilmali-
dur. Vazopressorler yeterli idrar akigmi saglayacak sekilde titre edilerek olasi en dusik dozda uygu-
Jlanmahdir. Hiperdinamik septik sok olgularinda dopamin, norepinefrin, norepinefrin+dobutamin;
kardiyak disfonksiyon dustnuldigi durumlarda dopamin, dobutamin, epinefrin, dobutamin-+epi-
nefrin kombinasyonlari kullanilabilir. Kardiyak debinin diusitk oldugu durumlarda uygulanacak
vazopressorin pozitif inotrop etkisi olmalidir. Vazopressor infiizyonu vuru hacmini azaltiyorsa,
inotropik ajan eklenmesi ve vazopressor dozunun titre edilmesi diisinilmelidir.
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Cocuklarda dolasim yetmezliginin altinda ¢ok cesitli nedenler bulunmas: tedavide olumsuzluklara
yol acabilmektedir. Bu sebeple, 6ncelikle ayrmtil bir calismayla altta yatan sebebin saptanmasi, ola-
st anatomik, toksik, metabolik veya enfektif nedenin ortaya konulmasi tedavinin basarisi acisindan
son derece onemlidir. Birden fazla ila¢c kullanilarak kombine farmakoterapi uygulamas: gerekebil-
mektedir. Giintimuizde hemodinamik destegin yam sira nérohormonal tedavi yontemleri de tedavi-
nin pargasi halini alniglardir. Miyokard fonksiyonlar ve kardiyovaskiler regiilasyon acisindan ozel-
likle ‘yas’ faktorit goz ontinde bulundurulmali, hastanin yasina gore degerlendirme yapilmalidur.
Kalp yetmezligi tedavilerine yonelik stratejiler genellikle eriskin hastalarda yapilan calismalara da-
yandirilmistir. Oysa, cocuklar kuctik eriskinler degildir. Ornegin septik soktaki eriskinlerde damar
yetmezligi oncelikli problem olustururken cocuklarda kalp yetmezligi daha onde gelir (1-3).

Proteinlerin konformasyonel farklilasmalar1, iyon serilerinin degisimi, ve protein-protein etkile-
simlerinin koreografik bir diizen icerisinde kontraksiyon ve relaksasyonlar olusturmastyla normal
kalp dongtisti gerceklesir. Bu dengeli sistemlerin herhangi birisindeki aksama kardiyak fonksiyon
bozukluguna yol acar. Miyokard fonksiyonlarmin bozuklugunun temelinde, hiicresel ve molekiler
duzeyde enflamasyon, proteaz aktivasyonu, apopitozis ve adrenerjik reseptor desensitizasyonu gibi
etkenler bulunur. Iskemi-reperfiizyon hasar1 ve enflamatuvar sitokinlerin de hasardaki rolii 6nem-
lidir. Bu karmasik yolaklarla birlikte normal kalp fonksiyonlar ve eksitasyon-kontraksiyon akis
dongist kalp yetmezliginin tedavisinde hedef noktalar: olmustur. Molekiiler diizeyde bilgiler art-
tik¢a reseptér agonistleri, antagonistleri, enzim inhibitérleri (fosfodiesteraz, ACE, Na/K ATPaz) gi-
bi klasiklesen yontemlerin yanisira hticresel adezyon molekullerini hedefleyen yontemler de tedavi
protokollerine eklenmektedir. Bugiin tedavide kullanilan ajanlarin kalp tizerindeki etkileri ilk kez
tedavide kullanildiklarinda ongorilenlerden ¢ok daha cesitli olmustur. Kalp fonksiyonlarinin kar-
masik ancak koreografik bir dizen icerisinde olusu, tedavide kullanilabilecek molekullerin bekle-
nenden ¢ok daha karmasik etkilerine yol acabilir (1, 4).

Yetmezlikteki kalbi desteklemek ve kan basincini arttirabilmek amactyla cesitli inotroplar kul-
lamlmaktadir. Ancak kullamilmakta olan inotroplann tstiinlikleri ve dezavantajlar hala tartisma
konusudur. Klinikte ozellikle de pediatrik hastalarda kullamlmalariyla ilgili kesin sinirlar konmasi
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ve oneriler yapilabilmesi icin bilimsel kantlar yetersizdir. Cesitli inotrop ajanlarin karsilastirildig
calismalar genellikle sinirli hasta tizerinde yapilabilmis ve farkl calismalarda celiskili sonuclar elde
edilmistir, bu sebeple genellikle oneriler, otorlerin kisisel tecriibelerine dayandirilmistir (5).

Inotroplarn kullanilmasindaki amac yetmezlikteki kalbin desteklenmesidir. Endikasyonlar 4
grup altnda toplanabilir:

1. Resusitasyon

2. Kalp pompasinin yetmezligi

3. Periferik damar sisteminin yetmezligi

4. Oksijen tedarik bagimhhg (metabolik ihtiyacin ¢cok artmast), supranormalizasyon (6)
Etki mekanizmasma gore inotroplar 4 grupta simiflandirilabilir:

1. Hiicre ici cAMPYyi arttiranlar; _-adrenerjik agonistler (_ reseptor tizerinden Gs ile adenil sik-
laz aktivasyonu sonrast cAMP artisi) ve fosfodiesteraz inhibitorleri. cAMP protein kinazi ak-
tive eder, bu ise Ca** kanallar1, fosfolamban ve troponin-I gibi cesitli proteinlerin fosforilas-
yonuna yol acar.

2. Sarkolemmal iyonlar1, pompalar ve kanallart kullananlar; Digoksin (Na/K pompasini baski-

layarak hticre ici Na artisi sonrasi Na ile Ca’u degistirerek hiicre ici kalsiyum artisi)

3. Kontraktil proteinlerin kalsiyum duyarhhgmi arturanlar. Sarkoplazmik retikiliim kalsiyu-
munun salinmasini saglayarak hucre ici kalsiyumu duzenleyenler.

4. Digerleri. Cesitli etki mekanizmalar1 gosterenler. Pimobendan, vesnarinone (7,8)
1lk iki grup ginimuz pediatrik uygulamalarinda siklikla kullanilan pozitif inotroplardir. Bu
grupta yeni denenen inotroplar;

Dopexamine: Kisa etkili bir dopamin analogudur. DAT ve _2 reseptorler uzerinden etki goste-
rir. Pulmoner basinci, sag atriyal basinci dustrt, kalp debisini arttirir. Renal kan akimini arttirabi-
lir. Miyokard oksijen titketimini arttirmaz. Cocuklarda deneyim vaka tecribeleriyle siirhdr.

Proplybutyl dopamine: DA1, DA2 reseptotlerini kullanan bir dopamin analogu.

Bromocriptin: (DA2 agonist, fenoldopam (DAL agonist), Levodopa (dopamine prodrug) diger
dopaminerjik ajanlardir.

Bu ajanlarin yan etkileri coktur ve faydali etkileri uzun siirmez. Kardiyak destek agisindan yay-
gin klinik uygulama alam bulamamuslardr.

Ibopamine:(aktif metaboliti epinine hidrolize olarak etki gosteren dopamin agonisti) klinik ca-
lismalar1 artmis mortalite sebebiyle durdurulmustur.

CHF 1035 gibi daha yeni dopamin aganistleri ise hentiz arastirma asamasindadirlar.
Fosfodiesteraz inhibitorlerinin kullanilmasi nisbeten daha yeni tedavi yaklasimdr.

Fosfodiesteraz 111 inhibitorleri: Non-glykosidik, non-katakolamin inotrop ajanlardir. Vazodila-
tor ve lusitropik etkinlikleri de vardir. Siklik adenozin monofosfat (cAMP)1 metabolize eden fosfo-
diesteraz enzimini inhibe ederek etki gosterirler. Hiicre ici cAMP artist hticre icine kalsiyum girisi-
ni dolayistyla miyosit kontraktilitesini arttirir. Kalsiyum re-uptake’i de cCAMP bagimhidir. Dolaysty-
la sistol sonras1 ortamdaki, kalsiyumun re-uptake’ini de artirarak diastolik relaksasyonu destekler-
ler, yani lusitropik etki gosterirler. Bununla birlikte dusitk doz beta agonistlere sinerjik etki goste-
rirler. Hepatik veya renal yetmezliklerde toksite riski ve trombositopeni gibi yanetkilerinin daha
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nadir olusu sebebiyle milrinon diger fosfodiesteraz inhibitorlerine tercih edilir olmustur. Yarilan-
ma omrunin de nisbeten kisa olusu hemodinaminin bozuk oldugu durumlarda titre edilebilmesi
icin avantaj saglar. Milrinonun inotropik, kronotropik ve vazodilator ertkileri dobutamine benzer-
se de yarilanma émru cok daha uzundur (1, 5 saat). Lusitropik etki gosterir. Potansiyel olarak bas-
ka teorik avantajlar1 da vardir. Vesraninone ve amrinone gibi fofodiesteraz inhibitorleriyle yapilan
hayvan deneyleriyle bu tur ilaglarm endotoksine bagh sitokin stimiilasyonunu (TNF _, IL-18) za-
yiflatugr ve NO sentaz aktivitesini azalttig gosterilmistir. Fosfodiesteraz inhibitorleri antisitokin
etkili immunomodilatérdiirler. Milrinon cocuklarda CI, LVSWI ve oksijen sunumunu arttirmakta,
SVR ve PVRYyi azaltmaktadir (9-11).

Pediatrik kullamimda olan inotroplar cAMP yi arttirarak etki ediyor. Bunu ya beta reseptor
kompleksi tizerinden veya fosfodiesteraz inhibisyonu ile saghyorlar. cAMP ise gesitli protein ki-
nazlar tizerinden hucrede farkh etkiler olusturmaktadur. Hucreye kalsiyum girisini ve sarkoplaz-
mik retikikiilumda (SR) depolanmasim arttirmaktadir. Sonradan SR’dan asirt kalsiyum bosalmasi
aritmilere sebep olabilecegi gibi ATPaz aktivitesinin artisindan dolay1 hticrenin oksijen ihtiyac: da
artmaktadir. Bu sebeple ¢ AMP'den bagimsiz, yeni inotropik tedavi yontemlerine ihtiyac vardir
(12).

Gelistirilmekte olan yeni tedaviler:

Na kanal aktivatorleri (DPI 201-106, BDF 9148-9198); Na-Ca degisimi ile kontraktiliteyi arttirir,
aksiyon potansiyelini uzatirlar. Ancak, aritmojenik riski de arttirirlar (13).

Ca** hassaslastiricilar: Yeni bir inotropik ila¢ grubudur. Ca**-troponin C baglanmasim1 arttirir,
kros-bridge kinetigini diizenlerler. Mortalite riskini arttirabilirler (14).

Pimobendan; Ca** hassaslastirici etkinin yanisira cAMP bagimh fosfodiesteraz 111 inhibitoriidiir.
TNF-_ ve IL-1_ gibi proenflamatuvar sitokinleri de azaltigy dustinuluyor (15).

Levozimendan; Diger kalsiyum hassaslastiricilarindan farkli olarak sadece sistol basinda kalsiyum
hassasiyeti yaptigindan diastolik fonksiyonlar da korunur. Ek olarak ATP duyarli K kanallarim:
acarak koroner vazodilatasyon ve kalpte 6n-ard yiik azalmasi saglar. Hucre ici kalsiyum artisina
bagh hiicre hasarna yol agmaz. Levosimendan uzun etkili bir inodilatérdir. Sol ve sag ventrikil
fonksiyonlarin iyilestirir. 24 saatlik infizyonla kullanilr, infiizyon tamamlandiktan sonraki etkisi
7 gune kadar devam edebilir. Kontraktilite artist ile birlikte vazodilatasyon yapar. Kalp debisi ve
atim hacmi artar, pulmoner kapiller wedge basinct ve pulmoner arter basinci duser, sistemik ve
pulmoner rezistans azalir, koroner vazodilatasyon olusur. Levosimendan ytiksek afinite ile tropo-
nin-C ye baglanir ve Ca** - troponin C kompleksini stabilize ederek kontraksiyona sebep olur. Bu-
radaki afinite, dolayisiyla hassasiyet huicre ici Cat+ konsantrasyonlariyla pozitif korelasyon goste-
rir, dolayistyla Ca** duzeylerinin dustigii relaksasyon fazin zayiflatmaz, lusitropiyi bozmaz. Bir
levosimendan metaboliti olan OR-1896'nin yar1 émrt cok uzundur (80 saat). Konvansiyonel inot-
roplardan farkli olarak oksijen tiiketimini, aritmojenik etkiyi ve nérohormonal aktiviteyi arttirmaz.
LS inotropik etkisinin yan1 sira anti-iskemik etkisi olan ATP bagimh K kanallarini acar. Bu ozelli-
ginden dolay1 da iskemik kalp agisindan riskli olan konvansiyonel inotroplara tstinlitk saglar. Le-
vosimendan akut kalp yetmezliginde yeni bir tedavi alternatifidir. SURVIVE ve REVIVE olarak ad-
landirlan iki biiyuk prospektif calisma devam etmektedir, bu calismalardan elde edilecek verilere
gore LS'nin standart tedavi protokollerine girip giremeyecegi belli olabilir (16-19).

sentetik quionoline derivesidir. Pozitif inotropik etkilerini cesitli mekanizémalarla
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gosterir. Fosfodiesteraz inhibitortt ve iyon kanal duzenleyicisidir. Igeri-disar1 potasyum akini ya-
vaslatir, Na kanallarinin a¢ilmasini hizlandirr, fosfodiesteraz 111 i baskilar. Proenflamatuvar sito-
kin (TNF-_, IL6) tretimini azaltir. Doz bagimli mortalite riski artar. Flosequinan (arteriovenous
vazodilator, fosfodiesteraz inhibitort, proinflamatuvar sitokin inhibitorii. Artmis mortalite riski ta-
sir) ve xamoterol (parsiyel beta 1-adrenergic agonist) calismalarmda da mortalite ytiksek bulun-
mustur

Nesiritide B tipi rekombinant natritiretik peptitdir. Natritiretik, vazodilator, ditretik ve nérohor-
monal etkilerinden dolay1 konjestif kalp yetmezliginde faydali olabilir. Pulmoner kapiller wedge
basmeini, sag atriyal basmct ve sistemik vaskiiler rezistansi azaltarak kardiyak indeksi arttirabil-
mektedir. Venoz, arteriyel ve koroner vazodilatasyona yol acar. Infiizyonla kullanihr ve yari 6mra
2 dakikadir. 0.01-0.03 pgr/kg/dk dozda kullanilir. Cocuklar icin doz aralig tesbit edilmemis olsa
da yiiksek dozlarda dahi guvenle kullamlabilecegini telkin eden 3 yasinda bir vakada yanlis dozla-
ma ile 18 kat fazla nesiritide dozu verilmesine ragmen olumsuz etki gozlenmedigi bildirilmistir.
Kardiyojenik sok ve hipotansiyon durumlarmda kullanilmas: kontraendikedir. Amerikada son 10
yil icerisinde FDA onay: alabilmis tek parenteral kalp yetmezligi ilacidir. Nesiritide’in dogrudan
inotropik etkinligi yoktur, kronotropik ve proaritmojenik de degildir. Konvansiyonel inotroplar-
dan farkl olarak kardiyovaskuler faydali etkilerini gosterirken kardiyak oksijen tuketimini arttir-
maz (20-23).

R-adrenerjik blokaj biyolojik bir pozitif inotropik ajan etkisi gosterir. Sistolik fonksiyonlar1 artti-
rirken remodeling gelisimini geri cevirir. Sistolik fonksiyonlar1 arturmasmin bir yolu fetal gen
programinin aktivasyonunun geri dondurilmesidir. Sarkoplazmik retikilum Ca** ATPaz geninde
ve miyozin agir sincir izoformlarmn ekspresyonunda ortaya ¢ikan degisikliklerle sistolik fonksi-
yonlar artar. Ancak, bu etkinin olusmas biyolojik olarak 3 ay kadar bir zamana bagimlidir. Faz 11
calismalar R-adrenerjik bloker’lerin bu biyolojik etkilerinin fosfodiesteraz III enzim inhinbitorle-
riyle birlikte kullanildiklarinda farmakolojik hemodinamik etkileri arttirdiklarim gostermektedir.
Fosfodiesteraz 111 enzim inhinbitorlerinin etki alam $-adrenerjik reseptorlerin sonrasinda oldugu
icin enzim inhinbisyonu etkisinin zayiflamasindan sorumlu tutulan desensitizasyon fenomeninin
R-blokaj ile geri dondurtlebilecegi diistnilmetedir. Ancak bu biyolojik inotropik yaklasimin pedi-
atri klinigine girebilmesi icin daha faz 11 calismalar ve eriskin tecribesinin gorilmesi gerekecektir
(24).

Apelin yakin zamanda kesfedilen vazoaktif bir peptitdir. APJ reseptorintin endojen ligandidir. APJ
reseptorit anjiotensin 2 reseptorine benzer ancak anjiotensin 2'yi baglamaz. Agirhikh olarak kalp
ve akcigerlerde goriilmekle birlikte viicudun her yerinde yaygm olarak bulunsalar da henuz fonk-
siyonlar1 tam olarak analgilamamustir. Dtz kas tizerine dogrudan etki ederek vazokonstritksiyon ve
pozitif inotropi yaptig1, endotele bagiml olarak da vazodilatasyon yaptigi anlasilmistir. Kalp kont-
raktilitesinin bilinen en gucli stimilatorlerinden birisidir. Adipoz endokrin, sivi hemostazi, susa-
ma hissinin regiilasyonu ve immun yanitta da rol aldig1 distntilmektedir. Pozitif inotropik tedavi
icin iyi bir tedavi alternatifi olabilecek gibi gozitkmektedir, bu yonde calismalar devam etmektedir
(25, 26).

Enerji inotropisi: Iskemi sonrasi glukoz, insiilin, potasyum (GIK) kullanilarak yapilan metabolik
destegin kalp kasmnin performansint arttirdip ve prognozu iyilestirdigi bilinmektedir. Glukoz, in-
sillin infiizyonunun yag asidi metabolizmasini yavaslatarak dolasan yag asidi ve metabolitlerini
azalttipy, boylece iskemik kalbte substrat olarak kullanilamadiklarindan, aneorobik yolla metaboli-
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ze olabilen glukozun substrat olarak tercih edilerek glikolitik ATP saglandig1 sanilmaktadir. Ancak
hala bu tedavinin pozitif inotropik etkisi gosterilememistir.

Miyokard tarafindan metabolize edilebilen tek aminoasit glutamattir. Normal sartlarda, amino-
asitler kalbin enerji ihtiyacinin sadece % 5'ini karsilar. Ancak iskemik kalpte glutamat ve asparta-
tin enerji icin tercih edilebilecegi diistintilmektedir. Kardiyojenik sokta glutamat ve GIK kombi-
nasyonunun hemodinamiyi hafifce dizeltebildigi gosterilmistir.

Pirtivat enerji icin gerekli krebs siklusuna substrat olarak girer. Pirivat pek cok molekiiler etkinli-
ge sahiptir. Inorganik fosfatin rediiksiyonu, hticre ici pH'nin dtizenlenmesi, sitozolik redox ve anti-
oksidatif etkileri inotropik ¢zelligi olusturan sebepler olarak distintlse de asil inotropik etkisini
miyokard enerjisini arttirarak gosterdigi tahmin edilmektedir. Artms fosforilasyon potansiyeli ile
birlikte SR kalsiyum pompasina termodinamik bir itici gli¢ saglar. ATP hidrolizinden ortaya cikan
serbest enerjiyi arttirdigi da son zamanlarda fark edilebilmistir. SR kalsiyum deposunun artmas
kalsiyumun ¢okea salinabilmesine ve boylece kontraktil proteinlerin daha cok uyarilmasina dola-
yistyla artmis sistolik performansa ve azalmis diastolik kalsiyum seviyelerine sebep olmakta, boyle-
ce sistolik fonksiyonlarla birlikte diastolik fonksiyonlar da desteklenmis olmaktadir. Dolayistiyla
pirtivat hem inotropik hem lusitropik etkileri ile gelecekte klinik uygulama alan1 bulabilir (27).

Yorgun, yetmezlikteki kalp kasinda ‘remodeling’ yapilmasi ve oksidatif stresin azaltilmas: da
inotropiyi arttirabilir. Remodeling icin ACE inhibitorleri ve aldosteron blokerleri, oksidatif hasa-
rn 6ntine gecilmesi icin ise IVIG ve allopiirinol kullamilmast erigkin hastalarin tedavi yaklasim-
larinda 6nerilir olmustur. Bu énermelerin de zaman icerisinde pediatri hekimligine kaymas olasi-
dir (28, 29).

Kardiyojenik ve hipovolemik sok durumlarinda plazma AVP duzeyleri ¢cok yiiksekdir. Oysa,
septik sokta AVP diizeyleri bifaziktir. Frken doénemde yiiksek olan AVP ge¢ donemde, plazmada
cok disitk bulunur. Vazodilatasyonlu sok durumunda adrenerjik reseptorlerde down-regiilasyon se-
bebiyle adrenerjik hiposensitivite gelisebilir. Ayrica, prosroglandin ve NO gibi vazodilatorlerin tire-
timi de artmistir. Bu faktorler katekolaminlere kars1 dirence sebep olur. Bu bilgi ile birlikte vazo-
konstriiktor etkisinden dolay: da vazopressin vazodilatasyonla giden septik sokta kullanim alani
bulmustur. Kardiyopulmoner baypas ve kardiyotomi sonras1 katekolamine cevapsiz sok durumla-
rinda da etkindir (30, 31).

Cocuklarda vazopressin kullanimiyla ilgili bilgi kisithdir. Hayat tehtid eden gastrointestinal ka-
namalarda ve kardiyak ameliyat sonrast sok durumlarinda kullanilmakatadir. Ancak, septik sokta
hangi dozlarda kullanilabilecegi hentiz bilinmemektedir. Genel kabul 0.0003-0.002 U/kg/dk’dur.
Gastrointestinal kanamada kullanilan doz, bu dozun 5-20 kat1 kadardir 31).

Vazopressin paraventrikiiler ve supraoptik niikleustan salgilanan biiytk bir prohormondur.
Norohipofizin olarak adlandirilan bir aksonal tastylci protein ile supraoptik-hipofizyal yoldan ar-
ka hipofizdeki pars nevroza bslgesindeki magnoseliiler noronlarin aksonal uclarina tasinir, %10-
20 kadari hemen salindiktan sonra geri kalan1 hormon havuzunda salimmast icin gelecek ozmola-
rite artis1 ve hipovolemi gibi uyarilari bekler. Uretilmesiyle arka hipofize ulasmas arasinda gecen
stire 1-2 saat kadardir. Dopamin, asetil kolin, histamin, prostoglandinler, anjiotensin ve diger ka-
tekolaminler dogrudan vazopressin salinimim uyarirlar. Yitksek pCO, duzeyleri de karotid ke-
moreseptorler aracihigiyla vazopressin salinimim arttirir. Vazopressinin 3 tip reseptorii vardir. Vas-
ktler diz kasta bulunan V1 (V1) reseptorler vazokonstriiksiyondan sorumludur. Vazokonstriik-
siyon icin Gp proteinle eslesme sonucu tostolipaz C aktivasyonu ile hucre ici depolardan inozitol
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trifosfat ve diacilgliserol aracihgiyla Ca** saliir. Bobrek, miyometrium, mesane, hepatosit, trom-
bosit, adipozit ve dalakta Vy reseptorler bulunur. V; reseptorler distal tubiilin bazolateral memb-
raninda ve toplayict kanallarda G4 proteine bagl olarak bulunur, adenil siklaz1 aktive edip
cAMPYyi arttirarak, toplayici tubil hiicrelerinin ve endotel hiicrelerinin apikal membranindaki
akuaporin kanallarini acarlar. Boylece vazopressinin antidiuretik etkilerinden sorumlu olurlar. V5
(V1) Gq proteinin aktive ederek fosfolipaz C ve fosfoinozitol kaskadinin aktivasyonuyla hiicre
ici Ca**un salinmasinda rol alan hipofizer reseptorlerdir. On hipofizden ACTH salinmasmda rol
alirlar. Hipofiz hormonlarinin salinmasinin kontrolit yani sira hafiza, kan basimnci, vicut 1sist
kontrolu gibi santral sinir sistemi fonksiyonlarinda nérotransmitter gibi etki ederler. Ozet olarak
V, reseptorler vazokonstriksiyonu, V; reseptorler sivi hemostazini ve V3 reseptorler hipofiz hor-
monlarini kontrol eder.

Umblikal ven, aorta ve pulmoner arter gibi damarlarm endotellerinde oksitosisn reseptorleri
vardir. Dusitk dozlarda vazopressin bu reseptorleri aktive ederek NO yolu tizerinden vazodilatas-
yona sebep olur. Yiiksek dozlarda ise fosfolipaz A, (Gi ile) ve cAMP (Gs ile) aktivasyonu sézkonu-
sudur (31, 32).

Dusiik doz vazopressin infiizyonu yitksek doz katekolamin infiizyonuna tercih edilebilir. Va-
zopressin kullamlmas: miyokard iskemisi ve ventrikiler aritmilere yol acabilir. Vazopressin antidi-
tretik hormon olarak adlandirilmasia ragmen eriskinlerde 100 pg/ml tizerinde infuyyonlarda nat-
ritiretik etki yaptig1 dolayisiyla, antiditiretik etkisinin doz bagimli oldugu (5-10 pg/ml) gosterilmis-
tir. Baz1 calismalar vazopressinin ANP, renin, anjiotensin II ve aldosteron salinimini da diizenledi-
gini telkin etmektedirler. Goreceli olarak renal vazokonstriiktif etkisinin daha az olmasindan dola-
y1 adrenerjik agonistlere gore renal perfiizyonu daha cok korur. Vazodilatasyonlu sok durumunda
stirekli vazopressin infiizyonunun idrar debisini arttirici etkisi oldugu gosterilmistir, bunun sebebi
secici olarak eferent arteriyollerde vazokonstriksiyon olusmasina, dolayisiyla GFR artisina bagla-
nabilir (31, 33).

Terlipressin (triglycyl-lysine vasopressin) uzun émirli bir vazoprassin analogudur. Farmakodina-
mik olarak vazopressine benzer ancak farmakokinetikleri farklidr. Endopeptidazlar ile hizla aktif
metaboliti olan lizin vazopressine metabolize olur. Lizin vazopressinin dokuya gecisi daha fazla,
serbest fraksiyonu daha azdir bu sebeple kardiyotoksiketkisinin de daha az olmast beklenir. Yari
smri 6 saattir etkisi 30-60 dakikada baslar. Kardiyovaskiler sistem tizerine V1 reseptorler aracili-
giyla vazokonstriiktor etki yapar. Ozellikle uzun stre ACE inhibitorleriye tedavi gormus ve peri-
operatif hipotansiyonu olan hastalarda kullamlmast onerilmistir. Eriskin hastalarda dahi septik
sokta kullanilmasiyla ilgili tecritbe azdir. Hayvan deneylerinde PVR1 arttirabilecegi gosterilmistir,
bu acidan secilmis vakalarda kullanilmalidir. YD doneminde dahi kullamlabilecegine dair vaka su-
numu vardir. Ozellikle yitksek doz katekolamine direncli klinik durumlarda kullamlmast onerilir.
Hemodinamik indekslerle birlikte bobrek fonksiyonlarini da iyilestirdigi bildirilmistir.

Birden fazla katekolamini kombine ederek yapilan klasik vazopressor tedavi vazodilatasyonla
giden sok durumlarinda her zaman etkin olmamaktadur. Katekolaminlerin birlikte kullanilmasinin
dezavantajlari, ayni reseptorler tizerinden etki etmeleri ve yiiksek dozlarda noradrenalinin perfiiz-
yonu bozucu dolayisiyla potansiyel iskemik etkisidir. Dustik dozda (0.01-0.05 tunite/dakika) va-
zopressin infiizyonu direncli vazodilator sokta etkin olsa da terlipressin kullamlmasinin avantajlari
vardur. Terlipressinin etki suresi daha uzun ve vaskuler reseptorlere (Vla) ilgisi daha fazladir. Ter-
lipressin cok guglit bir vazokonstriktor oldugu icin potansiyel doku iskemisinin 6nene gecebil-

109



mek ve etkisini titre edebilmek acisindan infiizyonla da kullanilabilir. Vaka sayist az oldugu i¢in
intermitant kullanim (0.02 mg/kg/ doz, 6doz/giin) ve infiizyon (10 mcg/kg/saat baglangic) icin ke-
sin dozlar hentz belirlenmemistir. Terlipressin kullanilarak katekolamisn infiizyonlarinin azaltila-
bilir olmast ayrica avantaj olusturu. Vazopressinin olsun terlipressinin olsun ensik gorilen yan et-
kisi uclarda, iskemik deri lezyonlaridir. Katekolaminlerle birlikte kullanildiginda asir1 vazokonst-
riiksiyon sebebiyle amputasyona kadar gidebilecek uc organ iskemilerine sebep olabilir. Toksik
rabdomiyoliz, oligiiri, bronkokonstritksiyon, hipokalemi, metabolik asidoz ve iskemik kolit riski
de goz onunde bulundurulmahdir. Guncel tedavi yontemlerine, yogun bakim monitérizasyon ve
bakim imkanlarina ragmen septik sokta halen mortalite ve morbiditenin ytksek olusu tedavide ye-
ni yontem arayislarini gerektirmektedir (34-37).

Sepsisde vazodilatasyonun kontrol altina alinmas: icin noradrenalinin alfa reseptor tizerinden
vazokonstriktif etkisinden faydalamlmasi bazi agir sepsis vakalarmda yetersiz kalmaktadir. Bunun
sebebi sepsisde vazokonstriiktor cevabinin azalmast, prostoglandin ve NO gibi vazodilatérlerin or-
tamda bolca bulunmasi, hiicre ici kalsiyum metabolizmasinm degismesi veya adrenerjik reseptor
down-regulasyonu olabilir. Katakolaminerjik reseptorleri kullanan birden fazla inotropun birlikte
uygulanmasi da benzer etkiye sebep olabilir. Bu gibi durumlarda noradrenalinden 40 kat fazla po-
tent olan Anjiotensin II kullanilabilir. Anjiotensin 1 reseptor aktivasyonu, periferik noradrenerjik
transmisyon artisi, santral sinir sisteminden sempatik aktivite artis1 ve adrenal medulladan kateko-
lamin desarji ile vazokonstruktif etki gosterir. Etkisinin 10-20 saniyede baslamasi ve dakikalar ice-
risinde kisa stirede Anjiotensin III’e déniiserek sonlanmas: kullanimini kolaylastirir. Eriskin dozu
0.05-1.6 pgr/kg/dk olan Anjiotesin I'nin konvansiyonel inotropik tedaviye cevap vermeyen pedi-
atrik agir sepsis vakalarinda da kullanilabilecegi énerilmektedir. Literatiirde 4 yasinda 2 vakada ba-
sarili kullamimi bildirilmistir (38).

Sepsis ve postoperatif (CPB) vasoplejik sendromdaki vazodilate soktan biiytik oranda NO so-
rumludur. Methythioninium chloride (metilen mavisi), NO inhibisyonu yapic1 etkisi ile vazodila-
tor sok tedavisinde vazodilatasyonun dtizeltilmesi amactyla rol alabilir (39).

Biventrikiler pacing, LVAD (sol ventrikiiler asist device) ve ECMO kullanilarak da elektrome-
kanik inotropik destek saglanmasi mumkiindir. Kullanilir hale gelen bu yontemler nasil gecmis
zaman hayalleri iseler pozitif inotropik tedavide giincel hayal gen tedavisidir. Phospholamban, SR
Ca ATPaz1 (SERCA) inhibe eder, boylece SR’ye kalsiyum uptake’ini engeller, bir sonraki kasilma
icin yeterli kalsiyum bulunamaz ve diastolde kalsiyum artarak diastolik fonksiyonu da bozar. Kalp
yetmezliginde phospholamban/SERCA orani artmustir, bu oran etkileyebilecek genetik yontemler
kullanilarak ‘molekiiler inotropik asist device’ gelistirilmesi hedeflenmektedir (7, 40).
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Albumin dogal olarak bulunan bir plazma proteinidir. 69.000 Dalton agirhgimdaki bu protein 548
amino asitten olusmustur. Yiksek solubiliteye ve negatif yitke sahiptir. Saghkl insan karacigeri
gunde 9-12 gram albtumin tiretir. Albumin sentezinde plazma kolloid onkotik basinctaki ve ekstra-
vasktler alandaki ozmolalitedeki degisiklik onemlidir. Insulin, tiroksin, ve kortizol de albtmin
sentezini tetikler.

Albtminin biiytik boliimit ekstravaskiiler alandadir. Ekstravaskuler alandaki toplam albiimin
miktar1 yaklasik 160 gr.dir. Intravaskiler alandaki albtimin miktar ise 120 gr.dir. Intertisyel alan-
da albumin konsatrasyonu serum albumin konsantrasyonuna gore (4 gr/dl) dustuktur. Albtminin
katabolizmas: vaskiiler endotelde meydana gelir ve gunluk yikilan albtumin miktar1 9-12 gr/dl (%
4). Kalori ve protein eksikligi albamin sentezini etkiler. Normal kosullarda albiimin intravaskiiler
alandan kapiler duvar boyunca intertisyel alana gecer. Intertisyel alana gecen albtimin lenfatik sis-
tem ile intravaskiiler alana geri doner.

Albuminin fizyolojik gorevleri;

1. Plazma onkotik basmncinin saglanmast: Intertisyel alan ile plazma arasindaki sivi hareketi
basmca baghdir. Hidrostatik basin¢ damar kompartmani duvarina kars: bir gu¢ olusturur.
Kolloid onkotik basinc ise swiyl damar kompartmanina cekmeye calisir. Albtimin plazma
proteinlerinin yarisindan fazlasim olusturmasina ragmen plazma onkotik basmecimnm % 75
ve % 80'ini meydana getirir.

2. Bircok molekiilun baglanmasini ve tasinmasini saglar.

3. Serbest radikallerin temizlenmesini saglar

4. Trombosit fonksiyonlarinin inhibisyonu ve antitrombotik etki olusturur.

5

- Kapiler membran permeabilitesinin diizenlenmesi saglar.

Albtiminin yar1 émri uzun olmasina ragmen stres, sepsis ve travmada serum diizeyi azalir. In-
feksiyon, travma, veya major cerrahi operasyonlar enflamatuar yanit1 baslatarak bircok mediya-
torlerinin salgilanmasina ve 16kositlerin aktif hale gelmesine yol acarlar. Bu mediyatorler endotel
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bitunlugint bozarak mikrovaskiler permeabilitesinin artmasina ve sivi ve albtiminin ektravas-
kiiler alana kacmasta neden olurlar. Diger yandan bu mediyatorler karacigerde albtumin sentezi-
nin azalmasma ve CRP gibi akut faz reaktanlarinin yapiminin artmasina da yol acarlar. Bu azal-
mada albiiminin katabolizmasinin artmasimin da rol oynadig bilinmektedir. Resusitasyon sirasim-
da kullanlan stvi miktarina baglh diliisyon da hipoalbumineminin diger bir nedenidir. Hasar ve
infeksiyon serum albtimin dtzeyinin 3-7 gun icinde 1-1.5 gr/dl azalmasina neden olur. Kritik
hastalarda hastaligm erken déneminde albumin duzeyi duger ve hastalik duzelme sathasina gire-
ne kadar albumin diizeyi yiikselmez. Kritik hastalarda alttaki hastalik ne olursa olsun albtimin
diizeyinin disitk olmasi kot prognoz ile iliskilidir. Hipoalbiiminemisi olan kritik hastalarda
mortalite ve morbidite yuksek, yogun bakimda ve hastanede kahs stiresi daha uzundur. Hem akut
hem de kronik hastahklarda serum albumin konsantrasyonu ile mortalite arasinda ters bir iliski
vardir, Serum albiimin duzeyindeki azalma ne kadar fazla ise mortalitedeki artis da o kadar belir-
gin hale geldigi gosterilmistir. Bu hastalarm mekanik ventilatorde kahs streleri de daha uzun ol-
mast nedeniyle hastane kaynakli infeksiyon daha sik gorulir. Hipoalbuminemisi gelisen kritik
hastalara albiimin verilmesi prognozu etkilemez. Fazla albtimin verilmesi albtumin yikimini da ar-
arir. Albtminin disik olmasimn hasta prognozunu hangi mekanizma ile etkiledigi tam bilinme-
mektedir. Kolloid onkotik basincin diismesinin bunda etkili olacag dustntlmiis fakat olen ve ya-
sayan kritik hastalarm kolloid onkotik basinclar karsilastirildiginda 2 grup arasinda bir fark sap-
tanmamustir. Saglikl insanlardan farkli olarak kritik hastalarda plazma onkotik basmcin albumin
ile olan koorelasyonu bozulmustur.

Travma veya cerrahi operasyon geciren veya yogun bakimda yatan hastalarda mutlak veya gore-
celi kan hacminde azalma vardir. Altta yatan hastalik ne olursa olsun hipovolemi olumculdur. Kri-
tik hastalarin tedavisinde en énemli noktalardan biri yeterli sivi replasmani yaparak hemodinamik
parametrelerin normale dénmesini saglamak ve kalp atim hacmini artirmakur. Kan akiminin di-
zeltilmesi doku iskemisini ve cogul organ yetersizligini onlemede temeldir. Kritik hastada intravas-
kiiler volum replasmani sirasinda kolloid onkotik basmcin normal diizeyde tutmak da onemlidir.
Kritik hastada ideal sivi taruismast yillardir devam etmektedir. Kritik hastalarin siv1 tedavisinde ¢o-
gunlukla kristaloidler kullamhr. Bu hastalarda kolloidlerin ne zaman kullanilacag tartismalidur.
Intravaskiler hacmi artirmak icin kristaloidler kullamldiginda kolloidlere gore 3 kati daha fazla si-
v1 vermek gerekir. Izotonik kristaloidler hastaya verildiginde (Ringer laktat ve % 0.9 NaCl) kisa
sitrede ektravaskiler alana dagihr. Verilen stvimn % 251 intravaskiler alanda kalirken, % 75'i ise
intertisyel alana gecer. Kristaloidler onkotik basmcm azalmasina ve pulmoner 6demin artmasina
yol acabilirler. Asir 6dem hipoksemiye yol acabilir. Diger yandan albumin soltisyonlar: plazma on-
kotik basmcini artirmasi, daha az sivi ile hemodinamik degiskenlerini diizeltmesi, daha az doku ve
akciger ddemine yol agmasi, ve verilen stvimn % 90'min intravaskiler alanda kalmas ile ideal siv1
olarak diisunilmis ve kullanilmistir.

Gumiumiizde ticari olarak kullanilan albiimin solisyonlar1 % 96 oraninda oramnda albtimin ice-
rir. Geri kalan kisim ise globulinden olusur. Albiumin soliisyonlar: bircok vericiden elde edilir. Gu-
niimiz teknolojisinde ultrafiltrasyondaki 1sitma ve sterilizasyon teknikleri ile hastalik bulastirma
riski yok denecek kadar azalmistir. Bu acidan albumin kullanimi gavenlidir. Albtimin verilirken
ortaya ¢ikan bulanti, ates veya titreme verilis hizinin azaltilmast ile veya kesilmesi ile ortadan kal-
kar. Bobrek yetersizliginde albimin kullanildiginda ise aliiminyum toksisite riski vardir. Ekzojen
albiimin verilmesi endojen albumin sentezini azaltabilir ve albumin yikim hizinmn artmasma neden
olabilir. Ticari olarak % 4, %5, % 20 ve % 25 konsantrasyonunda bulunur. % 5 solusyonu izotonik-
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tir. Solusyon i¢inde 100-160 mEq/L sodyum bulunur. Albiimin solusyonlarin % 4 ve 5'lik soliis-
yonlar hipovolemik hastalarda, % 20 ve25 lik solusyonlar ise svi ve sodyum kisitalanmast yapilan
hastalarda kullanilir. 100 ml % 25 albiimin solusyonu intravaskiler voltmt toplam 450 ml artirir,
1000 ml % 5 albtimin solisyonu ise 500 ile 1000 ml artirabilir.

Albtimin soliisyonlarinin yan etkileri:

L. Kardiyovaskiler: konjestif kalp yetersizligi, pulmoner 6dem, hipotansiyon, tasikardi, hiper-
volemi, hipertansiyon

2. Merkezi sinir sistemi: ates, titreme
3. Dermatolojik: dokunti, urtiker

4. Gastroentestinal: bulant1, kusma
5

. Preterm: (% 25 albumin) intravaskiiler kanama riski

Albimin solisyonlarmin kontrendikasyonlarr:
1. Konjestif kalp yetersizligi
2. Bobrek yetersizligi
3. Stabil kronik anemi
4.

Albtimine allerjik reaksiyon

Albumin soltsyonlar1 60 yildan daha fazladir kullamlmaktadir, Ozellikle 11 Dunya Savasindan
sonra tiretimi de kullanimi da artmistir. Gecmiste tiretimi daha zor ve pahalli iken giiniimtizde
farkh teknoloji ile daha kolaylasmustir, Buna ragmen albtimin pahalh bir ila¢ olmast nedeniyle sag-
lik britcelerine ciddi bir yiik getirmektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde yapilan bir calismada
albimin soliisyonlariim ancak % 24 hastada uygun olarak kullanildig saptanmistir. Brezilyada ya-
pilan diger bir calismada ise uygun kullanim oran1 % 33.1 olarak bildirilmistir. Bu acidan bircok
tlke ve hastane albtimin kullanimini denetim altina almak tizere protokoller gelistirmistir. Ingilte-
rede her yil 100.000 kg albumin kullamldigi ve 12 milyon sterlin para harcandigi saptanmistir.
1998 yihinda tiim dunyada kullanilan albiimin soliisyonu miktar1 300-400 tondur. Bunun 100 er
tonu Amerika Birlesik Devletlerinde ve Avrupada kullamilmistir. 100 ton albumin 4 milyon sise
500 ml. % 5 albiimine veya 4 milyon sise 100 ml % 25 albtimine esittir. Bircok hastanenin toplam
ila¢ giderlerinin % 30'unu olusturdugu bildirilmektedir. Kristaloid tedavisinin masrafi ortalama
45.13 § iken kolloid kullamldiginda bu masraf 1493.60 $ a yikselmektedir.

Albtimin solusyonlarinm klinik kullanimi ile olan tartisma 1998 yilinda Concrane Injuries
Group Albumin Reviewers yaymladigi calisma ile baslamistir. Bu meta-analizde 30 calisma, 1419
hasta incelenmis ve albumin kullanan kritik hastalarda mortalitenin daha ytiksek oldugunu goster-
mistir. Bu calismanin metodu ile ilgili ciddi elestiriler yapilmustir. 2002 ve 2004 yillarinda Concra-
ne Injuries Group Albumin Reviewers 1998 yilindaki cahsmay1 daha genisleterek tekrar degerlen-
dirmis ve albumin solusyonu ile kristaloid kullanan kritik hastalarda mortalite acisindan bir fark
olmadigim gostermislerdir.

Wilkes ve Navickis 2001 yilinda yaymladiklar1 meta-analizde albiimin ve diger siv1 tedavisi ya-
pulan krtitik hastalar incelediklerinde her iki grup arasinda mortalite agisindan bir fark olmadigim

gostermislerdir (Annals of Internal Medicine 2001).
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Avustralya ve Yeni Zelanda'da yapilan genis kapsamli prospektif randomize kontrollii ¢calismada
% 4 albiimin ile % 0.9 NaCl alan hastalar1 karsilastirilmistir (SAFE, Saline versus Albumin Fluid
Evaluation-The New England Journal of Medicine 2004). 16 yogun bakimda yatan 7000 hasta ca-
lismaya alinmug ve 28. giin mortalitelerine bakilmistir. Travma, agir sepsis ve eriskin tipte respira-
tuar distress endromu olan hastalar calismaya dahil edilmistir. Calismada albiimin veya %0.9 NacCl
alan hastalar arasinda 28 gtin mortalitesi acisindan bir fark saptanmamistir.

Vincent ve ark.mn yaptgi meta-analizde 71 calisma incelenmis, hastalar cerrahi veya travma
hastalar1, yamklar, hipoalbiiminemisi olan hastalar, yitksek riskli yenidoganlar, asiti olan hastalar,
ve digerleri olarak ayrilmistir. Albtumin alan hastalar, kristaloid alan ve disitk doz albumin alan
hastalar ile karsilastulmis, ve albumin alan hastalarda mortalitenin kontrol grubuna gore dustik ol-
dugu saptanmistir.

Bu birbirine zit sonuclar kafa karistirmaktadir. Albimin en pahal volim replasman stvisidir.
Albtimin kullanilmasmin mortalite tizerine olumlu etki yaptigr gosterilememistir ve kristaloid so-
liisyonlara gore bir tstinligt yoktur.
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Stres sirasinda metabolik ve immunolojik homeostazin saglanmasinda hipotalamik-pituiter aksin
saglam olmasi bityitk 6nem tagir. Ancak kritik hastalik sirasinda noroendokrin degisiklikler goz-
lenmektedir (1).

HIPOTALAMUS-ON HIPOFIZ FONKSIYONU

Hipotalamus-6n hipofiz fonksiyonunun kritik hastaligin akut (ilk saatlerden itibaren ve gunler
icinde) ve kronik (7.-10. ginden itibaren) fazlarinda farkl olarak etkilendigi saptanmistir (1, 2).

Noroendokrin disfonksiyonun kritik hastahgin kronik fazinda agir metabolik problemlerin en
azindan kismen sebebi oldugu gosterilmistir (3).

Somatotropik aks degisiklikleri

Saglikli bir kiside, BH somatotrop hiicrelerden pulsatil bir bicimde salimr; bu salinim sekli uyaric
hipotalamik bityiime hormonu salgilatict hormonun ve inhibe edici somatostatinin interaktif kont-
rolt ile gerceklesir.

BH salimiminin pulsatil 6zelligi metabolik etkileri acisindan énemlidir.

Kritik hastaligin akut fazindaki degisiklikler

Cerrahi miidahale, travma veya enfeksiyon gibi akut strese yol agan bir durumdan sonraki ilk saat-
lerde veya gunlerde sirkiilasyondaki BH diizeyleri ytikselir, zirve BH dtzeyleri, pulslar arasndaki
BH duzeyleri ve BH puls frekans: artar, Serum IGF-1 duzeyi ise disiktir. Bu durum biyiime hor-
monuna edinsel diren¢ gelistigi seklinde yorumlanmis ve bu direncin tiimér nekrotizan faktor-_
(TNF- _), interlokin 1 (IL-1) ve interlokin-6 nin muhtemel etkisine bagh olarak olustugu diisti-
nulmistar. Bu sekilde BH direkt lipolitik, instlin antagonize edici ve immun sistemi uyarici olarak
etki ederken, BH'nun indirekt, diger bir deyisle IGF-1 le saglanan, somatotropik (bitytimeyi sagla-
yic1) etkileri azalulmis olmakiadir. Boylece beyin, kalp gibi hayati organlar ve konak savunmas:
icin metabolik substratlar (glukoz, serbest yag asitleri, glutamin gibi aminoasidler) saglanmakta ve
hayatta kalma agisindan yararl olmaktadir.
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Kritik hastaligin kronik fazindaki degisiklikler

Kritik hastaligin uzamasi halinde somatotropik akstaki depisiklikler akut fazda gozlenenlerden
farkhilik gosterir:

Buytime hormonu sekresyonun pulsatil komponenti (puls amplitudit) akut faza gore cok azalir.
7-10. guniinden sonra, BH sekresyonunu etkileyen droglarn (dopamin, kalsiyum kanal blokerleri,
glukokortikoidler gibi) kullanilmamas: halinde ortalama gece BH duzeyleri akut fazdakinden du-
stktiir ve normalden yiiksek degildir. BH pulsatil sekresyonu azaldik¢a biiytime hormonuna ba-
gimli IGF-1 duzeyleri de azalr: Bu bir rolatif hiposomatotropizm durumu olup, “titkenmislik
sendromu”nun patogenezine katkida bulunur.

Hiposomatotropizmden sorumlu oldugu distntlen faktorlerden biri BH-salgilattiran peptid
(GHRP) reseptoruniin “Ghrelin” gibi endojen ligandlarindan birinin azalmis olusudur.

Tiroid aksmdaki degisiklikler

Somatotropik aksta oldugu gibi kritik hastaligin akut ve kronik fazlarmda tiroid aksindaki degisik-
likler birbirinden farklilik gosterir.

Kritik hastaligm akut fazindaki degisiklikler

Cerrahi miidahale veya travma gibi agar fiziksel stresin baslangicindan sonraki 2 saat icinde, serum
triiodotronin (T3) duzeyleri diiser, tiroksin (T4) ve tirotropin (TSH) artar. Bu donemde dusik T3
diizeyleri bashca T4tun T3 periferik dontstmtnin azalmasma baghdir. Daha sonra, T4 ve TSH
diizeyleri, cogunlukla normale doner, T3 duzeyleri ise diisitk kalir. Bu durum “dustk T3 sendro-
mu” veya “hasta otiroid sendrom” olarak adlandinlmis olup T3 duzeylerindeki dustise rT3 duzey-
lerindeki artis eslik etmektedir. Bu sendromda TSH genelikle normal bulunurken, TT4 diizeyi de
hastaligin agirhg: arttikea disitk bulunabilmektedir (4).

flk 24 saat icinde T3 duzeylerindeki diisisin derecesinin hastahiin ciddiyetini yansittig1 belir-
lenmistir. Diger taraftan paradoksik olarak, meningokoksik sepsisli cocuklarda muracaatta alinan
kan 6rneklerinde belirlenen TT3/rT3 oram arttik¢a ve TT4 dizeyleri dustitkce mortalitenin arttigi
belirlenmistir. Ancak, ne TT3/ rT3 orani, ne de mortalitenin ongorilmesi acisindan TT4 duzeyleri
1L-6 diizeyinden iistiin bulunmamstir 4).

Eriskinlerde TNF-_, IL-1 ve IL-6 akut “dusik T3 sendromunun” olusumundan sorumlu tutul-
mustur (5). Cocuklarda da akut solunum yolu enfeksiyonunda hasta otiroid sendromundan IL-6
nm sorumlu oldugu ileri striilmustar (6). Diger taraftan meningokok sepsisli cocuklarda IL-6 dii-
zeyleri ile T3 ve rT3 diuizeyleri veya TT3/rT3 oram arasinda iliski saptanmamustir (4).

Dustik T3 sendromu en azindan “aglik durumunda enerji tiketiminin azaltilmast icin bir ca-
ba olarak yorumlanmustir. Bu durumda tedavisi gerekmemektedir. Cerrahi mudahele, enfeksiyon
veya kritik hastaligin baslangic fazinda neden gelistigi tartismali olup, bu olgulara T3 verilmesi
onay gormemektedir.

Kritik hastaligm kronik fazindaki degisiklikler

Acil bakim iinitelerinde haftalarca veya aylarca tedavi edilen olgular ise tiroid aksinda, farkl degi-
sikliklerle prezante olur: Tek kan érneginde TSH diizeyleri dustk veya disitk/normal, T3 ve T4
diizeyleri diisitk bulunur. Daha detayh incelemeler ile ise, aym BH aksinda da oldugu gibi, TSH
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puls amplitidii dustuk bulunur. Arastirmalar, kritik hastaligin kronik fazinda bu bulgunun tirotrop-
lar tizerinde hipotalamik uyarmin azalmasina bagh oldugunu ve bu sekilde tiroid fonksiyonunun
etkilendigini ortaya koymustur.

Uzamus kritik hastalikta tiroid hormon duzeylerinin azalmasinin hiperkatabolizmanin engel-
lenmesine yonelik bir koruyucu uyum mekanizmasi olmadig da gosterilmistir. Bu durumda, tiroid
hormon diizeylerindeki azalmanin tedavi edilebilecegi giindeme gelmektedir ki bu T4'un T3’
konversiyonu bozuldugu i¢in T4 ile yapilamaz. T3 verilmesinin ise bir calismada (7) yararl oldu-
gu belirlenmis olmakla birlikte TRH infizyonun daha emin bir tedavi oldugu gosterilmistir (8).
Tek bagina TRH infiizyonu veya BH'un tip 1 deiodinaz aktivitesi tizerindeki etkisi neden ile TRH
infuzyonunun BH salgilaturicilan ile birlikte verilmesi alternatiflerinden hangisinin daha yararl
olacag aragtinlmaktadhr.

Diger 6n hipofiz akslarindaki paralel degisiklikler

Somatotropik ve tirotropik akslarda oldugu gibi, prolaktinin ve luteinizan hormonun pulsatil salgi-
s1 da strese cevaben inisyal fazda yiiksek bulunurken, kritik hastaligin kronik fazinda azalir.

Prolaktin (PRL) degisiklikleri immun fonksiyonla iliskilendirilmistir ¢tinka T ve B lenfositleri
tuzerinde PRL reseptorleri bulunur ve T lenfositlerinin immun kompetans tizerindeki etkileri PRle
bagimlidir.

Kritik hastahigin kronik fazinda gozlenen PRL sekresyonunda endojen dopaminlerin etkili ol-
dugu ileri strtilmistur. Yine, inotropik olarak yogun bakim tnitelerinde kullanilan eksojen dopa-
minin PRL sekresyonunu daha da azalug: ve dolayis: ile hem T lenfosit disfonksiyonunu arttirdig
hem de nétrofil kemotaksisini daha da bozdugu gosterilmistir.

Luteinizan hormon (LH) testosteron aksinda ise LH diizeyleri baslangicta yukselir ancak tersi-
ne testosteron diizeyleri diser. Testosteronun en énemli endojen anabolik steroid olmast nedeni
ile, Leydig hiicrelerinin akut strese cevaben daha az vital olan fonksiyonlarda enerji ve substrat tii-
ketiminin azaltilmast icin baskilandiklar dustintlmektedir.

Stresin uzamast durumunda ise, hipogonadotropizm gelisir. Adrenal androjenlerin aromatizas-
yonun artmasi nedeni ile her iki cinste de estradiol konsantrasyonlar artar.

Eriskinlerde saptanan bu bulgular kiz ve erkek cocuklarda adrenal androjenlerin arttig1 adre-
nars doneminden ve erkek cocuklarda testosteronun sentezinin arttig1 puberte doneminden sonra
onem kazanabilir.

Pituiter-adrenal aks
Pituiter-adrenal aks da akut ve kronik strese birbirinden farkl yanitlar verir.

Akut fazda hiperkortizolizm saptanir. ACTH yiitksektir ve ACTH ytkselmesinden kortikotropin
salgilatict hormon (CRH), sitokinler ve noradrenerjik sistem sorumlu tutulur. Aldosteron da yuk-
sektir. Hiperkortizolizm karbohidrat yag ve protein metabolizmasini akut olarak degistirir; boylece
enerji cabuk ve selektif olarak beyin gibi hayati organlara yonlendirilirken anabolizma ertelenir.

Uzamus kritik hastalikta ise, kortizol konsantrasyonlar ytiksek kalirken ACTH diiser. Ayrica, “
Thl helper” hiicreleri tizerinde immunostimulan etkisi olan DHEAS gibi adrenal androjenler de
azalmug bulunur. Yiksek plazma renin aktivitesine ragmen aldosteron da dustuk bulunur. Butiin bu
degisiklikler glukokortikoid salgisinin artturilmasina youelikiir. Yiksek kortizol duzeylerinin hemo-
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dinamik stabilite acisindan énemli oldugu dustniilmektedir. Ancak yetiskinlerde yapilan calismalar,
uzamis kritik hastalikta zaman icinde kortizol yetersizliginin de gelisebildigi gostermistir (9).

Diger taraftan septik soklu cocuklarda adrenal yetersizlik % 52 oraminda saptanmistir. Septik
soklu cocuklardan adrenal yetersizlik saptananlarin yaglarimn daha buytk oldugu ve pediatrik
mortalite riski (PRISM) skorlarmin daha ytksek oldugu belirlenmistir. Bu cocuklarda ayn1 zaman-
da hemodinamik stabilitenin saglanmast icin vazopressinlerin daha yitksek dozda kullanilmas: ge-
rekmistir. Yasayan olgularda adrenal yetersizligi olanlarda olmayanlara gore daha uzun sire ile
inotropik destege gereksinim olmustur (10).

Adrenal yetersizlik organizmanin tim organlarim etkiler; dolayist ile semptomlar nonspesifik-
tir. Klinik olarak adrenal yetersizligi olan kritik hastalikhi bir cocuk ile adrenal yetersizligi olmaya-
n1 ayirt etmek giictiir. Ancak koagulopati, tromboembolik hastalik, travmatik sok ve sepsis gibi
durumlarda akut adrenal yetersizlige egilim daha fazladir. Durumu ani olarak bozulan olgularda
akut adrenal yetersizlik dusiinulmelidir. Daha zor olan rolatif adrenal yetersizligin tamsidir. Bu
hastalar siv1 tedavisine refrakter hipotansiyonu olan, tedavilerinde vazopressorlere gereksinim du-
yuldugu olgulardir; hipotansiyon kortikosteroidler ile duzelir. Katekolamin ihtiyaci artan olgular-
da ve aciklanamayan hiponatremi, hiperkalemi, hipoglisemi veya eozinofili saptandiginda adrenal
yetersizlik akla gelmelidir (11).

Fulminan meningokok septisemisinde kortizol duzeyleri meningokok menenjitindekinden
(MM) ve septik sok ile seyreden MM’den anlaml olarak dusitk bulunmustur. Kortizol duizeyleri ile
IL-6, IL-8 ve IL-10 duizeyleri arasinda negatif korelasyon saptanmusur. Fulminan meningokok sep-
tisemisinde MM’tekine gore ACTH duzeyleri anlamh olarak yilksek bulunmustur. Bu sonuclar,
agir meningokok enfeksiyonunda adrenal rezervin yetersiz oldugu seklinde yorumlanmistir (12).
Uyumlu olarak, meningokok sepsisli cocuklardan kaybedilenlerden plazma kortizol dizeylerinin
yasayanlara gore diisiik, ACTH duzeylerinin ise yasayanlara gore yiiksek oldugu belirlenmis ve bu
sonuclar meningokok sepsisli cocuklarda kortikosteroid tedavisinin tekrar degerlendirilmesini
cagnistirdigr seklinde yorumlanmistir (13).

Psodohipoaldosteronizm (PHA)'de kritik hastalarda karsimiza cikabilecek bir endokrin patolo-
jidir. Bu durumda sekonder PHA'den s6z edilir.

PHA yitksek aldosteron diizeylerine ragmen aldosteronun etkilerinin gozlenmemesi durumu-
dur. Kanda Na, disik, K yiksek bulunur. Renin aktivitesi yiksektir.

Unilateral renal ven trombozunda veya neonatal mediller nekrozdan sonra ve triner sistem in-
feksiyonu bulunan obstuktif tiropatili olgularda gecici olarak gozlenebilir.

Primer PHAden ayirt edilmelidir. Tedavisi ytiksek sodyumlu diyetden ibarettir.

Kritik hastahgm prognozu hipotalamus-6n hipofiz aksindaki

noroendokrin degisikliklerle iligkili mi?

Friskinlerde yapilan calismalarda kritik hastahgm akut fazinda yiiksek kortizol diizeyi ve /veya dii-
siik T3 konsantrasyonu kotii prognozu isaret ettigini gostermektedir.

Diger taraftan meningokok sepsisli cocuklardan kaybedilenlerde tersine gerek T3 duzeyleri ge-
rekse T3/rT3 oran yasayanlardan yiiksek bulunmustur. Bu bulgular kritik hastalikta T3 dizeyleri-
nin dismesinin ve rT3 diizeylerinin artmasinin protein katabolizmasmin engellenmesine ve enerji
gereksiniminin azalulmasina yonelik adaptasyon mekanizmalar1 oldugu kabul edilmekte oldugun-
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dan, kaybedilenlerin yasayanlar gibi adaptasyon gostermedikleri seklinde yorumlanmistir (13).

Diger taraftan, IGF-1'i baglayic1 bir protein olan IGFBPI serum konsantrasyonunun uzamus
kritik hastalikta prognozun éngériilmesi acisindan énem tasidig1 gosterilmistir. Yitksek IGFBP1
duzeyleri kot prognoza isaret etmektedir.

Kritik hastalikta hipotalamus-6n hipofiz aksindaki degisiklikler tedavi edilmeli mi ?

Uzamus yogun bakim bagimliligimin séz konusu oldugu hastalarda endokrin tedavinin iyilesmeyi
hizlandirp hizlandirmadigi hentiz bilinmemektedir. Bilinen, eger yapilacaksa, tedavinin, “tropik
yaklasim” gerektirmesidir ki, bu yaklasim hipotalamik salgilattiric1 faktorlerin infiizyonuna dayan-
maktadir.

HIPOTALAMUS-ARKA HIPOFiZ FONKSIYONU

Bu aksta, kritik hastalarda karsimiza cikabilecek patolojiler norojenik diabetes insipidus, hipodipsi
hipernatremi sendromu, primer polidipsi ve uyumsuz vazopressin salgisi (uygunsuz ADH) sendro-
mudur (SIADH=UVSS). Uyumsuz vazopressin salgis1 sendromu hiponatremi ile prezante oldugu
icin hiponatremiye yol acan diger sebeplerden, ozellikle serebral tuz kaybindan, ayirdedilmesi ge-
rekir.

Norojenik diabetes insipidus

Kritik hastalik so6z konusu oldugunda nérohipofizden yetersiz miktarda vazopressin salinmasina
bagli olan ve poliuri ve polidipsi ile prezante olan noérojen diabetes insipidus suprasellar ve optik
kiazma bolgesinin tiimérlerinde, Langerhans hticre histiositozlu hastalarda, Thc menejitte, kafa
travmalarindan veya hipotalamusa veya hipofize yakin bolgelerde uygulanan cerrahi izlemlerden
sonra gozlenebilir.

Neonatal donemde ise makat ve ayak gelis ile dogum, perinatal asfiksi, agir sarilik, intraventri-
kiiller hemoraji nérojen diabetes insipidusa yol acabilecegi gibi, bu durum streptokoksik menenjiti
takibeden sepsis ve listeria monositogenez sepsisi gibi patolojilerin komplikasyonu olarak ortaya
cikabilir,

Noérojen diabetes insipidus 6zellikle susadigini ifade edemeyecek kadar kugtik olan cocuklarda
ve suuru kapah hastalarda biyiik onem kazanir ctinku politiri, polidipsi ile kompanse edilemez.
Diger taraftan susama regiilasyonunun da etkilenmesi halinde (hipodipsi hipernatremi sendromu)
agur hipernatremi gelisir ve fatal seyredebilir.

Primer polidipsi

Primer polidipsi susama hissini kontrol eden hipotalamik osmoreseptorlerin defektine bagl olabi-
lir. Hipotalamik reseptorler germinoma, histiositoz ve The menenjit gibi hastaliklarda bozulabilir.
Primer polidipside diabetes insipidus'takinin tersine politriye polidipsi sebep olmaktadir.

Hem primer polidipsi, hem de norojen diabetes insipidus politiri ile seyrettikleri i¢in politirinin
diger sebeplerinden ayirt edilmeleri gerekir (15).

Norojen diabetes insipudusun tedavisi desmopressinle yapilir. Hipodipsi hipernatremi sendro-
munun tedavisi ise giicliik arzeder: Bu durumda persistan bazal vazopressin salgisinin mevcudiyeti
ve buna ek olarak osmotik olmayan uyaranlara verilen vazopressin yanitinin normal olabilmesi
fazla siv1 icirilen hastalarda hiponatremiye yol acabilir. Desmopressinle tedavi ise hiponatremiyi
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daha da arttirabilir. Diger taraftan hastaya yeterli sivi verilmemesi halinde ise hipernatremi duzel-
mez. Tedavide éncelikle hastanin 6évolemik ve normonatremik oldugu viicut agirhg belirlenerek
bu agirhgim korunmast hedeflenir. Daha sonra hasta icin uygun olan gunliik idrar miktar1 belirle-
nerek bu miktar sabitlestirilmeye ¢alisthir. Bunu saglamak icin desmopressin tedavisi gerekebilir.
Gunluk idrar miktart sabitlestirildikten sonra su dengesi, normal kayiplarm hesaplanmasi ile belir-
lenen giinlitk sivi gereksiniminin verilmesiyle saglanir. Bir metoda gore metabolize edilen her 100
keal icin alinmas: gereken su miktart 115 ml'dir. Zorunlu olarak ahnmas: gereken su miktarina,
hastanin giinde gine viicut agirhgmda gozlenebilecek azalmayi kompanse edecek miktarda siv1
eklenir; vicut agirhgimda artis soz konusu ise, verilen siv1 gerektigi kadar azaltulir. Eklenecek veya
azaltilacak sivi miktan 1 kg'lik degisiklik icin 1 It siv1 hesabiyla belirlenir. Diger taraftan parsiyel
Di'un meveut oldugu adipsik olgularda klorpropamidin bazi olgularda hem idrar voliimiint azal-
tarak, hem de susuzluk hissini artturarak yararh olabilecegi bildirilmektedir (16).

Uyumsuz vazopressin salgisi sendromu (UVSS)
Bu sendrom cocukluk caginda dvolemik hiponatreminin en stk gorilen sebebidir.

Vazopressin salgisi fizyolojik olarak osmotik olan ve osmotik olmayan uyaranlar ile regtile edi-
lir. Vazopressin salgist osmotik olarak “efektif” ekstraselltler siv1 osmolalitesinin artmasi ile uyari-
lir. Dier taraftan efektif kan voliminiin azalmast ise vazopressin salgisin osmotik olmayan uya-
ramdir. Uyumsuz vazopressin salgisi sendromunda ise vazopressin bu uyaranlardan bagimsiz ola-
rak artar. Sonuc olarak, efektif kan voltumt normal ya da hafifce ytiksek olmasina karsin vazopres-
sin salgisi fizyolojik olmayan bir sekilde artar. Bu artis serbest su retansiyonuna yol acar; dilusyo-
nel hiponatremi gelisir. Hipervoleminin engellenmesi amaci ile glomertler filtrasyon hiz1 artar. Bu
durumda proksimal tubuluslarda sodyum reabsorbsiyonunun azalulmast idrarla sodyum ekskres-
yonunun artmasina yol acar. Bu ise su tutulmasina bagh olarak gelisen hiponatremiyi arttirir. Idrar
ile atilan sodyum, sodyum alimindan fazladir ve idrarda Na > 20 mmol/l olur. Bu mekanizmalar
ile UVSS'de siv1 dengesi, serum osmolalitesinin azalmasi pahasina saglanmus olur.

Sendromun erken evresinde karakteristik bir bulgu olan natritri, sendromun geg¢ evresinde
sodyum deplesyonunun gelisimine bagh olarak gozlenmeyebilir,

UVSS cocuklarda baslica MSS hastaliklarinda (menenjit, ensefalit, beyin tiimorleri, kafa travma-
lar1), pulmoner hastaliklarda (pnémoni, astim, atelektazi, bronsiolit) ve droglarin yan etkisi olarak
gozlenir. UVSS’ye yol acan droglar sitoksan, vinkristin, morfin, asetoaminofen, karbamazepin,
klorpropamid, prostoglandin sentezi inhibitorleri ve tolbutamid olarak siralanabilir. Ayrica pozitif
basinclt ventilasyon ve ductus arteriozus ligasyonu da UVSS'na sebep olabilir. Mide bulantisi, kus-
ma, agr1, stres ve hipoksi de cocuklarda vazopressin sekresyonunu artirir (15, 16).

UVSS tanisi asagidaki kriterlere gore konulur:

1- Plazma sodyumunun 130 mmol/L, plazma osmolalitesinin 280 mOsmol/Inin altinda olmasi
2- ldrar sodyumunun 25 mmol/L tizerinde bulunmasi (gec evrede dustik bulunabilir)

3- ldrar osmolalitesinin plazma osmolalitesininden ytiksek bulunmasi

4- Tiroid, adrenal, bobrek, karaciger ve kardiyak hastahgmn bulunmamast (17). (Hipotiroidide
gozlenebilen hiponatremi nadir olarak UVSS'a baghdur.)

UVSSnin diger hiponatremi sebeplerinden ve plazma osmolalitesinin dusitk olmadigr psodohi-
ponatremiden ayirt edilmesi gerekir. Diger taraftan akut MSS hastalig1 olan ¢ocuklarda UVSSnin
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serebral tuz kaybindan (STK) ayirt edilmesi biytuk énem tasimaktadir. Ctinki UVSS ve STK'1n te-
davileri birbirinden cok farklidur.

STK’da hiponatremi UVSS'den farkl olarak dilisyonel olmayip natritireze baghdir; hipovolemi
s6z konusudur.

UVSS ve STK'nin klinik bulgulart értustugt icin bu ileri durumun birbirinden ayirt edilmesi
guc olabilir. Bu baglamda prospektif olarak viicut agirhgimn, sivi dengesinin ve dehidratasyon bul-
gularmin takibi ve santral venéz basing dlgiimleri yararh olabilir. Diger taraftan hemokonsantras-
yonu yansitan hematokrit gibi laboratuar bulgulari ve serum bikarbonat konsantrasyonunun 6l¢ti-
mu ayiricl tanida yardimer olabilir (18).

UVSS ‘un tedavisi siv1 kisitlamast, STK 1n tedavisi ise tuz ve su verilmesi ile yapilir.
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Sepsis, yamk, miyokard infarktiisit, travma ve cerrahi girisim gibi kritik ve akut hastalik durumla-
rinda mortalite ve morbiditeyi onemli slgiide etkileyen hiperglisemi ortaya ¢ikabilmektedir. Akut
hastaliklara hipergliseminin eslik ettigi ilk kez 19. yiizyilin sonlarinda Claude Bernard tarafindan
bildirilmistir. Bu durum icin stres diyabeti, travmatik diyabet veya yaralanma diyabeti gibi farkl
terimler kullanilmistir. (1).

Stres hiperglisemisi taniminda kan glitkozu diizeyi icin 110-200 mg/dl arasinda degisen farklh
siir degerler kullamlmaktadir. Eriskinlerde miyokard infarktusi geciren hastalarda kan glitkozu
icin 110mg/dl sinir deger ahndiginda hiperglisemi prevalans: %3-71 olarak bildirilmistir(2). Diya-
betik olmayan, parenteral beslenme yapilmamus, sepsis tanisiyla takip edilen eriskin hastalarin
%50%sinde kan glitkozunun 200mg/dI'nin tizerine ciktig1 gozlenmistir(3). Cocuk acil tinitelerinde
ise hiperglisemi prevalansi %3.8-5.0 olarak bildirilmistir(4, 5). Faustino ve Apkon diyabetik olma-
yan, kritik hastaliklar nedeniyle yogun bakim tinitesinde takip edilen ¢ocuk hastalarda simir deger
120 mg/dl alindiginda %70.4 ‘tinde, 150 mg/dl alindiginda %44.5'inde, 200 mg/dl alindiginda ise
9%22.3 ‘tnde kan glitkozunun ytkseldigini saptamslardir(6). Kritik hastaliklar sirasinda gizli diya-
betin bulgusu olarak da hiperglisemi ortaya cikabilir. Ila¢ tedavisi, siroz, pankreatit, kronik bobrek
yetersizligi, obezite ve ileri yas gibi durumlar da stres sirasinda hipergliseminin ortaya ¢ikmasim
kolaylastiran nedenler arasinda sayilabilir(1).

Patofizyoloji

Akut hastaliklar sirasinda hepatik gliikoz yapimi artist ve iskelet kaslarinda instlin aracih glikoz
aliminin baskilanmasi ile hiperglisemi gelisebilir (1, 8). Diger yandan kritik durumlarda intravas-
kiiler volum degisiklikleri, hipoksi, asidoz ve agr gibi faktorlerin etkisiyle hipoglisemi ortaya cika-
bilir (1). Hipergliseminin ortaya ¢ikmasinda bazi faktorler rol oynar. Strese yanit olarak hipotala-
mo-hipofizer-adrenal (HPA) eksen ve sempatik-adrenomedullar sinir sistemi aktiflesir (1, 8). Ayri-
ca sitokinler de hipotalamo-hipofizer-adrenal eksenin aktivasyonuna yol agmaktadir(1).

Strese yanit olarak kortikotropin salgilatici hormon (CRH) salinimi artar, hipotalamus ve be-
yin sapindaki norepinefrinerjik néronlar uyarihr. CRH 6n hipofizden adrenokortikotropik hor-
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mon (ACTH) salimimina yol acar ve ACTH uyarisiyla adrenal korteksde kortizol yapim artar.
Timor nekroz faktori (TNF), interlokin -1 (IL-1) ve IL-6'min HPA eksenini uyararak CRH ve
ACTH salimmini arttirdign gosterilmistir. Sitokinler [ IL-1, IL-2, IL-6 ve interferon-_ (IFN-)]
direkt olarak adrenal korteksten glitkokortikoid yapimini da arttirmaktadirlar (1). Stres hipergli-
semisinde epinefrin ve glukagonun uyardig) hepatik glitkoz yapimi kan glikozu artisinda esas
olarak rol oynamaktadir. Epinefrin ve glitkokortikoidler ise hem lipoliz hem de iskelet kaslarin-
da insilin direncinin gelismesine yol agmaktadirlar(7). Biyiime hormonu da stres sirasinda ar-
tar, glikojenoliz ve glikoneogezi uyararak hepatik glitkoz yapiminda artis ile ve periferik insti-
lin aracih glitkoz alimimi inhibe ederek hiperglisemiye neden olur (1). Sitokinler direkt olarak
glitkoz metabolizmasint etkileyerek veya klasik gliikoz diizenleyici karsit hormonlarin salinim-
n1 uyararak hiperglisemiye yol acabilir (1, 8). TNF-_ hepatik glikoz yapimini artturr ve hepa-
tik-periferik insulin direncinin gelismesine yol acar (7). Ayrica sitokinler insiilin salmimin da
inhibe ederek hipergliseminin ortaya ¢tkmasina katkida bulunmaktadir (9). TFN-_ uygulamas:
ile saglikli kisilerde plazma glitkozunda hafif artig gozlenmistir. Bu artigin glukagon, kortizol ve
bityiime hormonu dizeylerinin artisi ile birlikte, instilin klirensinin artmasina bagh oldugu be-
lirlenmistir(10).

Stres sirasinda hepatik glitkoz yapiminda esas olarak laktat ve alanin kullanilmaktadir. Hiper-
metabolik sepsis sirasinda karacigerden laktat salinim 2-3 kat artar. Akut akciger yaralanmalarin-
da ise laktatin en 6nemli yapim yeri ise akcigerlerdir. Gastrointestinal sistemde ve yaralarda da lak-
tat yapilir. Notrofiller ve makrofajlar ise stres sirasinda laktatin en énemli hiicresel kaynaklaridur.
Stres durumunda aym zamanda gliikoneogenez yoluyla glitkoz yapiminda kullanilan alaninin is-
kelet kaslarmdan serbestlesmesi artar. Ayrica daha az miktarda gliserol de hepatik glitkoz yapimin-
da kullanilir(1). Iskelet kaslarmda insilin aracih glikoz yakalamas: azaldigi halde, sitokinlerin
uyarist ile akeiger, karaciger, dalak ve yaralanma bolgesinde instline bagimh olmayan glikoz yaka-
lamast artar. Glikoz tasiyicilarindan GLUT-1'mn aktivitesi veya konsantrasyonunda artis olmastyla
glitkoz yakalamasinin arttig1 gosterilmistir (1).

Stres hiperglisemisinin patogenezinde hem periferik hem de santral insulin direnci 6nemli rol
oynamaktadir. Periferik instlin direnci esas olarak iskelet kaslarinda instlin aracih glitkoz yaka-
lamasinin bozulmast ile sonuclanir. Instlin direncinin gelismesinde TNF, IL-1, IL-6 gibi sitokinler
ve kortizol, glukagon, epinefrin, buytime hormonlar: gibi stres hormonlari rol oynar(11). Iskelet
kasinda instlin aracili glikoz yakalamasinin bozulmasinda insiilin ileti yolaginda bozukluk,
GLUT-4 ‘tn trankslokasyonunda defekt ortaya ¢ikmasi da etkili olur. Sitokinlerin etkisi ile fosfa-
tidil inozitol-3 kinaz (PI5K) aktivetisinde azalma, mitojen aktive edici protein kinaz (MAPK) fos-
forilasyonunda bozulma, sonug olarak insiilin ileti yolaginda defekt ortaya ¢ikar (1, 11). Kateko-
laminler de insiilin aracili glitkoz yakalamasin azaltarak instilin direncine katkida bulunurlar. In-
sillin reseptorinde instlinin uyardig: tirozin otofosforilasyonunu engelleyerek glikoz alimim
azaltirlar (12, 13). Stres sirasinda hormonal degisiklikler ve sitokinlerin etkisiyle glitkojen sentezi
de bozulur, glitkojen sentaz enzim aktivitesi azalhr. Serbest yag asitleri de arttig1 icin glikojen
sentezi inhibe olur(1).

Santral instlin direncinde artns glitkoz yapim fizyolojik diizeylerdeki instilin ile baskilanama-
maktadir. Normalde insiilin hepatositlerden glitkoz salmimini glitkokinaz gen transkripsiyonunu
arttirarak baskilar. Stres durumunda insiilin aracih glitkokinaz sentez veya translokasyonunda bo-
zukluk ortaya cikmast nedeniyle santral insiilin direncinin gelistigi ileri strtilmektedir(1).
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Hiperglisemi ve instlin direncinin derecesi dogrudan stresin agirhigi ile iliski bulunmustur. Kan
laktat diizeyi ve oksijen tiketimi stresin derecesi ile iliskili olarak artar(14).

Total parenteral beslenme (TPN) sirasinda 6zellikle 5 mg/kg/dakikanin tizerinde glikoz per-
fizyonu uygulanan kritik hastalarda hiperglisemi gelisme riskinin arttigi gézlenmistir. Bir calisma-
da TPN alanlarda hiperglisemi sikliginin %49 oldugu bildirilmektedir(15).

Hipergliseminin etkileri

Devam eden hiperglisemi osmotik ditireze, hipovolemi, elektrolit bozukluklari ve hiperosmolar
non-ketotik komaya yol acabilir, ayrica iskelet kaslarinda katabolizmay1 giderek kotilestirdigi de
gosterilmistir(1).

Hiperglisemi sekonder olarak immun sistemin baskilanmasina yol acarak operasyon sonras ya-
ra ve hastane enfeksiyonu riskini arttirmaktadir. Hiperglisemi sirasinda fagositoz bozulur, notrofil-
lerde serbest O, radikal yapiminin azalmasi da enfeksiyon riskinin artisina katkida bulunur(1, 12).
Diyabetik olmayan hastalarda da stres hiperglisemisi sirasinda enfeksiyon riskinin arttig1 gosteril-
mistir(1,7).

Faustino ve Apkon ¢ocuk yogun bakim tinitesinde kritik hastaliklar nedeniyle takip edilen 942
cocuk hastani ilk 24 saat icinde ve bundan sonraki 10 gin icinde en ytiksek kan sekeri diizeyleri-
ne gore mortalite oranlarini ve hastanede kalis stirelerini degerlendirmislerdir. 11k 24 saat icinde
kan sekeri 150 mg/dl'nin tizerinde olan hastalarda mortalite oraninin 2.5 kat arttig1 belirlenmistir.
Ik 10 gin icinde en yiiksek kan sekeri 120 mg/dl ‘nin tizerinde olanlarda ise mortalite oraninin
5.68 kat artt1g1 ve hastanede yatis siiresinin uzadig1 gozlenmistir(6).

Tedavi

Kritik hastaliklarda hiperglisemi gelismesi halinde prognoz olumsuz etkilenmektedir. Eriskinlerde
yapilan ¢alismalarda hipergliseminin yogun veya konvensiyonel instilin tedavisi ile diizeltilmesinin
mortalite ve morbiditeyi belirgin 6l¢tide azalttigr bildirilmistir (16-21).

Van den Berghe ve arkadaslarinin 1548 hastay icine alan cerrahi yogun bakim tunitesinde yii-
rittiikleri bir cahsmada yogun instlin tedavisi ile kan sekerinin 80-110 mg/dl arasinda tutuldugu
hastalar, kan sekeri 180-200 mg/dl arasinda degisen hastalar ile karsilastirildiginda mortalite oran
%34, hastane enfeksiyonu %46, diyaliz veya hemofiltrasyona gereksinim duyulabilen akut bobrek
yetersizligi %41, eritrosit transfizyonu %50, kritik hastaliklar sirasinda ortaya ¢ikabilen polinéro-
pati oraninin %44 azaldigi gozlenmistir. Mortalite sikhig1 ise %8.0’dan %4.6’ya diismustiir(16). In-
stilin ve iyi glisemik kontrol inflamatuar yanta yol acan proinflamatuar sitokinlerin, adhezyon
molekiili ve akut faz reaktanlarnin baskilanmasina yol agmaktadir. Instlin lipolizi baskilayarak
serbest yag asit diizeylerini de diisurmektedir(18-20). Insulin tedavisi ile kas hiicresinde glukoz
yakalamas1 artar. Hepatik glitkoz yapim azalir(21). Insilinin arteriyel vazodilatator etkisiyle ha-
sarlt bolgelerde reperfiizyon ortaya cikar ve iskemi azalir. Apoptoz baskilanir, onarim stireci baslar.
Kritik hastaliklar sirasinda IGF-1 diizeyi azalmakta ve IGF-1 baglayici protein (IGFBP-1) diizeyi
artmaktadir.Instlin tedavisiyle IGF-1 diizeyi artar, IGFBP-1 diizeyi duser. Insiilinin yanikl ve kata-
bolik hastalarda anabolik etkilerinin ortaya cikmas: tedavide yararh olmaktadir. Kaslarda protein
sentezi artmaktadir. Sonug olarak insulin degisik yollar tizerinden yararh etkilerini yaparak morta-
lite ve morbiditeyi azaltir ve ayrica hastanede yatis stiresini kisaltir. Instilinin yogun bakim tinitele-
rinde hayat kurtarici bir ila¢ oldugu dustinilmektedir(18-20).
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Yogun bakim hastalarmin beslenmesinde omega 6 yag asitleri yerine omega 3 yag asitlerinden

zenginlestirilmis stres formulalarinin verilmesi onerilmektedir. Bu formulalar ile akciger inflamas-

yonunun azaldig1 oksijenlenmenin duzeldigi ve yeni organ yetersizligi ortaya cikma sikhigmin diis-

tugi gozlenmistir(1 ).

Stres hipergliseminin uzun dénem etkileri

Bazi arastirmacilar tarafindan kritik hastaliklar sirasinda ortaya cikan stres/gecici hipergliseminin

cocugun takibi sirasinda tip 1 diyabet gelisme riskini arttrdigy ileri strilmustir(22, 23). Fakat

son yillarda yapilan daha kapsaml calismalarda ise stres hiperglisemisinin instline bagiml diyabet

gelisme riskini arttirmadiy, stres hiperglisemisi ve tip 1 diyabet gelisimi arasinda iliski oldugunu

gosteren kanit olmadig bildirilmistir (24, 25).
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Inmeli Hastaya Yaklasim
(NOROLOG ACISINDAN)

PROF. DR. NUR AYDINLI

Istanbul Tip fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali
Cocuk Norolojisi Bilim Dali

Vaskiiler neden ile gelisen ve 24 saatten uzun stiren fokal norolojik defisit inme olarak tanimlan-
maktadir. Cocukluk ¢aginda inme insidans: yilda 1-13/100000'dir.

Akut fokal norolojik defisit ile gelen cocugun ayirici tanisma inme, ttimor, travmatik ekstradiiral
veya subdiiral hematom, merkezi sinir sistemi enfeksiyonlar: (fokal ansefalit, apse), akut dissemine
ansefalomiyelit, miiltipl skleroz, Todd parezisi, alternan hemipleji, hipoglisemi ve migren girer.

Inme genellikle fokal serebral hasara neden oldugundan, inme geciren cocuklar cogu kez hemi-
parezi ile basvururlar, ayrica duysal sorunlar, gorme alani defektleri de olabilir. Goz bakis sorunla-
11, bast bir yana cevirme genis supratentoriyal infarkti dustindurir. Bas agrisi var ise arteriyel dis-
seksiyon veya venoz tromboz ilk planda akla gelmelidir. Konviilsiyon ve/veya fokal norolojik defi-
sitler ozellikle yenidoganlarda serebral venoz trombozun ilk bulgusu olabilir. Biling degisikligi se-
rebral kanama, orta serebral arter bolgesinde genis infarkt, arka cukur inmelerini dustindurr.

Cocukluk ¢ag1 inmelerinde bilinen risk faktorlerinin yant sira sekonder serebrovaskiiler olaylar
da etkili oldugundan her risk faktérinun rolatif katkisini tahmin etmek guctir. Cocuklar: ve geng
erigkinleri kapsayan bir calismada cocuklarda risk faktérlerinin daha az belirlenebildigi ve cocuk-
larin enfeksiyon veya inflamatuvar hastaliklardan daha fazla etkilendigi gorilmistur. Cocukluk
cagl inmelerinin etiolojisinde yer alan risk faktorleri Tablo 1'de gorilmektedir. Konjenital kalp
hastaliklar, enfeksiyon, metabolik hastaliklar ve orak hiicreli anemi cocuklarda sik goriiliirken
ateroskleroz nadirdir. Iskemik inme geciren cocuklarin beste birinde neden saptanamamaktadur.
Cocuklarda inme nedenlerinin saptanabilmesi incelemelerin ayrintili yapilmasia baghdir. Kanada
Pediyatrik Iskemik Inme Grubu 228 hastanm 184’tnde (%79) nedeni saptayabilmistir. Intrakrani-
yal kanamalarin nedenleri genellikle daha kolay bulunabilmistir. Cocuklarda en stk inme nedenle-
rinden biri konjenital ve edinsel kalp hastaliklaridur. Polisitemiye neden olan siyanotik kalp hasta-
liklarinda hem tromboz hem de embolizm riski cok artmistir.

Pediyatrik inmelerin sikhig1 ve nedenlerinin dagilim bolgesel farkliliklar gostermektedir. Orne-
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TABLO 1

Cocuklarda inme etiolojisi

iSKEMIK iNME

Trombtis

Vaskuler displaziler

Vasktilopatiler

Moyamoya hastahgi
Noérofibromatoz tip 1
Fibromuskler displazi
Anevrizma disseksiyonu
Vaskiler malformasyonlar
Orak hucreli anemi
Radyasyon

Travma (agiz igi, boyun)

Vaskulitler Enfeksiyon (menenjit)
Viral ve postviral nedenler
Otoimmuin nedenler Sistemik lupus eritematozus
Mikst konnektif doku hastahgi
Poliarteritis nodoza
Henoch-Schonlein purpurasi
Kawasaki hastaligi
Romatoid artrit
Dermatomiyozit
inflamatuvar barsak hastaligi
Hemolitik Gremik sendrom
Vazospazm Migren
Yaban arisi, akrep sokmasi
Hematolojik Hemoglobinopatiler
Polisitemi
Trombositoz
Lésemi/lenfoma
Koagulopatiler
Metabolik Homosistinliri, homosisteinemi
Mitokondriyal hastaliklar
Fabry hastaligi
Sulfit oksidaz eksikligi
Emboliis

Kalp hastaliklari

Konjenital

Edinsel hastaliklar

Hava embolisi
Yag embolisi

Aort stenozu

Mitral stenozu

Ventriktler septal defekt

Patent duktus arteriyozus

Sagdan sola santl siyanotik hastaliklar
Endokardit

Kardiyomiyopati

Atriyal miksoma

Aritmiler

Mekanik kalp kapakgiklari

HEMORAJIK iNME

Kafa travmasi

Spontan kanama

Subdtiral kanama

Epidural kanama
Arteriyoven6z malformasyon
Anevrizma yirtilmasi
Trombositopeni

Hemofili

Diger kanama diyatezleri
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TABLO 2
Etyolojinin arastiriimasi

Goriintiileme
° Manyetik rezonans géruntileme, manyetik re-
zonans anjiografi /venografi, bilgisayarli beyin
tomografisi.

Kanama saptanan hastalarda:
e Kanama, pihtilasma testleri

infarkti olmayan hastalarda
° Elektroansefalogram (hemiplejik migrende tek
hemisferde yavaglama olabilir)

e Kan sekeri

Bir vaskiiler alana uyan infarkti olan
velveya serebrovaskiiler
sorunu olanlarda
e Prekordiyal ekokardiyografi, normal ise transé-
zofajeal eko yapilmalidir.

e Transkraniyal doppler ultrason

Kan incelemeleri
e Tam kan sayimi, formul, eritrosit sedimentasyon
hizi

e Kanama /pihtilagsma testleri

e Infeksiyon arastirmasi (Mikoplazma, Klamidya,
Helikobakter, Borrelia titreleri)

° Serum ve beyin omurilik sivisi (varisella antikoru)
e Total homosistein

Aclikta kolesterol ve trigliseridler ve Lp(a) lipop-
rotein )

Vertebrobaziler sistemin suladig
alanda infarkti olanlarda
° Servikal vertebralar fleksiyon ve ekstansiyonda
grafiler

Belirli bir vaskiiler alana uymayan
infarkt: olanlarda
e Beyin omurilik sivisinda laktat

° Plazmada amonyak, laktat, laktat/pirtivat, amino-
asitler,

e |drarda organik asitler

Inme tams: klinik bulgular ile konur, gortntuleme ile dogrulamr. Arteriyel ikanmalardan 48-

72 saat sonra tam konabildigi, bu siirenin venoz tikanmalarda daha kisa oldugu belirtilmektedir.

Bunun nedeni venoz trombozlu kiicitk cocuklarda konviilsiyonlarin sik gorulmesi olabilir, Etyolo-

ji arastirthirken acil tedaviye de baslanmasi erekir; inmede “zaman esit beyin”dir.
J y g $ yi

Etyolojiye yonelik arastirma énerileri Tablo 2’de yer almaktadur.

Cocukluk ¢aginda inme nedenleri trombotik, embolik veya hemorajik olabilir. Etiolojide en sik

serebral damarlar tutan yapisal patolojiler, inflamatuvar hastaliklar, konjenital kalp hastaliklar: ve

enfeksiyon yer alir. Tani inmenin klinik belirtilerini iyi tanimaya ve bunu néroradyolojik olarak

gostermeye dayanir. Inmede “zaman esit beyin” oldugundan acil tedavi cok 6nemlidir.
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DOC. DR. SERRA SENCER

Istanbul Tip Fakultesi
Radiodiagnostik Anabilim Dali, Néroradyoloji Bilim Dali

Gintimiizde (arteriel iskemik) inme dustintlen eriskin hastalarda, bilimsel calismalardan edinil-
mis verilerle desteklenen acil miidahale yontemleri (intravenoz ve intraarteryel tromboliz, acil
stentleme, vb) meveut olup, bu miidahalelere olanak saglayan standart gortuntiileme protokolleri
yerlestirilmistir. Dahasi, bu girisimler sonrasimda norolojik yogun bakim unitelerinde, hastalarin
izleminde temel olusturan yontem ve kriterler iyi belirlenmistir.

Pediatrik populasyonda arteryel iskemik inmenin daha nadir olmasi, en azindan son yillara ka-
dar, bu Kklinik tablonun yeterince tamnmamasi (goruntileme yontemlerindeki yetersizlik, klinik
bulgularn miphem, gegici veya nonspesifik olmas1) inmeli cocuklarla ilgili yeterli deneyimin
olusmasina olanak tamimamustir. Istatistiksel verilerin istenen dizeyde olmadig tilkemizde, cocuk
inmelerine yeteri kadar tant koyulamadig ve tedavi ve sekonder korumanin da yeterli derecede ol-
madigi dustinilebilir.

Bir cocuk kugtk bir erigkin degildir. Kanama pthuilasma streclert, serebrovaskiiler gelisme ve
merkezi sinir sistemi gelismesi cocuklarda dinamik degisiklikler gecirmektedir. Bu durum inme-
nin etyoloji, dogal seyir ve sonuclarmnin cocuklarda eriskine gore daha farklh olmasina yol a¢mak-
tadir. Bu baglamda, cocuk inmelerine uygulanacak tedaviler ve endikasyonlar1 da farkl olacakur.
Cocuk inmelerine ait genis calisma sonuclart mevcut olmayip, son yillara ait bilgiler daha cok ku-
zey Amerika ve Avrupa kaynakli literatiirlerden derlenebilmektedir. Oysa diger hastalik gruplarin-
da oldugu gibi inmenin de etnik veya wksal farkhihklar gosterecegi aciktir. Bu konuda, Ttrk co-
cuklarindaki inme 6zelliklerine ait degerli ancak az sayida yaym mevcuttur.

Radyolojideki gelismeler, inmeli cocuk hastanin tani, tedavi ve takibinde cok onemli atithmlara
yol agmustir. Daha énce de deginildigi gibi klinik bulgularn ¢ok yonlendirici olamadig bu hasta
grubunda taninin radyolojik yontemlerle hizh ve dogru bicimde konabilmesi, inmeyle savasta ba-
sarty1 butytk 6lcude arttirmaktadar.

Inmeyle gelen cocuk hastada, radyolojik tanimin iskemik veya hemorajik lezyonun tam lokali-
zasyon, yayihm, sekonder etkilerini ortaya koymast (infarktin tanimlanmasi) ve etyolojiye ait bilgi
verebilmesi (damarsal patolojinin aydinlatilmast) gerekmektedir. Buna karsilik cocuklarin merkezi
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sinir sistemi ile ilgili pek cok 6zellik taniyr gticlestirebilmektedir. Radyolojik taninin dogru olabil-
mesi icin ¢ocuk beyninin gelisme dénemine has normal ézelliklerinin iyl bilinmesi, patolojinin
dogru saptanmasi, inme ile diger hastaliklarin (tiimor, metabolik-toksik-infeksiyoz hastaliklar)
ayiricl tamisinin dogru bicimde yapilabilmesi gerekmektedir. Cocuklar: gortntilemenin teknik
zorluklarinin da tstesinden gelinmelidir; sedasyon, hizli goruntuleme zorunlulugu, kontrast mad-
de dozu ve toksisitesi gibi. Ozellikle invazif yontemlerin (kateter anjiyografisi, vb) uygulanmasi si-
rasinda uygun teknik donanim, ilaclar ve pediatrik nororadyolojide deneyimli hekimlerin gorev al-
masi sarttir.

Son yillarda néroradyolojik yontemlerin hizla gelismesi sonucunda diftzyon ve perfuzyon MR
inceleme, fonksiyonel MR, noninvazif goruntilleme yontemleri (MR ve BT anjiyografi) ve dijital
substraksiyon anjiyografisi cocuk hastalarda da yaygin olarak kullanilir hale gelmistir. Bunun do-
gal sonucu olarak pediatrik inmenin radyolojik tanisinda énemli yol kat edilmistir.

Bu sunuda pediatrik inmede néroradyolojik tan1 yontemlerinin katkisini ve konuyla ilgili dene-
yimlerimizi iletmeyi hedefliyoruz
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PROF. DR. ®MER DEVECIOGLU

Istanbul Tip Fakultesi,
Pediatrik Hematoloji/Onkoloji Bilim Dali

Inme, beynin arter veya venlerinde meydana gelen tikanma veya kanama sonucu ortaya cikan no-
rolojik defisitle karakterize fokal serebral hasar olarak tanimlanir.Arteryel ve venoz tromboz, int-
rakranial kanama, arteryel emboli degisik inme tipleridir.Inme vaskiler rtiptir sonucunda olus-
mussa HEMORAJIK INME olarak tanimlanir. Vaskiiler okltizyon sonucu olusan ise ISKEMIK IN-
MEdir.Arterde olusana arteryel iskemik inme(AlS), venlerde olusana ise sinovenoz tromboz(SVT)
denir.SVT sonucu venoz basing artabilir ve bunun sonucunda 6dem ve hemorajik infarkt olabi-
lir.AIS emboli veya lokal trombis sonucu olusabilir.Cocukluk ¢ag1 inmelerinin %551 iskemik,
%45i hemorajiktir.

Tium inmelerin sadece %5’ cocukluk ¢aglarinda goralir. Cocukluk ¢aglarinda goriilen inmele-
rin 1/3 & de yenidogan déneminde gorilir. Insidans 100.000/1.2-2.6/y1ldir. Bu rakamlar ¢ok yiik-
sek olmamakla beraber, mortalitenin hemorajik inmede % 41, iskemik inmede de % 20 — 30 civa-
rinda olmast, iskemik inmelerde yasayan olgulardan % 50-75 oraninda sekel, % 20 oraninda da re-
kiirens riskinin olmasi olayr basindan itibaren ciddi bir sekilde ele almamizi zorunlu kilmakta-
dir. Etyopatogenezin aydinlatilmasi prognoz, tekrarlama riski ve secilecek tedavi modeli agisindan
cok onemlidir.

ETYOLQJI’de:

1. Kardiak nedenler

2. Hematolojik hastaliklar

3. Infeksiyon / inflamatuar hastaliklar
a) Menenjit
b) Sistemik infeksiyon
¢) Ilac nedenli
d) Otoimmiun hastaliklar

4. Metabolik hastaliklar
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5. Intraserabral damar hastaliklari
6. Travma

gibi hasta gruplar vardir.Her bir grupta cok sayida hastalik bulunur. Sirasiyla ele alindiginda bun-
lar soyledir:
I. KARDIAK NEDENLER:

Kardiak nedenler konjenital veya edinsel olabilir. Konjenital olanlar arasinda aort stenozu, mitral
stenoz, mitral prolapsus, VSD, PDA sayilabilir.Edinsel olanlar arasinda ise endokardit, Kawasaki,
kardiomiyopatiler, aritmiler, atrial miksoma, yapma kalp kapakg¢igi ve ARA vardur.

ILHEMATOLQ]JIK NEDENLER:

1. Hemoglobinopatiler

2. Polisitemi
3. Losemi/lenfoma
4. Trombositopeni
5. Trombositoz
6. Hiperkoagtilabilite
a) Faktor V Leiden 1) Faktor XII eksikligi
b) Protrombin GA 20210 1) Heparin kofaktér II eksikligi
¢) MTHFR gen mutasyonu j) Disfibrinojenemi
¢) Protein C eksikligi k) Plazminojen eksikligi
¢) Protein S eksikligi 1) PAI-1 polimorfizmi
d) Antitrombin III eksikligi m) t-PA eksikligi
e) Hiperhomosisteinemi n) TAFI ytuiksekligi
) Faktor yikseklikleri o) lipoprotein a ytksekligi

g) Antifosfolipid sendrom
7. Vaskulitler
8. Miyeloproliferatif hastaliklar
9. Dissemine intravaskiler koagiilasyon

10.Paroksismal noktiirnal hemoglobintiri(PNH)

ILINFLAMATUAR HASTALIKLAR:

En 6nemli iki tanesi basta menenjit olmak tizere merkezi sinir sistemi infeksiyonlar ile bas boyun
bolgesi infeksiyonlaridir.Bunlar arasinda mastoidit azalmis olmakla beraber akut otitis media uy-
gun tedavi edilmezse hala risk tasimaktadir.Basta vaskulitler olmak tizere kollajen doku hastalikla-

rinin hemen hepsinde stroke riski artmistir.Bu ytizden laboratuvar arastirmalari icinde buna yone-
lik testlerin olmasi uygun olur.
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IVMETABOLIK HASTALIKLAR

En iyi bilinen iki tanesi homosistintri ve MELAS sendromudur.Stroke olgularmin metabolik yo-
nityle degerlendirilmesi cok 6nemlidir ve mutlaka yapilmalidir.

VINTRASEREBRAL VASKULER HASTALIKLAR

—

. Rupture olmus anevrizma

. A-V malformasyon

. Fibromiiskiiler displazi

. Moyamoya hastalig1

. Migren basagrisi

. Postsubaraknoid hemorajiye bagh vazospazm
. Herediter hemorajik telanjiektazi

. Sturge-Weber sendromu

O 0 N o U b~ W N

. Karotis diseksiyonu

10.Post varisella durum

VI.TRAVMA

Travmalar da stroke gelisiminde énemli yer tutmaktadir.Ozellikle bas boyun bolgesinde ezilmeye
yol acabilecek giires, agiza batan kalem gibi travmalar sonrast gelisebilecek stroke tablolarmna ha-
zirlikh olmak gerekir.

Altta yatan bir strit hastalik yaninda cok defa olay: TETIKLEYEN FAKTORLERIN varhig
dnemlidir.Bunlarin bilinmesi ve tekrart durumunda ¢nlem alinmasi gerekir.

Inmede tetikleyici faktorler soyledir:
1. Perinatal komplikasyonlar
2. Infeksiyonlar

. Travma

. Kateterizasyon

. Dehidratasyon

. Ameliyat

. TPN

o N o u B~ W

. Tlaclar(L-asparaginaz, amfetamin, kokain vs)

Klinik olarak basagrisi, suur degisikligi, hemipleji, konvilsiyon gorilur.Suur degisikligi koma-
ya kadar uzanabilir.Bir yasin altndaki ¢ocuklarda fontanel kabarik olabilir.Papil 6demi mutlaka
aranmalidir. Boyle bir klinik tablo degisik hastaliklarla olabilir. Konu ayirici tant agisindan noroloji
ekibi tarafindan degerlendirilir

BURADA YAPILMASI GEREKEN TETIKLEYICI FAKTORUN ACILEN ORTADAN KALDIRIL-
MASI VE SANTRAL SINIR SISTEMININ EN KISA ZAMANDA ARASTIRILMASIDIR.
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RADYOLOJIK olarak.
a) Acil BT
b) Kontransh BT
c) Serebral USG
d) Diffiizyon MR
e) MR anjio
f) Konvansiyonel anjiografi'den yararlamlir.

Stroke-inme durumlarinin bir kisminda tromboz vardir.Her trombozda oldugu gibi yapilmasi
gerekenler soyledir:

1. Trombozun gosterilmesi

2. Acil tedavisi

3. Trombofilik durumlarin arastirilmasi
4. Koruyucu 6nlemlerin alinmasi

Stroke arastirilir ve eger arter veya vende TROMBOZ saptanirsa yapilmasi gereken ONCE TE-
DAVIDIR Daha sonra trombofili calismast yapilir:

Venoz tromboz 6n planda
a) FVL
b) Protrombin GA 20210
¢) Anttrombin II1
d) Protein C eksikligi
e) “S eksikligi
) Antifosfolipit antikorlar
g) Hiperhemosisteinemi
h) Faktor yikseklikleri
arastirilir.
Arteryel trombozda ise bunlara ilaveten;
a) PAI-1
b) Lipoprotein a
c) Lipid profili
d) Oraklasma testi
e) PNH
f) Kollajenozlar ( ANA, Anti-ds DNA vs)
arastirtlmalidir.
Ayrica her iki grupta:
a.Bag dokusu hastaliklart icin testler

b.Infeksiyon isaretleyicileri
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TABLO 1

Cocukluk cagi inmelerinde antitrombotik kullanimi

inme tipi U.K rehberi CHEST rehberi
NEONATAL AIS
Genel dneri yok AK yok veya aspirin
Kardioembolik - UH veya LMWH 3 ay
AKUT COCUK AlS
Genel ASA 5 mg/kg UH veya LMWH 5-7 giin
veya emboli/diseksiyon ekarte olana kadar

Diseksiyon lyilesene kadar AK Heparin+Warfarin 3-6 ay
Emboli kardio ile AK " "
Vaskdlit ASA 1-3 mg/kg ASA 2-5 mg/kg AKden sonra
Orak hucre hastaligi Transfuzyon Transflizyon

Hidroksitre

KIT
ASA + iken stroke AK olabilir Sneri yok
NEONATAL SVT
Genel dneri yok UH veye LMWH Ug ay
infarkt veya kanama + oo izlem kanama artarsa AK
COCUK SVT
Genel AK 6 aya kadar heparin+LMWH 3-6 ay
Kanama + dneri yok kanama+ bile yukaridaki gibi

¢ Metabolik hastalik tarama testleri istenmelidir. Risk faktorlerinin belirlenmesi cok énemli-
dir.Ciinki bir risk faktori olan, olmayana gore 4.6 kat rekirrens riski tastmaktadir.Bu oran iki risk
faktorit olan icin 24 mislidir.

TEDAVI olarak cocuk inmelerinde uzlasma saglanan hasta gruplari son derece sinirhdir.Bu gin
icin gecerli olan iki rehber vardir.Bunlar Ingiltere (U.K)ve CHEST

inme rehberi olarak bilinir.Her iki rehberde de cocuklarda hemorajik olmayan SVT ile emboli
veya disseksiyon sonucu olugan AlS icin 3-6 ay antikoagiilan onerilmektedir.Her iki rehberin uz-
lastig1 bir diger durumda vaskdlitlerde aspirinin profilaktik olarak verilmesi konusudur.

PROFILAKSI olarak hentiz rehberlerde yerlesmis oneriler yoktur.Su durumlarda profilaksi uy-
gun olabilir:

1. Inme, edinsel risk faktorleri altinda olusmussa, kalitsal risk olmasada bunlarin tekrarinda
2. Inme spontan olmus fakat kalitsal risk tasiyorsa edinsel faktorlerin varhigimda

3. Inme edinsel risk altinda olmus ve kalitsal risk tastyorsa edinsel faktorlerin varliginda

4. Yenidogan doneminde genellikle profilaksi onerilmez.

Ozetle, stroke seyrek gorilmekle beraber son derece énemlidir.Tam sturatle tamamlanmal ve
antikoagilan ¢nerilen durumlarda ilaca baslanmahdir. Tedavi verilmezse rekiirrensin %50’ye ¢ika-
bilecegi yazilmaktadir.Ontimiizdeki yillarda hentiz uzlagma saglanamamis konularda ¢cok merkezli
calismalar yapilmalidir.
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Inmeli Hastaya Yaklasim
(COCUK YOGUN BAKIMCI GOZUYLE)
DOC. DR. RAIF UCSEL

Inme ile gelen hastann hangi asamada, daha ayrintilh monitorizasyon ve yogun bakim gereksimi
oldugunun saptanmasi cok énemlidir. Tedavide iki ana hedef vardir: Birincisi, iskemik bolgede kan
alamini arttirmak ve ikincisi, beyin dokusunu korumakur. Ilerleyici norolojik sorunlar: olan, inta-
basyon, invazif hemodinamik monitérizasyon ve artmig kafa ici basinc icin tedavi gerektiren has-
talar yogun bakim tinitesine yatirilmalidir.

Hava yolu

Intitbasyon ve mekanik ventilasyon endikasyonlar1 hava yolunun korunamamasi ve yetersiz gaz de-
gisimidir. Beyin sap1 inmesi veya bilateral hemisferik inme sonucu bulber disfonksiyon gelisen has-
talar hava yollarm1 koruyamazlar, bu nedenle aspirasyon riski alundadirlar. Inme sonrasi cogunluk-
la gelisen aspirasyon pnomonisi solunum stkintisi ve solunum yetersizligine yol acabilir. Ayrica, be-
yin sap1 inmelerinde solunum yetersizligine neden olacak diizensiz solunum sekli gelisebilir.

Alkut tek tarafli supratentoriyal inmeleri olan hastalarda ilk gelis annda nadiren inttibasyon ge-
rekir, ctinkit bu hastalar cogunlukla uyamk olup hava yolu refleksleri saglamdir. Fakat, zamanla,
cok buyiik hemisferik inmeler serebral 6dem olusturarak falks alt1 ve transtentoriyal 6deme yol
acar. Beyin 6demi ilerledikee biling diizeyi deprese olur, ve hastalar hava yolunu koruma yetenegi-
ni kaybeder. Bu hastalar hava yolu giivenligi icin sikhkla intibe edilirler, ve hiperventilasyon bas-
lanabilir. Hiperventilasyonun, artmis kafa ici basincinin acil tedavisinde etkili oldugu, CO, parsi-
yel basincmi azaltugy, beyin omurilik sivisimn pHsin artirdigy, serebral vazokonstriksiyona yol ac-
tgr ileri strulmiistir. Damarlar konstrikte oldugu icin intravaskiiler kan hacmi azalarak kafa ici
basinc azalabilir. Hiperventilasyonun tedavide faydasi kisa stirelidir, hiperventilasyon serebral iske-
miyi daha da agirlastirabilir. Agressif hiperventilasyonda (PaCO, = 20 mm Hg) hipokampus hticre
slimii gosterilmistir. Bu nedenle cogu merkez ihimh hiperventilasyon uygulamasin (PaCO,= 30-
35 mm Hg) tercih etmektedir

{skemik inmesi olan cok az hastada (%6-8) intithasyon gerekir, bu hastalarda prognoz kotidur.
Ozellikle posteriyor dolasim inmelerinde, intiibasyon ve ventilasyon uygulandiginda prognozun
kotit oldugu dikkat cekicidir.
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Bulber disfonksiyonlu uyanik hastalarda, basing destekli (PS) solunum en iyi tolere edilen
moddur. Basing destegi derecesi yeterli tidal hacim ve normal dakika hacmi saglanacak sekilde tit-
re edilir. Komadaki veya anormal solunum sekli olan hastada senkronize intermittan zorunlu solu-
num (SIMV) tercih edilen ventilasyon seklidir. Ventilasyon ayarlari yeterli oksijenasyon (pO, =
95-98 mmHg) ve normal ventilasyon (pCO; = 35-45 mm Hg) saglayacak sekilde ayarlanmalidir.
Artmus kafa ici basinci olanlarda pCO, yaklasik 35 mm Hg'de tutulmalidir. PEEP, juguler venoz
dontisti azaltir, intratorasik basinci ve kafa ici basincr artirr. Intrakraniyal basincta énemli artis
olan hastalarda yiiksek PEEP’ten kacimilmaldir, aslinda 8-10 cm H5O basinglar tolere edilebilmek-
tedir. Intitbasyon sonrasi ondoért giin icinde nérolojik duzelme gostermeyen ve hemen ekstiibe edi-
lemeyecek hastalarda trakeostomi distintlmelidir.

Hemodinamik monitorizasyon ve tedavi

Inme sirasinda kan basincinda akut artmalar siktir. Iskemik beyin dokusunda otoregiilasyon bo-
zuldugu icin artmms kan basmeinm tedavisi beyin kan akimini azaltir ve inmenin boyutunu ve
agurhgim artinr. Inme sonrast énemli 6lgiide artan kan basmclari, tedavisi edilmeksizin saatler ve
gunler icinde dtizelir. Bu nedenle, hipertansif ensefalopati, retinal kanama, kardiyak iskemi, kon-
jestif kalp yetersizligi ve hizli ilerleyen renal disfonksiyon gibi hipertansif acil bulgular olmadikca
hipertansiyon tedavi edilmemelidir.

Inmeli hastanin hemodinamik monitérizasyonu genellikle noninvazif olarak yapilabilir, fakat
vazopresorler veya gucli vazodilatorler ile tedavi edilen hastalarda invazif arteriyel monitorizas-
yon gerekir. Direncli hipotansiyonda intravaskiiler hacmi saptamak icin santral venéz yol acilma-
lidir. Santral venoz basinct 7-10 mm Hg tutacak sekilde izotonik sivi ile yeterli hidrasyon saglan-
malidar.

Akut inmeli bir hastada kan basincin azaltma karar verildiginde, kisa etkili, kolay titre edilen
ve etkileri 6nceden tahmin edilebilen, kan basincinda ani diismeler yapmayan ajanlar kullanilmali-
dir. Intrakraniyal damarlar dilate eden ilaclar intrakraniyal vaskiiler hacmi artirdig1 icin intrakra-
niyal basinci artirir. On planda venoéz sisteme etki eden nitrogliserin gibi ilaclarda bu etki daha be-
lirgindir. Hidralazin ve sodyum nitroprissid gibi arteriyoler dilatorler de intrakraniyal basinct arti-
rr, ve teorik olarak noniskemik beyinde saglam kan damarlar: infarkt cevresindeki damarlara gore
daha dilate olacagi i¢in “vaskiiler ¢calma” indtuiklenir, Bu nedenle, dogrudan beyin damarlarin etki-
lemeden kan basmcin azaltan ilaclar tercih edilir. Hem alfa-1 adrenerjik, hem de nonselektif beta
adrenerjik bloke edici aktiviteyi kombine eden labetalol, intrakraniyal hastalig1 olanlarda uygun
antihipertansif ajandir. Nifidepin ve klonidin gibi kan basmcinda hizhi ve énceden ongorilemeyen
diismeler yapan ilaclar serebral iskemiyi agirlastirabilir, intrakraniyal hastalig1 olan hastalarda kul-
lanimindan kacimilmalidir.

Iskemik beyin dokusunda serebral perfiizyon basinct serebral kan akimu ile saptanir, hipotansi-
yon agressif olarak tedavi edilmelidir. Hipotansiyon tedavisinde ilk adim hacim replasmamdir, ar-
dindan gerekirse vazopressorler kullanilir.

Normotansif hastalarda kan basincim artirarak serebral kan akimini ve norolojik prognozu du-
zeltmek mantikh bir yaklasim olabilir. Gercekten de, hayvan c¢alismalarinda akut inmede indiikle-
nen hipertansiyonun iskemi ve infarkt boyutunu azalttign gosterilmistir. Baz1 klinik calismalarda,
fenilefrinin norolojik prognozu duzelttigi gozlenmisken, bazi calismalarda fenilefrin ile indukle-
nen hipertansiyonun beyin ¢demini veya doku hasarini azalumadigi gozlenmistir. Fenilefrin, giiclu
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periferal vazokonstriksiyon yapan ve kalp hizim yavaslatan fakat santral sinir sistemine etkisi ol-
mayan alfa reseptor agonistir.

Dopamin de akut inmede vazopressor olarak kullanilabilir, ciinkit yiiksek dozlarda (>10
meg/kg/dk) alfa agonist olarak etki eder, fakat bu dozlarda kardiyak aritmilere de neden olur.

Artmus intrakraniyal basing tedavisi

Intrakraniyal basing, ortalama arteriyel basing ve serebral perfiizyon basmncl ile saptanir. Kafatasi,
beyin, kan ve serebrospinal siviy1 iceren kapali bir bosluktur, bu bilesenlerden birinin hacmi artti-
ginda diger bilesenlerde uygun azalma olmadig takdirde kafa ici basinct artar.

Buytik hemisferik inmesi olan hastalarda, sitotoksik ve vazojenik 6dem sonucu artan intrakra-
niyal basing, inme baslangicindan 3-5 giin sonra en Ust duzeye ulasir. Norolojik bozulma ve trans-
tentoriyal herniyasyon sonucu olim sikhikla ayn dénemde olur. Bitytk hemisferik infarktlar olan,
artmis intrakraniyal basing nedeni ile durumu bozulan hastalarda anlaml diizelme olasihig1 distik-
tiir. Intrakraniyal hipertansiyonun uygun tedavisi intrakraniyal basmcin bilinmesine dayanur, int-
rakraniyal basmnci olgen en basit ve en emniyetli yol intraparenkimal fiberoptik basin¢ monitori-
niin takilmasidir. Bununla birlikte, hemisferik inmeli hastalarda norolojik muayene, prognozu be-
lirlemede, monitorizasyona gore daha hassastir. Intrakraniyal basimg monitorizasyonunun hemisfe-
rik inmede cok duyarli olmamasi, transtentoriyal herniyasyonun intrakraniyal basincta global artis
oncesi goriilen lokal doku itilmesi nedeniyle olmasina baghdir.

Yitksek intrakraniyal basmcl hastalarda basinci azaltacak en onemli manevra hastanin basinin
horizontale gore 15-30 derece kaldinlmasidir. Intrakraniyal basine tedavisinde farmakolojik yakla-
simlar osmoterapi ve koma indiiksiyonu olmakla birlikte hemisferik inmede prognozu diizelttigini
gosteren veri yoktur. Mannitol osmolalitesi 5.5 mOsm/g olan bir osmotik ditretiktir; osmotik gra-
diyen olusturarak, beyinden su ceker ve BOS yapimini azaltir. Bu sekilde, intrakraniyal basingta
hizh azalma saglar, intrakraniyal basmer azalticl etkisinin bir kismi kan viskozitesini azaltmaya bu-
na bagh olarak vazokonstriksiyona baghdir. Her alt1 saatte bir 0.25-0.5 g/kg dozlar 20 dakikalik st-
rede uygulanabilir, maksimal gimnlik doz 2 g/kg'dur. Intrakraniyal basinci azaltmada, 0.25 g/kg ve-
ya 0.5 g/kg gibi daha diistk dozlarn 1 g/kg'lik dozlar kadar etkili oldugu ve daha az yan etki riski
oldugu gosterilmistir.

Mannitoliin sirekli kullantmi hipovolemi, hipotansiyon ve serebral hipoperfuzyona yol acar.

Hipertonik salin artmus intrakraniyal basing tedavisi icin giderek popiilarite kazanmaktadur;
%31tk salinin (Na = 513 mEq/L) osmolalitesi 1025 mOsm/kg'dir. Beyin hasar1 deneysel modelle-
rinde, elektif beyin cerrahi girisimleri yapilan hastalarda intrakraniyal basinci azaltmada en az
mannitol kadar etkilidir. Osmotik tedavinin durdurulmasmdan sonra rebound 6dem olabilir. Bu
etki, hipertonik salinde mannitole oranla daha azdur. Osmotik ajanlarin birincil etkisinin kan-be-
yin bariyerinin bozulmadig: alanlarda beyin suyunu azaltmak oldugu, ve bunun da fonksiyonel
beyinde dehidratasyonu ve potansiyel olarak orta hat itilmesini artiracag tartisilmaktadir. Fakat,
mannitolin infarktislit dokuda ve aymi taraftaki hemisferde kargi hemisfere oranla beyin su iceri-
gini daha bitytik oranda azaltacag gosterilmistir. Bundan baska, ne mannitol, ne de hipertonik sa-
lin, fokal beyin lezyonlarinda orta hat itilmesini artirir.

Barbittratlar, intrakraniyal basingta refrakter artislar: olan hastalar1 tedavi etmek icin siklikla
kullamlmistir. Yeterli oranda yiiksek dozlarda barbitiiratlar serebral metabolik oksijen titketiminin
9%50%sini olusturan sinaptik gecisi baskilar. Serebral kan akimi ile metabolizma yakn iligkili oldugu
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icin, serebral metabolik oksijen titketiminde azalma, serebral kan akiminda ve intrakraniyal ba-
singta azalmaya neden olur. Deneysel inmelerdeki ilk cahsmalar barbitiratlarm prognozu olumlu
etkiledigini ileri surmustir. Fakat bu calismalarm sistematik sekilde yeniden gozden gecirilmesi
sonucu barbituratlarin bu faydasi, tedavi edilen hayvanlarda olusan hipotermiye baglanmistir. Bar-
bitiirat komasinin klinikte kullanilmast sistemik yan etkiler nedeni ile kisithdir, Bu yan etkiler, va-
zodilatasyon ve kardiyak depresyon nedeni olan hipotansiyon ve infeksiyondur. Barbittratlar ayni
zamanda inmede en 6nemli parametre olan nérolojik tabloyu da gizler. Buytik hemisferik infarkth
hastalarda barbitiirat tedavisinin intrakraniyal basinc azaltug fakat klinik sonucu iyilestirmedigi
gosterilmistir. Eldeki verilere dayanarak inmede barbitiirat kullanimi onerilemez. Benzer sekilde,
steroid kullanimi da fayda saglamaz.

Sedasyon

Ajitasyon, akut inmede ajitasyon sik goriliir; oksijen tiketiminin artmasma neden olur ve bu ne-
denle bir cok hastaya sedasyon gerekir. Diger yandan sedasyon norolojik tabloyu maskeleyebilir.
Kisa etkili benzodiazepinler, 6rnek olarak midazolam, yogun bakim tnitesi ortaminda uygundur.
Intrakraniyal basinca, serebral perfiizyon basmcina, serebral metabolik oksijen tiketimine etkisi
azdir. Bundan baska, propofol kisa yar1 mr ve infazyon kesildikten sonra hastalarin cabuk uyan-
mast nedeni ile nérolojik yogun bakim tnitelerinde giderek onem kazanmaya baglamistir. Sedas-
yon i¢in tek propofol kullanilabilir ayn1 zamanda paralitik ajanlarin verilmesi gerekmez. Intrakra-
niyal basinci ve serebral metabolik oksijen tiketimini de azalttig1 gosterilmistir.

Konviilziyon

Inmeli hastalarin yaklasik %9unda konvilziyon goriilebilir. Hastalarin %3.6’smda ilk gunde,
%4.8'inde ilk 2 hafta icinde, %3.8inde ise ikinci haftadan sonra gelisir. Prognoz, konviilziyon geli-
senlerde gelismeyenlere oranla daha kétidir. 11k kez inmenin sonrasinda konvulziyon gozlenen
hastalarin yaklasik %9'unda status epileptikus gelisebilir. Inme zeminindeki konviilziyonlarin ve
status epileptikusun tedavisi bagka norolojik hastahga esliik edenlerden farkl: degildir. Akut olay
sirasinda konvilziyonu olan hastalarda profilaksi énerilir, fakat inmeli hastalarda rutin profilaktik
antikonviilzan kullanimu destekleyen veri yoktur. Tedavi amaci ile benzodiazepinler kullamilr, ya-
nit alinamadig takdirde fenitoin eklenir.

Ates ve infeksiyon tedavisi

Akut inmede beyin ve viicut 1sisi arasinda énemli farkhihiklar vardir. Buytik hemisferik inmeli has-
talarda, beyin 1s1s1 viicut merkez 1sisindan en az leoC fazladr, ventrikullerdeki 1s1 ise epidural 1s1-
dan 2e<C fazladir. Inme sonrasi dénemde hipertermi morbidite ve mortaliteyi artirir, 6zellikle ilk
24 saatte ¢cok olumsuz etkileri vardir. Ates sirasinda eksitatér amino asitlerin salinmasi ve inflama-
tuvar yanit prognozu kotilestirir. Beyin 1s1sinda artis serebral metabolik oksijen tiiketimini de arti-
rir. Metabolik oksijen tiketiminde artis serebral kan akimini artirabilecek normal damarlart olan-
larda sorun olusturmaz, ama arteriyel tikanma nedeni ile inme gelismis, serebral kan akimi zaten
sinirli olan hastalarda ates iskemi derecesini agirlastirir. Bu nedenle hastalara asetaminofen, ibup-
rofen ve yamt alinamadig takdirde eksternal sogutma uygulanmalidar.

Orta derecede hipotermi (33e0C) iskemilk inmede, ¢zellikle masif serebral 6demde noroprotek-
tif strateji olarak onerilmistir. Bu durum aragtirma duizeyindedir, bu nedenle su an icin hipertermi-
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nin énlenmesi mantkl yaklasimdir, Inme sonrasi atesin nedeni belli degildir, fakat akut donem-
lerde inmenin dogrudan kendisine ve merkezi sinir sistemi inflamasyonuna veya endojen pirojen-
lerin yapimina baglidir.

Inmede infeksiyoz komplikasyonlar siktir. Inmenin kronik fazinda ates aspirasyon pnomonisi
ve idrar yolu infeksiyonu gibi nedenlerle olur. Aspirasyon pnomonisi kendi havayolunu yeterli ko-
ruyamayan hastalar intitbe ederek onlenebilir. Uriner sistem infeksiyon insidansi da kalici kateter
uygulanmasindan kacinilmast ile azalulabilir. Infeksiyonun agressif tedavisi ates tedavisinde énem-
lidir, diger yandan infeksiyonda tromboz riski artmis oldugu icin tekrarlayan infarktis de engel-
lenmis olur.

Beslenme

Inme sonrasi erken donemde hiperglisemi artmis mortalite ve morbidite ile birliktedir. Hiperglise-
mi, daha biiyiik ve agir inmenin habercisidir. Hayvan calismalarinda, iskemi sonras: hiperglisemi-
nin, beyin hasarini ve kan-beyin bariyerinin bozulmasini daha agirlastirdign gosterilmistir. Inmeli
hastalarda klinik gozlemler, hiperglisemide serebral odem ve doku plasminojen aktivatora veril-
mesi sonrast veya bundan bagimsiz olarak infarktlarn hemorajik transformasyona dontstminin
artg1 yondedir. Inmede, glukoz konsantrasyonunu normal diizeylere dondirme cabalari akiler bir
yaklasumdir, cunki ozellikle instilin ve glukoz kombinasyonu iskemik dokuya substrat sunumunu
artirir.

Inme ve beyin hasari olan hastalarda besin gereksinimleri artmstir. Malniitrisyon inme ile yati-
rlan hastalarda sik goriilir ve ozellikle hastaneye yatirildiktan ilk hafta sonra gelisir. Inme sonrasi
beslenme mumkin oldugu kadar ile erken baslanmal gereginde nazogastrik tilp veya perkutan
gastrostomi kullanilmahdir. Mevcut ticari soliisyonlarda 1 mUde 1 cal kalori vardir ve onemli mik-
tarda serbest su icerir. Onemli oranda serebral 6dem olan hastalarda mI’de 2 kalori iceren solts-
yonlar kullanilmalidir, sivi gereksiniminin kalan: izotonik veya hipertonik intravenoz sivilarla kar-
stlanmalidir.

Cerrahi girisim

Serebellumda bityttk infarktlar olan hastalar, yakin norolojik monitérizasyon icin yogun bakim
tnitesine yatirilmalidir. Serebral 6dem, dérdincit ventrikulde basiya, obstruktif hidrosefaliye ve
herniyasyona yol acabilir. Bilin¢ dtizeyinde azalma, BT tekrarini ve hidrosefali varliginda eksternal
ventrikiler drenaji gerektirir. Eksternal ventrikitler drenaj btk talamik infarkt, ozellikle talamik
kanamasi olan hastalarda da gerekebilir, ctinkii talamus diizeyinde odem tg¢tncit ventrikul komp-
resyonuna ve obstriktif hidrosefaliye neden olabilir.

Ozet

Akut inmesi olan hastalarm cogunlugunda yogun bakim gereksinimi olmaz. Trombolitik tedavi
uygulanan hastalari, yakin hemodinamik ve norolojik monitorizasyon icin yogun bakim tnitesi-
ne yatirlmasi zorunludur. Beyin sapi infarktlt ve buyulk yer kaplayict hemisferik infarkth hastala-
rmn hava yolu kontrolit ve ventilator yardimi i¢in yogun bakima yatirilmalar gerekebilir. Kritik in-
me hastast hastalar icin uygun medikal tedavi hipotansiyon, hipovolemi ve artmis kafa ici basmnci
tedavisini icerir. Serebral iskeminin artmasi kan basinci, glukoz duzeyi, ates kontrolit ve hipokse-
mik hastalarda ek oksijen uygulamast ile onlenebilir.
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Kalp Yetmezligi
Fizyopatolojisinde Yeni Goriisler

PROF. DR. KURSAT TOKEL

Baskent Universitesi Cocuk Kardiyoloji Bilim Dali

Kalp yetmezliginde, gecmis yillarda daha ¢ok var olan durumu tanimlanir ve bunu ortadan kaldar-
maya yonelik tedaviler planlanirdi. Ozellikle eriskin hastalarda kronik kalp yetmezliginin nedenle-
rinin anlasilmasi ile beraber cocukluk yas déneminde de kalp yetmezliginin fizyopatolojisi ile ilgili
goruslerde onemli degisiklikler ortaya ¢citkmustir.

Tipta bircok konuda oldugu gibi kalp yetmezliginin tanimlanmasinda da eriskinlerde yapilan
calismalarim ¢ocuga indirgenmesi ile tanimlama yapilir. Oysa ¢ocuklarda sorun degisik nedenlerle
farklihik gosterir:

1. Anormalliklerin dogumsal niteligi,

2. Anatomi ve hemodinamik degisikliklerin ¢ok farkli olmasi ve birlikteligi (ayni zamanda sep-
tal defekt ve darhiklarin birlikteligi bazen de bunlara kapak yetmezliklerinin etkilenmesi),

3. Olaym baslangi¢ zaman, olgunlasma ile ilgisi, tedavi icin uygulanan girisimlerin ne zaman
yapildig1 (yenidogan ve kardiyak miyositlerin yasamun ilk ay1 i¢inde cogalma potansiyelinin
bulunmasi, kapak degisiminin kardiyak fonksiyonlarinin bozulmasindan sonra yapilmas)

4. Ayni tedavi girisiminin yol actig1, artiric1 etkenler (6rnegin balon aortik valviiloplastinin kri-
tik aort darlikh yenidogan hastalarda neden oldugu aort yetmezliginin derecesi)

Kalp yetmezliginin tanimim kisaca yapmakta yarar var. Kalp yetmezligi “kalbin, viicudun meta-
bolik gereksinimlerini karsilayacak él¢iide kani zamaninda pompalayamamasidir.” Cocukluk yas gru-
bunda bu tamm her zaman ayni seyi anlatmamaktadr. Dtstik kardiyak debi nedeni ile dokulara
yeterli oksijenin saglanamamasi ve siyanotik kalp hastaligindaki gercek hipoksiye bagh kalp yet-
mezliginde oldugu gibi. Her iki durumda da vicutun oksijen gereksinmesi saglanamamaktadar.
Halbuki diistik kardiyak outputlu hastada bu ¢ok énemli ve kot sonuclara yol acabilecek bir du-
rum iken, siyanotik kalp hastaliginda hastanm durumunda bir kotilik olusmayabilir. Bu da co-
cukluk cag1 kalp yetmezliklerine tek bir pencereden bakmanin ne kadar yanls oldugunu koyar. 11k
hastada enerjik olarak artan miktarda verilen inotropik destek ¢ozum olurken, ikincisinde hasta
oldukea iyi konumda olup, yeterli pulmoner kan akimimin saglanmasi énem tasir.

Ikinci énemli nokta “sok” tanimlamasidir. Sok dokularin gereksinmesini karsilayacak kadar oksi-
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jen ve besin ogelerinin tasmamamasina yol acan akut kompleks bir dolasim disfonksiyonudur. Kalp
yetmezligi tanimlamast ile son derece benzerlik gosterir ve birbirinin yerine kullamlabilir. Halbuki
iki durumun klinik gidisi, tedavi yollar ve sonuclari birbirinden dramatik sekilde farkhlik gosterir.
Burada kalbin islevlerinde primer bir bozukluk olmast gerekmez.

Diger bazi énemli tanimlamalar da kansikhklara neden olabilmektedir.

“Dolasim yetmezligi” Kalp islev bozuklugu olsun veya olmasin dolastmin doku perfiizyonunu sag-
lamaya yetmemesidir. (Sol koroner arterin pulmoner arterden ¢ikmast).

“Miyokart yetmezligi” Kalp kast bozukluguna bagh olarak kalbin pompalamasinin yetersiz olmast
durumudur.

Kalp yetmezliginin gelismesi ve ilerlemesi, kalp islevlerinde basit degisikliklerden daha cok, he-
modinamik ve norohormonal etkenlerin karmasik etkilesiminden kaynaklamr. Kalp yetmezligi bir
dolasim bozuklugu olarak tanimlanmasina ragmen yalmz basina kalbin hastalig1 degildir. Kalp yet-
mezligi, kalp zedelendigi zaman gelismez, kompanzatuvar hemodinamik ve nérohormonal meka-
nizmalar asildipy veya tikendigi zaman da gelisir. Bu kavrama sunu da eklemekte yarar vardir.
Kalp yetmezligi sadece kompanzatuvar mekanizmalarn asildigi veya tikendigi zaman degil, ayni za-
manda bu kompanzatuvar mekanizmalarin da bir sonucudur. (Sekil 1)

Semptom ve bulgularin gelismesi, vasokonstriksiyon ve tuz tutulumu dekompanzasyonun ve
akut kalp yetmezliginin baslangicina isaret eder. Bu dekompanzasyon durumu akut miyokardiyal

SEKIL 1

ﬁastallgm mekanizmail

| » Sempatik SS/RAAS .
" | « Endotelyal disfonksiyon |
| o Akut ve kronik
(| esistolik

| * Diastolik

e Konjesyon Kalp yetmezligi o Miyokard remodelling
o Egzersiz toleransinda o Hicre nekrozu
azalma e Apoptoz

e Preload direnci
o Afterload duyarligi
o Diastolik yetmezlik
o Sistolik yetmezlik

o Enerji achgi
o Artmis duvar stresi

Makrofarmakoloji Mikrofarmalkoloji
(Semptom ve bulgular) (Huicresel)
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zedelenme veya cocuklarda daha sik olarak yitklenme durumunun bir sonucudur. Kronik kalp
yetmezligi sendromu (Kompanze durum), kalp pompa fonksiyonun bozulmas: ile kompanzasyon
mekanizmalarinin birlikte oldugu bir durumdur, bu da sonuc olarak sessiz ve ilerleyici olarak mi-
yokardiyal islevlerin gerilemesine katkida bulunur.

KALP YETMEZLIGI FIZYOPATOLOJiSi

Kalp yetmezliginin fizyopatolojisini aciklamada tarihsel stire¢ icinde degisik kuramlar one surul-
mustiir. Genelde de bir tedavi denenirken veya model olusturulurken tek bir sistem ele alinmakta-
dir. Ornegin sirekli pozitif inotrop tedavi verilmesi hemodinamik durumun dtizelmesi ve belirtile-
rin ve bulgularin kaybolmasma neden olmakla beraber oldukca énemli diger sonuclara yol acar.

1. Enerji harcanma hiz1 artar

2. Kasilma ve gevseme bozukluklar1 olusur

3. Kalsiyumda olusan artis aritmileri tetikler

4. Solunum zincirinde ortaya ¢ikan bozukluk ileri derecede enerji yetersizligine yol acar.

Sekil 1’de bahsedilen kalp yetmezligi modeli aslinda ti¢ temel modelin etkilesiminin bir sonu-
cudur. Bu gruplar, hastaliklar1 tamimlarken daha alt gruplara da aynistirilabilir. Hasta ashinda bu
gruplarm tumuntn bir kapsamidir. Bu nedenle hastay1 bu modellerin alt grubuna dahil etme, bas-
langicta gecici olarak hastay1 etkilerken, bu ayrim zamanla yetersiz kalir, ciinki hasta artik komp-
leks bir hastaligin parcasi olmustur.

Zaman-Yas

Erigkinlerden farkh olarak ¢ocuklarda kalp yetmezligi zamanla son derece ilintili bir durumdur.
Zamanlama tedavi acisindan 6nemlidir. Yalnizca cerrahi tedavinin planlanmas: degil, tibbi tedavi-
nin yetersiz kalmasi, miyokart hticrelerinin uyumu, bosluklarin yeniden sekillenmesi acisindan da
zamanlama énem tagir. Pediatrik kalp yetmezliklerinde cerrahi, tam diizeltici ve dekompanzasyo-
na nokta koyucu bir islemdir. Ama bu her zaman olanakli olmayabilir, palyatif cerrahi girisimlerde
“kronik kalp yetmezliginin” ilerlemesini yavaslatabilir.

Diger taraftan zamanlama hastaligin stireci acisindan da énem tagir. Yenidogan miyokard: kendi
ozelliklerini tasir, diger organlar gibi, o da olgunlasma potansiyeline sahiptir. Zamana bagh ortaya
cikan fizyolojik degisikliklerde belirtilerin ortaya ¢cikmasina neden olur. Sol-sag santl (VSD, PDA,
AVSD) hastalarda hastalik dogusta olmasina ragmen, kalp yetmezliginin belirti ve bulgular1 pul-
moner vaskiiler direncin diismesini izleyerek 6-8. haftada ortaya cikar.

HEMODINAMIK

Bir pompa olarak kalp, buyiik arterlere kan gondermedeki yetersizlik (sistolik yetmezlik) veya ve-
noz dontist almada yetersizlik (diyastolik yetmezlik) neden ile yetmezlik gosterir,

Kalp yetmezliginde, kalbin kasilabilme (kontraktilite) veya gevseyebilme (lusitropik) ozellikleri
arasindaki karsilikh etkilesim degisir. Diastol sonundaki ventrikiil ici basing ve hacim, preload (ve-
n6z donus) ve ventrikill miyokardinin gevseme durumu tarafindan belirlenir. Sistol sonunda peri-
ferik direnc, afterload ve ventrikul miyokardinin kasilabilirligi basinc ve hacmi belirler.

Sistolik kalp yetmezliginde temel sorun, ventrikiil kasilabilirliginin bozulmasidir. Sistolik et-
kinligin azaldigi kalp yeumezliginde; artmis preload ile atim hacmini artirmak yetenegi azalmustir.
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Sistol-sonu duvar stressi (afterload) sistol sonu basing ve hacmin her ikisi ile baglantilidir. Ventri-
kullerin sistolik islevleri azaldigi zaman, SSS/RAAs aktivasyonu ve bunun neden oldugu preload
artist ile sistol sonu hacmi ytkselme gosterir, bunu afterload artist izler (sekil 2). Yeterli preloadu
(venoz donisit) tizerine alabilen normal ventrikil, goreceli kiigtik afterload artislarina fazla duyar-
Ii degildir. Sistolik kalp yetmezliginde afterloadta hafif artis ventrikil performansinda 6nemli azal-
maya neden olur. Burada afterloadu kan basincindan ayirmak onemlidir, ¢tinki kan basinc after-
loadu belirleyen faktorlerden sadece biridir. Islev bozuklugu gosteren ventrikiilde uygun afterload
azalulmasi, atim hacminde ve kardiyak outputta artmaya, ve kan basimcini saglama ve yiikseltmeye
neden olur. Sistemik vaskiiler diren¢ ve kan basinci afterloadun énemli komponentleridir, ama bu-
yitk arter direnci ve sol ventrikil hacmi de onemli katk: da bulunur.

Diyastolik kalp yetmezliginde, ventrikulun kompliyanst azalmistir, bu nedenle yeterli ventriki-
ler outputu saglamak icin yiiksek venoz basing gerekir. Bu tanimlama en fazla erigkin klinik du-
rumlar kapsarken, cocuklarin 6nemli sayidaki anatomik ve fizyolojik durumunu tammlamada ye-

SEKIL 2
Miyokardiyal zedelenme veya ytiklenme bulgularinda ani degisiklikler olduktan sonra, 555 ve
RAAs hemostazi saglamak amaci ile kompanzatuvar etkilerini gosterir. Bununla beraber
kompanzasyon saglandiktan sonra bunun maliyeti artmig SVR, miyosit oksijen tiketimi ve duvar
stressinde artistir. Bu kompanzatuvar mekanizmalarin devam etmesi ilerleyici miyosit
disfonksiyonu ve nekroz/apoptoz ile hticre kaybina ve dekompanzasyona neden olur.

Miyokardiyal zedelenme

l

Sempatik $§§ ———— Kompanzatuvar mekanizma —— RAAS

T l

o Kalp hizinda artma
o Kasilirhkta artma
o On yikte artma
o Kasilabilir elemanlarin artisi
KOMPANZASYON

¢

o Direkt kardiyak toksisite
o Sistemik direncte artis (SVR veya afterload artisi)
o Miyosit oksijen tiketiminde artis
o Duvar stresinde artig

o jlerleyici miyosit disfonksiyonu
« hiicre kaybi (nekroz veya apoptoz)

l

Dekompanzasyon
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tersiz kalir. Yiiksek venoz basing bircok olguda normal veya normale yakin sistolik islev ve ventri-
kiler kompliyansla birlikte bulunabilir. Trikuspit ve mitral kapaklarin obstruktif lezyonlari venoz
basingta artmaya neden olur. Tek ventrikiil fizyolojisine sahip olan hastalardaki yiiksek vaskiiler
diren¢ ventrikiiler gevsemenin asiri etkilenmedigi hallerde bile diastolik fonksiyon bozukluguna
karsilik gelir. TAPVCnin obstruktif tipi olan hastalar diastolik disfonksiyondan etkilenir. Buradan
elde edilen bilgiler tiim bu obstruktif lezyonlarda gercek miyokardiyal disfonksiyonun bulunmadi-
gidir. Bu son ctumle 6nemlidir, kardiyak output sonucta baskilanir cunkit: 1. Azalmis ventrikiler
kompliyans ventrikulin kani almasin etkiler 2. Venoz akimimn obstritksiyonu kanin ventrikiili
doldurmasini engellenmesi nedeni ile kardiyak output azalir (Tablo 1).

TABLO 1
Cocuklarda diyastolik islev bozuklugu nedenleri
1. Ventrikiiler dolusun etkilenmesi ¢. Yuksek pulmoner vaskiiler direng
a. AV kapak darhg: d. Pulmoner parankimal hastalik
b. Pulmoner venéz darlik e. Sistemik venéz darlik
¢. Cor triatriyatum 4. Perikardiyal veya eksternal sternal
d. Obstruktif tip TAPVC bask
2. Atriyal switch ameliyati nedeni ile 3. Ventrikiiler kompliyansin azalmas
sistemilk venéz darlik a. Sol ventrikil hipertrofisi
3. Fontan ameliyati sonrasi yetersiz b. Hipertansiyon
hemodinami ¢. Kardiyomiyopati
a. Tek ventrikil disfonksiyonu d. Transplant rejeksiyonu
b. AV Kapak yetmezligi

Anormal diyastolik islev sistemik venoz darlik veya normal sistolik fonksiyonlara ragmen ye-
tersiz ventrikiiler gevsemeye bagl olarak semptomlara neden olur. Bu nedenle yetersiz diyastolik
islevi olan hastalarda inotrop kullanimi nadiren gerekir. Daha da ¢nemlisi kronotropik etkileri ne-
deni ile diastolik dolus zamam kisaldig1 i¢in bunlarm kullamlmasi goreceli olarak kontrendike ha-
le gelir. Paradoksal olarak bu hastalar _- blokér tedaviden yararlanir. Sempatik sinir sistemi aktivi-
tesini azaltmasi ve kronotropik etkisi nedeni ile digoksin, daha potent ve 6zgil inotropik ajanlara
gore diyastolik disfonksiyonu olan hastalar tedavisinde daha iyi bir secenektir.

FIZYOLOJIK SENARYOLAR

Coklu ve karisik anatomik anormalligin klinik belirtileri iki belirleyicinin (darlik veya yetmezlik)
varligi ve yokluguna gore 4 fizyolojik senaryo altinda ozetlenebilir. Olas: fizyopatolojik senaryolar
bir veya iki belirleyiciye gore:

. Sol-sag sant

. Sag-sol sant

. Paralel dolasim

- Seri baglanimla birlikte bir veya iki belirleyicinin varligidir.

Yenidogan ve bebeklerde kalp yetmezligi durumu:
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1. Trikuspit sonrast sol-sag santlarda (VSD, PDA, AVSD) pulmoner vaskiiler direncin diismeye
baslamasi ile

2. 1lk sok atagimn atlatilmasindan sonra yeni hemostatik dengeye ulasinca

3. Darlipa ve/veya yetersizlige ikincil gelisen ilerleyici miyokardiyal disfonksiyon (Ebstein ano-
malisi)

4. Koroner yetmezlik (ALCAPA) halinde gelisir

Trikiispit sonrast sol-sag santh lezyonlar

Trikuspit sonrast sol-sag santh lezyonlari olan hastalarda dekompanse veya akut kalp yetmezligi
sendromu pulmoner vaskiiler direncin diigmesi ile gelisir. Sistemik kardiyak outputun baskilanma-
<1 ile SSS ve RAA sistemi aktive olur, sivi-tuz tutulmast ile belirtiler ortaya cikar (sekil 2). Zaman
ve tedavi ile kompanzatuvar remodeling olusur ve miyokardiyal afterload normale doner, bu kom-
panze veya kronik asamaya gecistir. Bununla beraber, baz1 olgularda bunun metabolik bedeli yuk-
sektir ve gelisme etkilenir. Bu genelde medikal tedavinin yetersizligi olarak disuntlar ve erken

cerrahi girisim gereksinmesini gosterir.

Sag-sol santh hastalar-paralel dolagim

Duktal acikhigm devam ettirme gereksinmesinin iyi belirlenmesi gerekir, Ozellikle sag-sol santl
hastalarda pulmoner darligin fazla ve paralel dolasimh hastalarda duktusun acilmasi (PGE vere-
rek) fizyolojik durumu hipoksiden sol-sag sant haline dondurur. Agir siyanotik hastalarda bile
pulmoner kan akimimimn artist veya kalp yetmezligi gelisebilir. Burada pulmoner dolagima kan aki-
i artirmanin (PGE ile duktusu acik tutmak veya sant ameliyati yapmak) son derece zordur,
hastanin mor veya pembe olmast yetersiz kalir. Bu hastalar sol-sag sant fizyolojisini ¢ok zor tolere
eder. Ozellikle pulmoner vaskiler direncin diismesi ile kardiyak output azalr. Benzer bir durum
yine duktusa bagiml siyanotik hastalarda, ventilasyon sirasinda ortaya ¢tkan hiperoksi ve hipokar-
biye bagh ortaya cikabilir, pulmoner vaskiiler direng duger ve duktustan artan akima bagh olarak
kardiyak outputtan kan calinir ve kardiyak output hizl bir sekilde duser.

Noroendokrin

Miyokardiyal zedelenmeden kisa bir stire sonra veya kalp ytkinde degisiklik halinde (sol-sag
santl hastalarda pulmoner vaskiler direncin ani dististt) kardiyak output baskilanir ve perfiizyon
basincinda disme olur, Bu durum vitcutun akut stres durumuna hizli yamit verdiginin bir goster-
gesidir. Yasamsal organlara kan alkimimn ve kan basmcint devam ettirmek amaci ile sempatik SS ve
RAAs sirast ile aktive olur. Atriyal natritiretik peptitte (ANP) sempatik sinir sistemi es zamanl
uyarilir. Bu erken aktivasyon renal hemodinamiyi stirdiirmek ve tibiler tuz tutulumunu inhibe et-
mek acisindan onemlidir. Bununla beraber ventrikiiler islev bozuklugu ilerler ve belirgin hale ge-
lirse ANP tolerans: gelisir ve RAAs giindem girer. RAAs uyarimu ile Na ve su tutulumu 6n plana
gecer, boylelikle preload ve kardiyak output saglanir. Diger taraftan angiotensin II'nin periferik da-
marlar tizerindeki direkt etkisi ile kan basinci ve yasamsal organ perfuzyonu saglamr. RAAs sem-
patik sinir sistemi tzerinde pozitif geri etki yapar. Bu SSS/RAAs aktivasyonu ile saglanan periferik
vasokonstriksiyon afterload ytikselmesine neden olur, ancak bu hemodinamik acidan iyi tolere
edilemez. Huicresel diizeyde afterload artis1 duvar stres ve gerilimin artirir, bu ikisi de onemli hiicre
biiytime uyaricisidir (sekil 2) .
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SSS ve RAAs uyarimu kisa siireli kompanzasyonda tam etkilidir ve yeni hemostaz durumu daha
yitksek SSS ve RAA duzeyinde olusur. SSS/RAAs baseline diizeyinde artma ile olusan afterload ve
duvar stres degisimi, miyokardiyal hiicre gelisimi ve adaptasyonunu artirir. Hipertrofinin derecesi
yeterli ise ventrikil performansi gelisir ve duvar stresi normal hale gelir. Pek ¢ok cocukta anormal
hemodinamik kosullar hichir zaman normallesmez, hastaligin yavas, araliksiz isleyisi devam eder.

SSS'inin ve endokrin/parakrin etkenlere devamh maruz kalma énemli sonuclara neden olur:
1. Miyokardin oksijen tiiketimi artar

Eksantrik hipertrofi nedeni ile ventrikiiler afterload artar

Intersitisiyel fibrozis artar,

Kapillerin yogunlugu azalir

U

Stoplazmik retikiilum ve kontraktil proteinlerin Ca baglanmasin etkileyen gen ekspresyo-
nunda degisme olur.

6. Direkt kardiyotoksik etki olusur.

HUCRESEL ETKENLER

Yetmezlikli kalpte uyum/kéti uyum stirecinin bir sonucu olarak bir “enerji achig1” ve kalp miyosit
kayb1 durumu ortaya ¢ikar. Bu enerji sorunun olast sorumlular::

1. Koroner kan akimimin kétu dagilimi

2. Kapiller yogunlugunun azalmasi ve oksijen difiizyon uzakliginin artmasi
3. Goreceli mitokondri yetmezligi (yap1 ve islev azalmasi)

4. Enerji yapim ve kullaniminda degisme

5. Arteriol vasodilatasyon rezervlerinin azalmasidir.

Gevseme enerji agifina, kasilmadan daha duyarhdir. Sistolit baslatmak icin Ca’un sitozola giri-
si, kalbin gevsemesi icin disar1 ¢ikartilmasindan daha kolay olur. Enerji eksikligine gevseme kasil-
madan daha duyarhdir.

Agir ve uzun streli kalp yetmezliginde miyokardiyal hiicreler 6lmeye baslar. Kardiyak miyosit
kayb1, nekroz ve apoptoz gibi bilinen iki mekanizma aracilipy ile olur.

Nekroz sitotoksik mekanizmalarla olur. Bu hticresel sisme ve inflamasyonla nitelenen pasif bir
strectir. Apoptoz ise genlerce kodlanmus bir programl hiicre ¢limudir. Veriler eriskin kalplerle
sinurh olmasina ragmen apoptozdan sorumlu olan faktor angiotensin II reseptor yikimi gibi goriin-
mektedir. Apoptoz, vaskiler yeniden sekillenme, hipertansiyon, iskemi-perfiizyon ve diger ventri-
kil sekillenmesi olan durumlarda aktive olmaktadur.

Miyosit nekrozu fibroblast ¢cogalmasini uyarir, sonucta miyokardiyal hiicreler bag dokusu kol-
lageni ile yer degistirir. Miyosit kaybr ile birlikte yetmezlikli kalp dilate olinaya baslar. Laplace ya-
sasina gore dilatasyon duvar gerilimini artirir ve kisir dongi olarak yetmezlikli kalbin huicreleri da-
ha da ytiklenir. Bu da daha fazla miyokardiyal hiicre kaybina neden olur ve enerji acig1 durumu
daha da fazla artar.

Anormal gen ekspresyonu

Akut yuklenmede baslangicta hipertrofi (duvar gerilimini ve afterloadu azaltarak) kalbi kompanze
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etmeye yardimel olur, uzun streli hipertrofi gen ekspresyonunda anormalliklere yol acar, bu da
yitklenmis kalbin yasamini azaltir. Aktin, miyozin ve kollagen isoformlarinin degisikligi degisik tip
kalp yetmezliklerinde tanimlanmustir. Miyokardiyal yeniden yapilanma miyosit hipertrofisine yol
acarsa, degisiklikler kollagen yapim ve toplanmasinda degisiklikler ve koroner damarlarin morfo-
lojik degisikliklerinde durma seklinde gerceklenir. Kardiyak onarmmin aksine yeniden yapilanma
yalnizca kalbin yapisim degil fonksiyon ve kan saglanmasmi da degistirir. Degisik gelisme uyarila-
rna kasilabilir ve destek elemanlarimin yamiti farklidir. Miyosit yitklenme degisikliklerine, fibroz
doku ise angiotensin, aldesterona hemodinamik durumdan bagimsiz olarak yanit verir.

Yitklenme durumundaki degisiklikler gerilimin uyardig parakrin ve otokrin anjiotensin 11 sali-
nimina neden olur, bu da MEK-ERK sinyal yolag1 uyarmmimn transkript degisikligine yol acmasi
ile olur. Yitklenme ile ilgili bir diger yolakta gerilme duyarh Ca kanal aktivasyonudur. Membran
deformasyonu nedeni ile hucre ici kalsiyum artar ve biiytimenin baslamasimi uyarir. Yiklenme ko-
sullarinin artmast fotal genlerin yeniden ekspresyonu, erken yanit genleri (c-fos, c-jun, c-myc) ve
ANP, kardiyak hipertrofinin tiim erken belirleyicilerinin copalmast ile birliktedir.

Kalp bag dokusundaki degisiklikler dolasan anjiotensin 11 ve aldosterona yanit verir. Aldostero-
nun islevi miyokardiyal hiicreleri etkilemeden son derece ozgul olarak fibroblastlar etkilemesidir.
Fibroblastlardaki korumasiz mineralokortikoid reseptorleri ile iliskiye girerek hiicre bolunmesi ve
kollagen sentezini uyarir. Aldosteronun uyarimina bagh kollagen artist yiiksek oranda tip I kolla-
gen fibrillerinde ortaya cikar. Normal kosularda ise tip I ve III fibrilleri arasinda bulunan denge di-
renc ve elastik 6zelliklerin devam etmesi icin gereklidir. Tip 1 fibrillerdeki artis ventrikuler sertlikte
artmaya neden olur, bu da ventrikiler kompliyans ve diastolik islevlerde azalmaya karsilik gelir.
Hiperaldosteronizmle birlikte olan arteryal hipertansiyonda aldosteron reseptor antagonisti kullan-
ma sol ventrikil hipertrofisi ve hipertansiyonun derecesinden bagimsiz olarak miyokardiyal fibro-
zis gelisimini onler. Buna karsin anjiotensin converting enzim inhibitorleri hipertansiyonu ve sol
ventrikul hipertrofisini kontrol etmede yardime olurken primer hiperaldosteronizmdeki miyokar-
diyal fibrozisi onlemede yetersiz kalir. ACE inhibitora ile tedavide aldosteronun tedavinin agig ol-
dugu, tedaviden en fazla yararin saglanmasini 6nledigine dair yaymnlar vardir. Aldosteron kacisy;
Na retanssiyonu, ditiretik direnci, K ve Mg kaybi, miyokardiyal kollagen yapum, diastolik islev bo-
zuklugunun ilerlemesi ve miyokardiyal norepinefrin salgilamasindan sorumludur.

Anormal Otonomik Yanit

Sempatik uyarm temel olarak énemli kronotropik, inotropik, lusitropik yamitlar ortaya cikarmasi-
na ve akut kalp yetmezlikli hastalarda dolasim islevlerini duizeltmesine ragmen zaman icinde yet-
mezlikli kalp hiicrelerinin _-adrenerjik reseptor agonistlerine yaniti ortadan kalkar.

Kalp yetmezlikli hastalarda plazma norepinefrin diizeyi artmistir ve kalp yetmezliginin agirhig-
nt belirlemede kullamlabilir. Kalp yetmezliginde dolasimdaki katekolaminlerin dizeyi:

1. Adrenal bezlerden salinimin artmasi,
2. Artmus periferik salinim sonucu MSS'deki inhibitér baroreseptor etkisinin azalmasi
3. Katekolaminlerin periferik geri alinimmm bozulmas: nedeni ile artar.

Sempatik sinir sisteminin uyarilmast siralidr, ilk etkilenen organ kalptir, daha sonra toplam vii-
cut norepinefrinin artist gerceklenir. Aum hacminde, kardiyak outputta azalma, arteryal baroresep-
tor ateslenmesinde azalmaya neden olur, bu da normal olarak santral SSS merkezlerinde negatif fe-
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edback yapar. End-sistolik ve diastolik hacimlerin ytikselmesi sonucu kardiyopulmoner baroresep-
torler aktive olur, bu da sempatik sinir sistemi aktivitesini duzeltmeye egilimlidir. ANP duzeyini
normallestirir veya artirir. ANP baslangicta artmis SSS aktivitesine karst koruyucu etkiye sahiptir.
Sonug olarak kardiyopulmoner reseptor ve ANP’nin her ikisine de yanit ve SSS aktivitesi azalir.
Hiicresel duzeyde ise devamli sempatik asir1 uyarim sonucu islevsel _-adrenerjik reseptor molekul-
lerinin sayismin azalmas: diger bir kontrol yoludur.

Sistemik Inflamatuvar Yanit ve Kalp Yetmezligi

Degisik kalp yetmezligi modellerinde gintumiizde daha fazla olarak SIR uyariminin rolit konusun-
da bilgi birikmektedir. Ozellikle TNF-_, IL-1, 6 gibi degisik sitokinlerde artis iskemik ve iskemik
olmayan kalp yetmezligi modellerinde gosterilmistir. Ancak kalp yetmezlikli hastalarda bu sitokin-
lerin varliginin rolit acik degilidir. Sitokinlerin 6zellikle TNF-_’mn sepsisli hastalarda negatif inot-
ropik etkisi gosterilmistir. Ama kalp yetmezlikli hastalarda belirlenen sitokin diizeyleri sepsisli
hastalara gore son derece dustiktir. Sitokinlerin etkisinin daha cok protoonkojenlerin aktivasyo-
nunda ve apoptozu uyaran fenotipik degisikliklerde oldugu bulunmustur.

SIR uyarilmasi hiicresel diizeyde hidroksi radikallerin serbestlesmesine neden olur, bu da Ca+2-
ATPaz pompasini inhibe eder. Bu etki direkt hiicresel zarlarm etkilenmesinden sorumludur, hticre-
sel 6demle sonuclanr, iyon gecirgenliginin daha da artmasi hiicre nekrozuna neden olur. Ca'un
hiicre icine girisinin siirekli artis1 ve disar1 atilmasmdaki yetersizlik sitosolik Ca asir1 yiiklenmesi-
ne neden olur. Ca*2-proteaz, endonukleaz ve fosfolipaz aktive eder, bunlarin hepsi hiicre zedelen-
mesine katkida bulunur.

IL-1_ inflamasyon mediatorudiir, fotal programh gen ekspresyonunun olmadigi bir durumda,
protein kapsaminin artmas; ile karakterize kardiyak miyosit hipertrofisine yol acar. Kardiyotropin-
1, IL-6 ailesinin bir tyesidir, katekolamin uyarimmnda gorilen formdarr farkh bir miyosit hipertro-
fisi formuna neden olur

Kalp yetmezliginde Endotelyal Islev Bozuklugu

Kalp yetmezligi bazal vasomotor tonusta artma, vasodilatator kuvvetlerde azalma ile nitelenir. Kalp
yetmezlikli hastalarin endotelyal hucrleri NO-uyardig vasodilatasyona ve dolasan yiiksek endote-
lin-1 dtzeyine yetersiz yanita sahiptir. Ek olarak endotelyal hiicreler NO sentetaz, siklooksijenaz
ve diger endotelyal vasodilatator etkenlerin senteziden sorumlu enzimler icin daha dustk duzeyde
m-RNA duzeyine sahiptir. NO vaskiiler bityiimede inhibitor etkiye sahiptir ve vaskiiler hiicre du-
varinda apoptozu uyarir. Endotelin-1 ve angiotensin IT gibi vasokonstriktor maddeler bu etkiyi or-
tadan kaldirir. Bu hipertrofik ve vasokonstriktif kuvvetler arasindki dengesizlik ile sonuclanir, bu
da artmus arteryal direnc ve ventrikiiler afterloada karsihik gelir.

Olgunlasmamis Kalp

Yenidogan miyositleri Ca duzenleme aygtlari, fizyolojik ve farmakolojik ajanlara yamit acisindan
erigkin kalp hiicresine gore son derece farkhidir. Ek olarak otonomik sinir sistemi ve adrenerjik re-
septorlerde gelisimsel degisiklikler olusur. Bu nedenle _-adrenerjik agonistlere yanit yenidogan ve
eriskinlerde son derece farklidur.

Yenidogan miyositlerinde sarkoplazmik retikilim seyrek olarak gelisir ve zayif organizedir. Ek

olarak Ca'un uyardig kalsiyum salinimi yenidogan hucrelerinde tam anlaw ile islvsel degildir.So-
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nuc olarak olgunlasmamis miyositler kasilma ve gevseme icin sarkolemmadan gecisli kalsiyuma
son derece fazla bagimlilik gosterir. Yenidogan hiicrelerinde Ca yitkselmesinden sorumlu iki aygit
vardir:

1. Sarkolemma Ca kanallar
2. Na-Ca degisimi (Kalsiyumun hiicre i¢ine dontstinden soumludur).

Son cahsmalar Na-Ca degisiminin yenidoganda Ca metabolizmasini diizenleyen temel faktor
oldugunu ortaya koymustur. Yenidogan memeli miyositlerinde T-Tubiiller yoktur ve postnatal do-
nemde gelisir.

Na-K pompast hticre zarinda uygun Na gradienti saglar. Na-K ATP-az'm degisik isoformlari var-
dir ve bunlar gelisme asamalarinda degisir. Bu degisik isoformlarm kardiyak glikosidlere duyarligt
ve yamt1 degisir, bu da yenidogan déoneminde ve bebeklikte digoksine farkli yamti ve artmis tole-
rans1 gosterir. Kontraktil proteinler olan aktin ve miyozin depisik gelisme asamalarinda degisik ha-
fif ve agir zincir isoformlarma sahiptir. Olgunlagma ile birlikte bunlarin kalsiyuma duyarhihig: artar,
buna bagh inotropi ve lusitropi etkilenir.

Bu gelisimsel degisiklikler 6zellikle yenidogan ve bebeklerde olmak tizere ¢cocuklarda erigkin-
lerde deneyimi elde edilmis ilaclara karsi gortlen degisik yanitlar1 aydinlatmaya yeter. Ayrica kalp
yetmezliginin patofizyolojisinde etkin olan SSS, RAAs, SIR, endotelin benzeri etkenlerde de 6nemli
gelisimsel degisiklikler ortaya cikar.

KALP YETMEZLIGINDE KLINIK BULGULAR

Kalp yetmezliginin klinik bulgular: hastamn yagina gore degisiklik gosterir. Yenidogan ve bebeklik
caginda kalp yetmezliginin belirti ve bulgular: solunum sistemi hastaliklarindan ayrimlanmasi ol-
dukea zordur. Daha bityitk cocuklarda ise belirti ve bulgular 6zgullik gostermez.

Aileler bebeklerin, sik nefes almasindan, beslenme zorlugundan, kilo alma gucliginden, ozel-
likle beslenirken terlemesinden, stk hastalanmasindan yakimr. Bityiik cocuklarda ise efor kapasite-
sinde kisitlanma, terleme, yorulma yakinmalar1 6én plandadir. Cocuklarda bacaklarda ve viicutta
sisme nadiridir.

Muayene bulgular::

- Tasikardi: Uykuda kalp hizinin bebeklerde160/dk, cocuklarda 100/dakikanin ustiinde ol-
masidir.

- Biiyiime geriligi: Kronik kalp yetmezliginde ozellikle sol-sag santh ve pulmoner hipertansi-
yonda

- Doku perfiizyon bozuklugu: Soguk ekstremiteler, zayif nabizlar, diisitk KB, ciltte renk degi-
sikligi

- Siyanoz: Akcigerde gaz degisiminin bozulmasi ve yavaslamis periferik dolasima bagh

- Wheezing: Pulmoner 6demin en erken bulgusu olabilir

- Raller: Cocuklarda pulmoner 6demde nadirdir

- Hepatomegali: Genelde 2 cm’den buytk ve duyarhdir

- Periferik dem: Nadir olarak ozellikle ameliyat sonrast olan hastalarda sag kalp yetmezligi-
nin bir bulgusu olarak ortaya cikabilir.
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Laboratuvar incelemeleri (1)

Konjestif kalp yetmezligi bir klinik sendromdur, Spesifik bir tant testi yoktur,

Telekardiyogram: Kardiyomegali, pulmoner venoz obstriiksiyon ve konstriktif perikardit
disinda tiim hastalarda bulunur

EKG: tasiaritmi varsa tanisaldir

Ekokardiyogram: Ejeksiyon ve kisalma fraksiyonu azalir, sistolik ve diastolik disfonksiyonu
ayirt eder. Yapisal kalp hastalig1 ve perikardiyal efiizyonu tanimlar

CBC: Hafif anemi ve orta derecede lokositoz
Bobrek fonksiyon testleri: BUN, Kr artabilir
Idrar tetkiki: Proteintri ve mikroskopik hematiiri belirlenebilir.

Brain natritiretik peptid (BNP): Ventrikulerin hacminin genislemesi ve basing yikiniin ar-
tisina yanit olarak kalpten salinan bir nérohormondur. Kalp yetmezligine eslik eden noro-
endokrin uyarilarin olumsuz etkilerine karsidir, BNP dtizeyinde artis sol ventrikl diastol
sonu basinci, NYHA siniflamasi ve PCW basinci ile korelasyon gosterir. Dispnesi olan hasta-
larda kalp yetmezligi ile akciger hastalig1 ayiriminda yararhdir.

- Kalp yetmezliginde ANE BNP ve prohormon diizeyleri artar

- Normal BNP diizeyi dekompanse kalp yetmezligi tamsindan uzaklastirir

- Kalp yetmezligi olan hastalarda BNP prognostik bilgi verir

BNP saliniminin regiilasyonu primer olarak sol ventrikil duvarindaki gerilmeyle baglantili.

Plazma diizeyi sol ventrikiil yiiklenmesini yansitir. Etkileri; vazodilator, ditretik, natritiretiktir.

Sonug olarak kalp yetmezligi cocukluk yas grubunda birden fazla etkeni olan bir sendromdur.

Fizyopatolojisinde ve tanisinda birden fazla etken akilda tutulmalidir.
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Akut Konjestif Kalp
Yetersizligi Tedavisi
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Akut kalp yetersizligi (AKY), kalp fonksiyonlarmin hizli bir seyirle bozulmasi sonucu kalbin vucu-
da pompaladigt kan miktarinin yada baska bir soylemle oksijen sunumununun hiicrelerin metabo-
lik ihtiyacii karsilayamamasi tablosudur.

Kalbin fonksiyonlarinda ani dekompansasyona bagh olarak, pompaladigi kan miktarimn peri-
ferden cektigi kan miktarina orani bozuldugundan kan periferde birikir konjestiyon olusur. Bu ne-
denle oksijen sunumu ile titketimi arasindaki hemodinamik denge bozulmus, kardiyak indeks
2 21 /dk/m?nin altina inmis ve kapiller basing artmistir.

Midehale edilmeyen AKY cocuklarda cok hizh bir sekilde ilerler, dolasimin durmasima neden
olabilir, acil yaklasim gerektirir. Yetersizlik tedavisine parelel olarak tanmisal arastirma yapilmali ve
hizla nedensel tedavi planlanmahidir. AKY nedenleri cocuklarda yasa bagimh olarak etyolojik ola-
rak genis bir yelpazeye yayilmistir. Dogumsal kalp hastaliklart en sik gortilen kalp yetersizligi ne-
deni oldugundan nedene yonelik tedavi kacinilmazdir.

Yetersizlik, akut dekompanse kalp yetmezligi (kardiyojenik sok, pulmoner 6dem ve hipertansi-
yon olmadan), hipertansif AKY, pulmoner 6dem, kardiyojenik sok, yiiksek kardiyak debiye bagh
AKY, ve sag kalp yetmezligi veya dustik debiye bagh AKY klinik tablolarinda karsimiza cikar. He-
modinamik olarak hangi klinik tablo olursa olsun AKY volum yitklenmesi, basing ytiklenmesi, mi-
yokardin sistolik (=kontraktilite kayb1) veya diastolik fonksiyon kaybi(=komplians bozuklugu) ne-
denlerine bagli olarak gelisir.Konjestif AKY'de temel hemodinamik neden volim ytklenmesi
ve/veya sistolik disfonksiyondur.

Tedaviye yaklagim

Tedavide oncelikli amac kalp kasilabilirligini artirmak ve kalp debisinin bitin hiicrelere dengeli
tasinmasini saglayacak yeterli sistolik voltm ve kalp atimimn saglanmasidir. Dokularin ihtiyac
olan oksijen sunumunu yeterli diizeyde tutmak icin kalbin onyitkint (preload, kanmn kalbe gel-
mesi icin gereken is) ve artytikuntt (afterload, kalbin kam pompalamasi icin gereken is) azaltmak
ve kalbin kasilma giictinti arttirmak gereklidir.
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Kalbin kasilabilirligini saglamanmn ilk yolu kalbin dolum basmein yeterli diizeyde tutmak, bas-
ka bir soylemle volim aciginin veya fazlahginin olmamasimi saglamakuir zira dolum basiner kalbin
kasilabilirligini belirler.

Oksijen transportunun diizeltilmesi oksijen ihtiyacinin azaltilmasi ve varsa hipokseminin, ane-
minin duzeltilmesi gereklidir. Bununla birlikte miyokardin fonksiyonlarini metabolik ve elektroli-
tik denge saglanmadan toparlamak zor oldugundan asidoz duzeltilmeli ve glikoz, K, Ca, gibi temel
elektrolitlerin diizeyi normal sinirlarda olmalidir.

Onytikiin azaltilmas:

Venoz konjesyon bulgularmin éne ¢iktig volim ytiklenmesi nedeni ile olugan kalp hastaliklarinda
tercih edilecek ilk adim onytka azaltmaktir. Volim yuklenmesi temel olarak biitin sol-sag sant
gosteren DKH'da (VSD, PDA, aterio-venoz fistuller), akut eklem romatizmasi, endokardit veya mi-
yokardite bagh agir kapak yetmezliklerinde izlenir. Kalbin onytikit ve pulmoner vaskiler yatagin
artmus voliim yiikiint azaltmaya yonelik olarak mayi kisitlamasina gidilir ve ditiretikler kullanilir.

Loop ditretikleri idrar ¢ikimini arttirarak 6demi azaltir kalbin onyuku dustrirler, pulmoner
odeme bagh semptomlar diizeltirler. Cocuklarda hizh etkili ve potent olusu nedeniyle furosemid
tercih edilir. Furosemid direnci varsa, yeterli sonug alinamiyorsa furosemid dozu arttirilir ve birlik-
te hidroklorthiazid, metolazon verilebilir veya cok etkili olan bumetanid tedaviye eklenebilinir.

Septik sok tablosu gibi yaygin vazodilatasyonla seyreden AKY tablosunda ve veya artmis kapil-
ler permeabilite nedeni ile olan volim kayiplarmda damarici volum yiiklemesi yaninda vazokonst-
ritkeor etkili ytiksek dozda dobutamin yetersizse adrenalin yetersizse noradrenalin veya vazopres-
sin yararh olabilir.

Tek basina onytikiin azaltilmast veya dengelenmesi AKY tedavisinde yeterli olmayabilir miyo-
kardin kasilma gtictinti arttirict inotropik ajanlar da tedaviye eklemek gerekir.

Artytukin azaltilmasi

Kalbin basing yiiklenmesi siklikla sol ventrikiil ctkim yolunun obstriiksiyonu ile karekterize
DKHlarinda (Aort kapak darlig, koarktasyonu) veya hipertansiyonda gorulur. Sistemik damar di-
rencinin hipertansiyonda oldugu gibi arttig patolojilerde kalp 6n yukiinun azaltilmast periferik
vazodilatasyonla gerceklestirilebilir. Bu amaca yonelik olarak damar ici olarak sodyum nitroprus-
sid, nitratlar ve 6zellikle oral olarak ACE inhibitorleri siklikla kullanilan ilaclardir,

Yetmezlik halindeki ventrikulun éntinde varsa mekanik tikaniklik (aortik valviiler stenoz veya
koarktasyon) a¢ilmadan sonuc alinamaz. DKH olamadan hipertansiyonla seyreden AKY’lerinde
vaskuler diren¢ vazodilatasyonla azaltilarak kalbe nefes alma imkan: taninir. Vazodilatatérlerin
olumlu etkilerinden biri de periferik doku perfizyonunu arttirmalaridir. Vazodilatator tedaviye
baslamadan hasta voltum yiikiinden emin olunmalidir.

Damar ici ve oral tedavilere ek olarak inhale vazodilatator tedaviler de ozellikle inhale nitrik
oksit, pulmoner damar direncinin arttigl pulmoner hipertansiyonun durumunda kullanilabilir. Ta-
lazolin, Epoprosterol gibi sistemik yan etkileri oldukea fazla olan vazodilator ajanlar artik gunu-
mizde pek tercih edilmemektedir. NO pulmoner damarlarda selektif olarak dilatasyon saglayarak
oksijenasyonu diizelterek etkir. Persistan pulmoner hipertansiyon disinda hipoksik bir tablo ile
birlikte seyreden sag ventrikiil yetmezliginin gelistigi durumlarda, pulmoner vaskiiler direnci dii-
surup sag ventrikul 6nytkiini azaltacagindan, yetmezlik tedavisinde kullanilabilir.
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Kalbin kasilma giiciiniin arttirilmasi

Miyokardin disfonksiyonu DKH disinda volum ve basing yiiklenmesi yapan kalp hastaliklarina
bagl veya dogrudan miyokardi etkileyen metabolik enflamatuar hastaliklar, kardiyomiyopatiler,
kalp cerrahisi sonrasi gortiliir miyokardin kasilma giiciini arttirmadan ozellikle AKY'de sonug al-
mak zordur.

Miyokardim kastlabilirligi hiicrelerine yeterli oksijen transportu yaninda kontraktilite intraseli-
ler Ca2+ konsantrasyonuna baghdir. Kalp yetmezligi Ca2*un hiicre icindeki hareketlerinde bozul-
ma olarak da tanimlanabilir. Ca?*'un hiicre icine girisini voltaj kapili Ca2+kanal aktivitesi ve
Ca2*/Na+degisimini saglayan hiicre ici Na* konsantrasyonu kontrol eder. Miyokarda etkili inotro-
pik ilaglarn bircogu kalbin otonom kontroli ve Ca2* fizerinden etkindir. Beta-1 adrenerjik resep-
torlere etkili inotroplar hiicre icine dogru Ca2+akimlarini arttiran cAMP'nin tiretimini arttirarak et-
kir, boylece kalp hizi, kasilma giicii ve otomasitesi ve kalbin oksijen kullanimi artar.

Kalp atim hiz1 kalp debisi ile dogru orantihidur. Kalp atim hizinin artmasi, debiyi arturirken ay-
n1 zamanda kardiyak isi artiracagindan, miyokardin yukind de arttrir. Kalp yetmezliklerinde bu
ozellik dikkate ahnmalidir. Sintizal tasikardilerde, kalp dolumu i¢in yeterli stire kalmadigindan vo-
lam azlig) nedeniyle debi azalir. Ayrica tasikardi miyokard: yorar yetmezligi iskemiye dogru goti-
rebilir. Bu nedenle kardiyak glikozitler veya stabil bir tabloda olan hastada diistik doz beta-blokor-
ler diyastol stiresini uzatip koroner perfuzyonunu arttirmasi nedeni ile yetmezligi tedavisine ekle-
nebilir. Tam tersi sinuzal bradikardi tablosunda ise inotrop ilaclar kronotrop etki ile atim sayismi
arttirirlar 6zellikle isoprenanlin kronotrop etkisi oldukea giiclidar.

Hicbir katekolamin tek basina ve sirekli olarak hemodinamik tedavide tek basina etkin olama-
maktadir. Katekolaminlerin etkinliginin saglanabilmesi icin basta asidozun, sonra anemi ve hipok-
sinin gerekli mayi replasmanu ile birlikte dtizeltilmesi gerekmektedir.

Klasik olarak inotrop ajanlar; endojen katekoleminler (adrenlin, dopamin) ve sentez katekole-
minlerdir (dobutamin, isoprenalin). Katekoleminler etkilerini reseptorler aracihig ile gerceklesti-
rirler. Alfa reseptorler vakokonstitksiyondan sorumludurlar, beta-1 reseptorler inotropizmden, be-

TABLO 1
Katekoleminlerin etki yeri mekanizmasi ve ilag dozlari
ilaglar Etki yeri Etki mekanizmasi ilag dozlar:
Dopamin Dopamin, Beta ve Kronotrop, inotrop, 2-15mcgr/kg/dk
Alfa (yuksek dozda) vazokonstriksiyon
(doza bagl)
Dobutamin Beta reseptorleri Kronotrop, inotrop, 5-25mcgr/kg/dk
vazodilatasyon
Adrenalin Beta ve alfa reseptorleri Kronotrop, inotrop, 0, 01-0, 3mcgr/kg/dk
(yuksek dozda) vazokonstruksiyon
Noradrenalin Alfa ve Beta reseptorleri Vazokonstriksiyon 0, 01-0, 3mcgr/kg/dk
Kronotrop, inotrop
isoprenalin Beta ve Alfa resp. Kronotrop, inotrop 0, 1-0, 5mcgr/kg/dk
Milrinone PDE Il inhibisyonu inotrop, vazodilatasyon | 0, 25-20mcgr/kg/dk
Nitroprusside NO, diiz kas relaksasyonu | Vazodilatasyon 0, 05-8mcgr/kg/dk
Vasojpressin V1, vaskuler reseptorler Vazokonstriksiyon 0, 0003-0, 002U/kg/dk
Levosimondan | Troponin Cve inotrop, vazodilatasyon | 0, 1Tmcgr/kg/dk 24 saat
Potasyum kanallari
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ta-2 reseptorler vazodilatasyondan, dopaminerjik reseptorler ise renal ve splankinik alandaki vazo-
dilatasyonu stimiile ederler. Katekoleminlerin adrenerjik reseptorlere etkisi ve reseptor aktivasyo-
nunun hemodinamik 6zellikleri asagidaki tablolarda 6zetlenmistir (Tablo1 ).

Bipridinler (milrinone, enoximone) fosfodiesterez III enzimlerini spesifik olarak inhibe ederek,
hiicre ici siklik adenozin monofosfatin parcalanmast engeller. Damar ve kalp dokusunda beta re-
septor sitimulan etkiyi potansiyalize ederek, pozitif inotrop ve periferik vazodilatator etki olustu-
rurlar. Inodilatator (birlikte inotrop ve vazodilatator etki ) etkilerinden dolay1 giintimiizde yaygin
olarak kullanilmaktadir. Bu cift etkiden dolay1 genellikle derin hipotansiyon yapmadan vazodila-
tasyon yaparlar.

Kalsiyum duyarlilastiric: levosimendan, troponin C'ye baglanarak, miyofibrilleri Ca2*+a karst
daha duyarh hale getirir, yani hiicre icinde daha distik Ca2+ konsantrasyonu ile daha giicli kasil-
ma olusturur ATP-duyarh potasyum kanallarim acarak vazodilatér etki gosterir. Cocuklarda levo-
simendan hentiz rutin uygulamaya gecmemisse de umut verici deneyimler bildirilmistir.

Arteryel kanda oksijen igeriginin arttirilmasi

Oksijen verilmesi duktus arteriosus acikligma bagh DKH disinda uygulanmalidir. Tabloya solu-
num sikintis da eslik ediyorsa mekanik vantilasyonla yeterli oksijenasyon saglanabilir ve hemog-
lobin miktar1 transfizyon kan yeterli diizeye cikarilabilinir.Oksijen ihtiyacinin azaltilmast; solu-
num yiiki ve buna bagh olarak artmis enerji ihtiyacinin azaltlmas: amactyla, hasta entiibe edile-
rek ve sedatize edilerek oksijen titketimi azaltilabilir.

Oksijen ihtiyacinin azaltilmasi

Vicudun oksijen ihtiyacinin azaltilmas: éncelikle dikkate alimmalidir. Bu nedenle, artmis solunum
ytkit ve buna baglh olarak artmis enerji ihtiyacinin azaltilmas: amaciyla, hasta sedatize edilmelidir.
Bu amacla cilt alt1 morfin veya oral kloral hidrat tercih edilebilir. Oksijen titketimi ayrica hasta tam
sedasyonu saglanarak intubasyon ve vantilasyonla azaltilabilir. Pulmoner yatakta artis volim ytiku
ve 6dem tablosunda mekanik ventilasyonda pozitif basme uygulamasi ile yiik azaltlabilir ve kanin
oksijenlenmesi arttirilabilir. Aym sekilde asidoz ve hipertermi oksijenin transportu ve ilaclarm et-
kinligi etkileyeceginden kontrolii gereklidir.

Dolagimin mekanik aygitlarla desteklenmesi

Maksimim farmakolojik hemodinamik destek tedavisi ve mekanik solunum destegine ragmen de-
vam eden sag ventrikil yetmezligi, sol ventrikul yetmezligi veya her iki ventrikuliin yetmezligi
tablosu, mekanik dolasim desteginin temel endikasyonlaridir. Mekanik dolasim destegi icin kulla-
nilacak aygiti secmek bityiik slgiide aygitin kullanilacag: duruma gore belirlenir. Cocukta mekanik
dolasim destegini kisitlayan faktorlerin basinda cocugun vaskiiler yapisinin kiictik ve hassas olma-
s1 gelir. Guntumitizde kullanilan mekanik dolasim destegi aygitlar, santrifugal pompalar, ventrikili
destekleyen aygitlar (sol ventrikil, sag ventrikil veya cift ventrikul destek aygitlari), tam yapay
kalp, intraaortik balon pompasidir (IABP). Solunumla birlikte dolasimi destekleyen yontemlerin
baginda ise ekstrakorporel membran oksij enasyonu (ECMO) gelir ve venden vene veya venden ar-
tere bicimindeki yontemlerle uygulanr.

Mekanik dolasim destegi cocuklarda ozellikle akut fulminan miyokarditte dilate kardiyomiyo-
patide kardiyak cerrahi sonrasi agir kalp yetersizliginde, sol ventrikile pompa ile destek tedavisi,
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IABP ve daha sik olarak de ECMO biciminde uygulanmaktadir. Son yillarda yapay kalp (Berlin He-
art) ile de cok olumlu sonuclar bildirilmistir.

Nedene yonelik tedaviler

AKYnin ilk baslangicta hemodinamik dengeyi saglamaya yonelik olarak semptomatik tedavileri
yaninda nedene yonelik tedaviler de programlanmali daha dogrusu hemen baslanmalidir. Disritmi
varsa disritminin tirtne gore uygun anti-aritmik veya ve islem ( AV tam blok gelismisse kalp pili
takilmast gibi), endokardit varsa antibiyotik tedavisi, kawasaki sendromuna bagh AKY varsa im-
munoglobulin tedavisi yapilmahdr.

Ginumiuzde girisimsel kalp kateterizasyonu dogumsal kalp hastaliklarinin tedavisinde etkin ve
guvenilir bir yontem olarak yerini almistir. Buytk arter transpozisyonlu olgularda balon atriyal
septostomi atriyumlarda gerekli kanin karigimini saglamak ve sol atrium dolumunu arttirmak
amaciyla pediatride uzun y1llardir uygulanmaktadir. Balon valvuloplasti islemi kritik pulmoner ve-
ya aortik valviler darhkta, koarktasyon anjioplastisi, aort koarktasyonunda yagam kurtaricidur.
Agir kalp yetmezligi asidoz tablosunda cerrahinin bile miidehale edemiyecegi durumda yenidoga-
nin yasamasini kolaylagtinr.

SEKIL 1
AKY’de inotrop kullanimi*

Akut kalp yetersizligi
(sistolik disfonksiyon)

Y

Oksijen verilmesi/gerekiyorsa mekanik ventilasyon
Furesemid + Dopamin <3 pg/kg/min
Klinik degerlendirme, Ekokardiyografi (nedene yonelik tedavi)

I
Wan basinci (yasa gore) J

- ¥ T

intra vaskiiler volum yhkiomesl inotrop velveya vazodilatator Vazodilatator
zef’v‘;gay’gggg,i”0'“9"‘9’”“”- tedavi dobutamin, PDE inhibitorleri, tedavi
—>Dobutamin, 5— 20mg/kg/min levosimendon Na mtroprUSS'd
Cevap yetersiz
—sAdrenalin 0.01— 0.5pg/kg/min ¢ %
Cevap yetersiz -
—Noradrenalin Diizelme
Diizelme yok Oral tedavi:
Nedene yénelik tedavi ————> Furesemid
inotrop tedavisi ACE
inhibitorleri,
( digoksin
Mekanik destek tedavisi
(ECMO, IABP, VAD)

(*) Avrupa Kardiyoloji Dernegi kilavuz yazisindan uyarlanarak degistirilmistir (Eur Heart J. 2005 Feb.; 26: 400).
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Acil cerrahi mudehale gerektiren ve duktus arteriosusun acikhigia bagimli DKH’larinda PGE1
tedavisi baslanilmalidir. Duktusa bagli biyiik arter transpozisyonunda ve sol ve sag ventrikul ci-
kim yolu obstriiksiyonlarinda ilk yaklasim isleme kadar prostaglandin sentezini inhibisyonu ile
duktus acikhiginin saglanmasidr.

Hemodinamik tedavinin izlemi

Tedavinin her basamaginda hastalarin, serum elektrolit, hemoglobin, pH durumu, kisaca metabo-
lik izlemi yapilmahdur. Oksijen transportunun izlenmesi i¢in pH, PaO2, PCO2 degerleri bilinmeli-
dir. Kardiyovaskiiler takip, basta kalp atim sayisi, kapiller kanlanma zamany, arteryel kan basinci,
santral venéz basing, idrar cikiminin izlenmesini gerektirir. Gerek DKH’nin tanis1 ve gerekse de
ventrikiil fonksiyonlari icin ekokardiyografi yapilmas: gerekir.

Sonug¢

AKY durumunda temel amac kalbin kasilma gucund arttirmak ve volim dengesini saglamaktir.
Kalbin kasilabilirligi yaninda sistolik ejeksiyon volumiinin dengede ve yeterli olmasi gerekli-
dir.Konjestif yetersizlikte kalbin onytikinun ditretiklerle azaltilmas: yaninda pozitif inotrop teda-
vi: dopamin veya adrenalin tercih edilebilir. Inodilatatérler inotrop etki yaninda sistemik vaskiler
direnci azaltarak, miyokardin is glictinit de azaltacagindan myokardin sistolik disfonsiyonunda et-
kinligi unutulmamalidir, Inotrop tedavi onerileri tablo 2’de ozetlenmistir.
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_ Intravenoz
Immunglobulin Kullanimi;
Her Derde Deva midir?

PROF. DR. YUCEL TASTAN

Insan serum globulini tedavide ilk kez 1950 yihnda Bruton tarafindan kullanilmistir. Bruton agam-
maglobulinemisi olan bir ¢cocukta insan serum globulinin ayda bir cilt alt uygulanmasinin sepsis
ataklarini azalttigi bildirmistir. Bu basaril tedavi daha sonra hipogammaglobulinemik hastalarda
standart tedavi haline gelmistir. Fakat kas icine veya cilt altina uygulamanin insan serumunda im-
munglobulin miktarim ¢ok distk oranda (%0-4.6) artirabilmektedir. Bu nedenle daha buytk mik-
tarlarda uygulanabilecek ve insanda serum immunglobulinini normal diizeye eristirebilecek yeter-
lilikte preparatlarm hazirlanmasina gerek duyulmustur.

Kas i¢i uygulamadan farkl olarak daha buytk miktarlarda damar ici uygulanabilecek im-
munglobulin (IVIG) preparatlar ilk kez 1980 yilinda klinikte kullanilmaya baslanmistir. Bu pre-
paratlarin hazirlanmas: ¢zellikle hipogammaglobulinemik hastalarn tedavisi icin biytk olanak
saglamistir.

Son 15 yildan beri insan plazmasindan elde edilen ¢ triinden ( dogal faktor VIII, albumin,
IVIG) en fazla kullanilan trtn, dogal faktsr VIII in yerini 1992 yilindan itibaren rekombinan fak-
tor VIIIin almasiyla IVIG olmustur. Baslangicta sadece hipogammaglobunemik hastalarm replas-
man tedavisinde kullanilan IVIG’in, 1992 yihnda idiopatik trombositopenik hastalarda etkili oldu-
gunun bildirilmesiyle kullanim alam otoimmun veya inflamatuvar hastaliklar: kapsayacak bicimde
genislemis, giderek artmustir. Fakat bu hastaliklarm cogunda IVIG kullanim sadece olgu bildirile-
rine dayanmaktadir.

Amerika’'da oldugu ( Food and Drug Administration ( FDA) 6nerisi ) gibi bircok tilkede de sa-
dece 6 hastalikta IVIG kullaniminin uygun oldugu (idiopatik trombositopeni, human immunode-
ficiency (HIV), kemik iligi transplantasyonu, Kawasaki hastaligi ve kronik lenfositik losemi olgula-
r1) kabul etmistir. Bu hastaliklarin dérdinde IVIG, replasman tedavisi ikisinde ise immunomodu-
latuvar tedavi olarak onerilmektedir. Fakat son yillarda IVIG kullaniminda bir ‘anarsi’nin yasandig
ve her derde deva bir ila¢ gibi kullanildig1 gozlenmektedir. Bu durum hem IVIG temininde gucluk-
lere ve hastalik tedavi maliyetlerinin artmasina hem de 1VIG kullanimmdan kaynaklanabilecek
hastaliklarin yayginlasmasina neden olabilecektir. Kanada’da 1992 yihnda 400kg TVIG kullanilir-
ken 2001 yilinda bes kat artarak 2000kg ulasmustir. Aym tilkede yapilan bir baska calismada 8 ay-
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Iik bir stirede 49 ayr1 hastahig: olan 807 hastaya IVIG uygulandigl, ancak bu hastaliklarin yarisinin
FDAnin onaylamadig hastaliklar oldugu bildirilmektedir. Elimizde yeterli veriler olmamasina rag-
men pratik yasamdaki deneyimlerimize gore tlkemizde de benzer sorunlar vardir.

Intravendz immunglobulinin Hazirlanmasi;

Her partide hazirlanan IVIG preparati yaklagik 3.000-10.000 saglikli donorun havuzlanmis plaz-
masindan Cohn’s metoduyla ayristirilmaktadir. Sonra bu trtin dustik pH’da enzimatik islemlerden
gecirilerek saflagtirihr. Daha sonra solvent ve detergjanlar uygulanarak Hepatit C ve diger virusler
inaktive edilir. Son yillarda trtntn biyolojik ozelliklerini bozmadan viral guvenlik acisindan iki
yeni islem daha uygulamaya girmistir. Bunlardan biri dogal yag asidi olan ‘caprylate’ tir ve non-IgG
proteinlerin ¢oktirilmesini ve zarfh virtislerin inaktivasyonunu saglar. Uriin ‘anion exchange
chromatography’ islemiyle caprylate’tan temizlenir. Bu islemler ayrica ‘prion’larin trtinden temiz-
lenmesini de saglar. Ikinci yeni islem ‘nanofiltration’dur. Bu metod da daha etkili bir sekilde virus
ve prionlarin temizlenmesini ve boylece daha guvenlikli trén elde edilmesini saglar. Elde edilen
son triin glikoz, maltoz, glisin, sukroz, mannitol veya albunmin ile stabilize edilerek kullanima
sunulur.

Kullanima hazirlanmis tranlerin %95inden fazlasim 1gG, %2.5'den azim IgA ve cok ¢ok az
miktarini da IgM olusturur.

Serum havuzuna katkida bulunan donor sayisi, donorlerin ozellikleri her bir parti tirantn ice-
riginin de farkli olmasma neden olabilmektedir. Ayrica Grint hazirlayan treticilerin kullandiklar
metotlar da trinlerin farkli olmasina neden olmaktadir. Diger taraftan butin IVIG preparatlari,
osmolalite, stabilize edici maddeler, IgA icerigi, IgG alt gruplari, Ph’1 ve formulasyonu ( siv1 veya
toz seklinde ) acisindan aym degildir.

Intravendz immunglobulin preparatlarmin ozellikleri:

Yukarida belirtildigi gibi aym tretici firmann farkh partideki tiriinlerinde oldugu gibi farkh dreti-
cilerin trinleri arasinda da farklar vardir. Bu farklihiklar bilinerek hastamn 6zelliklerine gore trti-
niin secilmesi bazi kotit sonuglarin 6nlenmesini saglayacaktir.

Formiilasyon; Sivi — Kuru (Toz) turtinler

Sivi triinler %5 veya %10'luk solusyonlar halinde hazirlanmistir. Toz artnler degisik konsantras-
yonlarda su veya tuzlu suyla hazirlanabilir( 9%3-%12). Kullanilan sulandirma urinit etkileyebilir.
Toz trtinleri hazirlanmast zaman alir. Calkalanmast protein ¢okmesine neden olur. Yan etkiler bu
preparatlarda daha sik goraliir.

Volum Yiikii;

Kalp veya bobrek sorunlari olan hastalarda daha yiiksek konsantrasyonlu preparatlar kullanilmal,
inftizyon stresi de uzun tutulmaldur.

Seker icerigi;
Baz1 preparatlarda olmamasina karsin, sekerler preparat icinde cokeltileri onler. IVIG kullanimin-

dan sonra bobrek yetersizligi gelisen olgularin %90'dan sukroz iceren IVIG preparatlar sorumlu-
dur. Toz preparatlarin az sulandirilmast seker konsantrasyonunu arttinr.
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Sodyum Icerigi;
Preparatlarin sodyum icerigi cok az mikiardan %0.9a kadar degisebilmekle beraber, yiiksek kon-

santrasyonlu preparatlar hazirlandiginda sodyum icerigi oldukea ytiksek olabilir. Sodyum konsant-
rasyonu tromboembolik olaylar gibi bazi yan etkilerle oldukea iliskilidir.

Osmolarite/Osmolalite

Osmolalitede etkin olan seker ve tuz icerigi preperattan preparata degisebilmektedir. Ozellikle toz
preparatlar hazirlanirken yiiksek osmolalitede hazirlanabilir. Hiperosmotik preparatlarin trombo-
embolik olaylara neden olabilecegi unutulmamaldar.,

pH;
Uriin icindeki IgGnin ¢okelmesini engellemek icin 4.0-4.5 arasindaki pH optimaldir. Disiik pH
flebite neden olabilir.

IgA icerigi;
Bittn preparatlarda bir miktar IgA vardir. Ozellikle isole IgA eksikligi olanlarda anaflaktik reaksi-
yonlar goriilebilir.

Intraven6z immunglobulin tedavisi;

Plasmadan elde edilen IgG preparatlari yaklasik 50 yildir immun yetersizligi olanlarda infeksiyon-
lar1 onlemek icin basart ile kullamlmaktadir. Bilindigi gibi humoral immun yetersizlik primer veya
sekonder olabilir. Bu hastalar oportinistik enfeksiyonlara olduk¢a duyarhdirlar. Giintimiizde bu tip
hastalara aylik 0.6gr/kg IVIG énerilmektedir. Bu hastalarda replasman tedavisinin amacinimn serum
IgG duzeyinin hastanmn yasina uygun degerler arasinda tutulmasidir. Fakat bazi degisken tipte im-
mun yetersizligi olan hastalarda serum immunglobulin diizeyi 5gr/I'im tutulmasina karsm bron-
sektazi gelistigi bildirilmektedir.

Son yillarda bir ¢ok sistemi ilgilendiren otoimmun veya enflamatuvar hastalikta IVIG siklikla
kullanilmaya baslanmistir. Bu hastaliklarda kullanimi destekleyecek yeterli kontrollu calismalar
bulunmamaktadir. Fakat klinik gézlemleri bu hastalarm bir cogunda IVIG'in faydali olabilecegini,
yiksek dozda uygulanan IVIG’in otoimmun hastaliklarda immunolojik sistemde gelisen patolojik
degisiklikleri restore edebilecegi, en azindan gecici bir stire normallestirebilecegini dustundtrmiis-

TABLO 1
Intravendz immunglobulin tedavisinin yan ve zararli etkileri

inflizyonla ilgili Hastalik bulastirma Serum IgG artisi sonucu
Hafif —orta reaksiyonlar Hepatitis C Reversibl akut bobrek yetersizligi

Basadrisi, Prion ( potansiyel risk) Tromboemboli

Kusma Hentiz bilinmeyen etkenler Akut hemoliz

Titreme Nétropeni

Bel agris Akut aseptik menenjit
Agir reaksiyonlar B ~ Ekzema, artiker, erytema multiforme
Anafilaksi
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tir. Ozellikle norolojik hastalarda olmak tizere yapilan tedavilere yanitin iyi olmamasi, diger taraf-
tan IVIG’in en azindan hastalara zarar vermedigi dustuntlduginden IVIG kullanimi gindeme alin-
mistir. Replasman tedavisinden farkl olarak bu hastaliklarda IVIG oldukca ytiksek miktarda
(2gr/kg) onerilmektedir. Bu hastalarda IVIG’in nasil bir mekanizma ile faydali oldugu hentiz bilin-
memekle beraber ¢ok yonli bir etkisinin oldugu ve 6zellikle de immunmodulatuvar bir isleve sa-
hip olduguna inanilmaktadir. Bu gortiste olanlar IVIG’in cogu otoimmun veya enflamatuvar hasta-
lig1 tam tedavi etmeyecegine fakat hastalik ataklarini hizla duzeltebilecegine ( kisa streli etki) ve
bazi hastaliklarda yeni ataklari geciktirecegine (uzun sureli etki) inanmaktadirlar.

Son yillarda IVIG tedavisinin uygulandig) hastaliklar Guillan-Barre, kronik inflamatuvar demi-
yelizan polinéropati, miyastenia gravis, Lambert-Eaton miyastenik sendrom, tedaviye direncli der-
matomiyozitis gibi nérolojik, pempigus vulgaris, pempigus foliaceus, bulloz pempigoid gibi der-
matolojik, lupus, antifossfolipid antikor sendromu, anti-notrofil sitoplasmik antikoru pozitif (AN-
CA+) olan vaskulitler gibi romatolojik hastaliklardir.

Onemli olarak IVIG dozu ve verilme siklii hastaya gore ayarlanmalidir. Ayrica tim IVIG pre-
paratlarinin ayni hastalikta esit etkinlige sahip olmadiklar: da bilinmelidir.

Enfeksiyonlar;

Cocukluk ¢aginda infeksiyonlar ¢cok siktir. Diger taraftan sepsis nedeniyle olan 6liimler de oldukea
fazladir. IVIG iceriginde bulunan ve yetiskinlerin kazanmis oldugu spesifik antikorlarin cocuklari
hastaliklardan koruyabilecegi hatta sepsiste etkili olabilecegi dusiinilebilir. Bes ayr tiretici firmasi-
nin IVIG preparatlart ¢cok sayida viriis ve bakteriyel antikorlar bakimindan arastinldiginda ilging
olarak sadece adenoviriis, kizamik, kabakulak, kizamikeik, herpesvirus tip 1, 2, 6, 7, sucicegi Eps-
tein-Barr viriis, ve parvo virus gibi viriisler ile Mycoplazma pneumonia, Chlamidya pneumonia, Heli-
cobacter pylori ve tetanoz gibi bakteriyel etkenler disinda antikor duizeylerinin koruyucu diizeyin
altinda oldugu belirlenmistir. Yine fungal ve cok sayidaki parazitik etkenlere karsi da koruyuculuk
saglayamayacag belirlenmistir. Cocukluk caginda iilkemizde ciddi enfeksiyon nedeni olabilen (
pnomokok, H.influenza, stafilokok, N.meningitis, Grup B streptokok. vb.) bakteriler icin ise aras-
tirma yapilmamistir. Bu sonuglar IVIG drinin hazirlanmasi sirasinda bazi antikorlarin biyolojik
ozelliklerinin bozulabilecegini diisiindurdugi gibi baska bir toplumda hazirlanan IVIG preparatla-
rinin icerik olarak o toplumu yansittgini da diistndirebilir.

Kanitlanmis veya stpheli preterm ve dustik dogum tartili veya yenidogan sepsisinde destekleyi-
ci tedavi olarak IVIG onerilmemektedir. Sepsiste kullanimin etkili olduguna dair hentiz yeterli ka-
nit yoktur.

Bakteriyel infeksiyonlarda IVIG kullaniminin yeterli destegi yoktur. Fakat toksik sok sendromu
ve nekrotizan fassitis ile kronik parvovirus B19 infeksiyonunda IVIG kullanilabilir.
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IIL. ULUSAL GOCUK ACIL TIP VE YOGUN BAKIM KONGREST

O @ .
Q 3-7 NiSAN 2006, ISTANBUL
b

Cocuklarda Genital ve Alt Uriner
Sistem Dogumsal Anomalileri

PROF. DR. CENK BUYUKUNAL

F.R.C.S, FA.A.P, FE.B.P.U, FE.B.P.S
.U Cerrahpasa TF Gocuk Urolojisi Bilim Dali, Cocuk Cerrahisi Anabilim Dali

Cocuklarda genital ve alt tiriner sistem dogumsal anomalilerinde tani cogu kez iyi isbirligi yapilan
durumlarda antenatal olarak konabilmektedir. Mesanenin hi¢ gozlenmedigi, karin 6n duvar ile il-
gili kuskularin oldugu olgularda mesane ekstrofisi ya da kloakal ekstrofi kuskusu ortaya cikmakta
ve bu tiir konularin aile ile tartisilmasi hem ivedi hem de etik ilkeler cercevesinde ele alinmasi aci-
smdan énem tasimaktadir. Sosyal giivencesi olmayan ailelerde, cerrah sadece kendi mesleki hirsin
ve isteklerini degil ailenin karsilasacagi maddi ve manevi sorunlariz da gundemine getirmelidir.
Epispadyas ve agir proksimal ya da penoskrotal hipospadyaslar tum olgularda olmasa bile dene-
yimle obstetrisyenlerce taninabilmektedir.Bu tir olgularda terminasyon guindemde olmasa bile ai-
leye bilgi verilmesi ve psikolojik olarak hazirlanmalarmin saglanmas1 ¢énem tagir. Acil olarak ele
alinmas: gereken konular ¢ok sayida degildir.Ancak tiim olgularda ailenin acil olarak bildirilmesi
gereklidir. Acil girisimi zorunlu kilan durumlara goz gezdirmek istersek:

a) Posterior tiretral valv(PUV): Kendini iki tarafli hidrotireteronefroz, genis ve bosalma sorunu
olan mesane, zaman zaman da oligohidaamnios ile belli edebilir.Genellikle amnios sivisinda azal-
ma egilimi olan olgularda, olasi pulmoner sorun yasanma riski géz oniine ahnarak vezikoamniotik
sant giindeme gelmektedir. Bobrek parenkimi yeterli dizeyde ise, hidronefroz asir1 bir artis goster-
miyorsa bu bebekleri olabildigince bityttip dogurtmakta ve erken donemde sistoskopik valv fulg-
rasyonu, efer bu yapilamiyorsa, sistostomi yapmakta yarar bulunmaktadirBu tiir hastalarda engel
ortadan kaldirilsa bile takip agisindan US, idrar analizleri, VCUG, urodinami, videotirodinami gibi
izlemlerin uzun yillar devam edebildigini aileye bastan soylemede yarar vardir.Ayrica temiz aralikh
kateterizasyon, antikolinerjikler ve profilaktik antibiyotikler gibi medikal yardimlarin siklikla bas-
vurulabilecek yontemler oldugunun egitimi verilmelidir.Valv hastalarmmn hem mesane genisletici
yontemler acisindan hem de transplantasyon agisidan gelecek cerrahi girisimlere aday olma olasi-
liklar1 gerektiginde ailelere onceden bildirilmelidir.

b) Mesane ekstrofisi ve/veya epispadyas kompleksi: Yasam acisindan PUV gibi 6nemi olma-
makla beraber, kontinans, estetik, cinsel yasam ve Uretim acisindan hastanin ve ailenin tim gelece-
gini etkileyen bir anomali grubudur. Genelde erken cerrahi(ilk 1 hafta icinde)ile ekstrofinin kapa-
tilmas1 ve sonradan epispadyas ve diger ikincil girisimlerin tamamlanmasi uygun olur.
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¢) Kanisik genital yap1 ve hipospadyas: Dogumsal adrenal hiperplaziler metabolik aciliyet ko-
nusunda énemlidir.Bununla birlikte dnemli genilatl anomalilerin cerrahi duizeltilmelerinin genel-
likle 6-12 aylik dénem icinde baslatilmast 6nerilmektedir.Bu tur olgularda cinsel ameliyatlarla ilgi-
li kalic1 etkilerin 18 ay dolayinda basladign bildirildigi icin énemli ameliyatlarn 1 yas dolaylarinda
yapilmasi ve komplikasyon oldugunda cerrahi duzetmesinin 4-6 ay sonra tamamlanmasi ve isin 18
aya kadar onemli olciide tamamlanmasi planlanir.Bununla birlikte interseks olgularinda cinsiyet
ayirmmint belirleyen ameliyatlarin hastanin tercihine sunulmas ile ilgili gorusler ve etik yorumlar
gittikce yayginlasmaktadir.

d) Myelomeningosel agir sakrokoksigeal teratom ameliyatlari sonrast triner ve anal inkonti-
nanslar gozlenebilmektedir. Bu nedenle, bu tur hastalara baslangictan itibaren temiz aralikli kate-
terizasyon gerekecegi, baz1 6zel gruplarda kontinan stomalarla idrar ve gaite kontinansini saglayici
ameliyatlarm gerekebilecegi ebeveyinlerle tartisiimali ve anlanlmahdir Kanimizca yenidogan tro-
lojik ve genital acillerinde ailenin resim ve sekillerle ¢cok iyi bilgilendirilmeleri, bu tir hastalar ve
aileleri ile onceden dialog kurmalarmim saglanmasi, entellektiiel diizeyi ve egitimi yiiksek hasta
annelerini yeni anne-baba adaylari ile tanistirarark bilgilenmelerinin saglanmalar1 onemlidir.
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Yenidogan Hidronefrozu

DOC. DR. TUFAN TARCAN

Marmara Universitesi Tip Fakdltesi Uroloji Anabilim Dali

Giris:

Fetal ve neonatal hidronefroz (HN) ¢ocuk trolojisinin en tartismali ve en cok yanitsiz soruya sa-
hip konularindan biridir. Her fetal veya neonatal HN'nin klinik éneme sahip olmadif1 agiktir. Baz1
kesin durumlar (6rnegin posterior uretral valv gibi) disinda cogu HN obstriiksiyona bagh degildir.
Ancak, obstriktif olan ya da daha dogru bir deyisle tedavi edilmez ise bobrek isley kaybna yol
acacak HN'nin nasil belirlenecegi tarusma konusudur.. Yenidoganda veya daha ileri yaslarda HN’ye
miidahalenin gerekliligi ve zaman1 konusunda netlik yoktur. Bu yazida fetal ve yenidogan HN’sine
temel yaklasim ilkeleri 6zetlenmeye calisilmistur.

Tanim:

(HN) renal pelvis ve/veya kalikslerin parenkimde incelme ile iliskili genislemesidir. Pelvik veya ka-
lisyel ektazi ise parenkim incelmesi ile iliskili degildir. Bu kavramlar: gunlitk pratiklerimizde bir-
birlerinin yerine yanhs olarak kullanilabilmekteyiz. Buna érnek olarak fetal ve neonatal HN verile-
bilir; ciinku fetal ve neonatal HN olarak sozu edilen olgularin cogunda parenkim kayb1 yoktur,
Dogum éncesi saptanan HN fetal, antenatal veya prenatal HN olarak adlandirilirken, dogum son-
rast ilk 28 giinde mevcut olan HN neonatal HN olarak tanimlanir.

Embriyoloji:

Bilindigi gibi, tireter tomurcugu 5. haftada metanefrik blastemi invaze eder ve nefron ayrisimi bag-
lar. Ayni stirecte, metanefrik blastem tireter tomurcugundan renal toplayici kanallarm, tim renal
toplayici sistem ve tireterin gelisimini indukler. Nefronlarin sayica gelisiminin %8071 2. trimesterin
ortasinda, tamami ise 36. haftada tamamlanir. Idrar olusumu gebeligin 8. haftasinda baslar ve de-
vam eder. Olusumun ilk zamanlarinda fetal tireterler kivrimh bir yapidadir. Bu kivrimlar longitidu-
nal vucut gelisimi ile kaybolur.

Fetal bobrekler gebeligin 12. haftasindan itibaren ultrason ile goruntitlenebilirler. Ancak, fetal
renal amomaliler genellikle 18-20 haftadan sonra taninmaya baslarlar. Fetal idrar tiretimi 16. hafta-
dan sonra amniotik sivinin temel kaynag haline gelir. Fetal idrar hipotoniktir ve asil islevi amni-
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otik voliimii saglamaktir. Amniotik sivi hacminin idamesi i¢in fetal idrar tiretimi 50 ml/saate kadar
cikabilir. Oligohidroamnioz ise pulmoner hipoplazi, kafa, toraks ve ekstremitelerde kompresyon
anomalilerine yol acar. Amniotik sivinm azlhigi veya yoklugu ile iliskili renal anomalilerin progno-
2u kotidir. Buna karsin normal amniotik sivi her zaman normal postnatal bobrek islevini ongor-
mez. Bu nedenle dogum éncesi bobrek goruntilemesi amniotik sivisi normal olan fetiislerde de
onem tasimaktadir.

Genito-tiriner sistem ultrasonografik degerlendirmesi ve HN derecelendirmesi:

Fetal genitotiriner sistem degerlendirmesinde fetal agirhk ve buyuklik ve standard sistemik incele-
meye ek olarak amniotik siv1 volimii, bobrek lokalizasyonu, bitytkliik ve parenkim degerlendir-
mesi, supravezikal toplayici sistem degerlendirmesi, mesane dolulugu, duvar kalmhg ve bosalum
yetenegi, pelvik organ incelemesi, dis genital inceleme yer alir.

Fetal HN’nin ultrasonografik tanimu ile ilgili bircok derecelendirme onerisi bulunsa da genel-
likle 6n-arka renal pelvis capmin 6 mm’yi gecmesi veya kalisyel ektazinin bulunmasinin mutlaka
dogum sonrast degerlendirmeyi gerektirdigi kabul edilmektedir. SFU (The Society of Fetal Uro-
logy) uzun aks ultrasonografik degerlendirmeye gore 0-4 arasinda bir fetal hidronefroz derecelen-
dirme sistemi énermistir. Bu sisteme gore 3 ve 4. derecelerin postnatal énemi olma olasilig1 daha
yuksektir.

SFU (The Society of Fetal Urology) konjenital HN degerlendirme sistemi:

Derece Santral renal kompleks Renal paremkimal kalmlk
0 intakt normal
I pelviste hafif ayrilma normal
11 pelvis ve kalikslerin ayrilmasi normal
I pelvis ve kalikslerin genis ayrilmasi normal
v pelvis ve kalikslerin daha ok ayrilmast azalmis

Ultrasonografik bulgular icinde obtrtksiyon icin 24. haftada 10 mm’den buytk renal pelvis A-P
cap1 olmas, kaliektazinin varligi, A-P pelvis cap1 /A-P renal parenkimal cap oranimin 0, 5’ten bii-
yitk olmast ve 33. haftaya kadar 4 mm, daha sonra 7 mm’den biyiik pelvis anlamh kabul edilmek-
tedir.

Siklik:

Prenatal ektazinin derecesi ne olursa olsun yanls negatif ve pozitiflerin olacag da unutulmamali-
dir. Dogum 6ncesi ultrasonda HN tamst sikhg %1°dir. 28. haftadan sonra saptanan HN'ninen az
%30-50'sinde postnatal degerlendirme normaldir. Prenatal normal triner sistemin ise sadece
1/1000’i postnatal HN gosterir.

Fetal ve neonatal HN nedenleri:

En sik nedeni (%60) gecici ve fizyolojik HN'dir. Ciddi treteropelvik bileske (UPB) darligy ise olgu-
larm %10undan sorumludur. Erkel/kadin orani 3:1 iken HN %20-25 olguda bilateraldir. Prenatal
HN'nin 1/3'tnde ise vezikotreteral refli (VUR) bulunmaktadir. Bu olgularin ¢ogu erkektir ve
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spontan rezoliisyon oranlar ytiksektir (bir calismada 2 yil icinde %65). Diger daha seyrek neden-
ler ise megatireter, multikistik displastik bobrek, posterior tiretral valy, tireterosel ve duplex bobre-
gin bir fraksiyonunun genislemesi sayilabilir.

HN saptandiktan sonra ne yapilmali?

HN tanis1 konulduktan sonra takip ve tedavi eslik eden anomalilere ve tablonun ciddiyetine bag-
hdir. Erkek ¢ocuklarda bilateral HN ile birlikte dilate treterler, kalin duvarli mesane ve dilate
posterior uretra saptandiginda posterior tiretral valv en olasi tamdir. In utero PUV prognozunu
belirleyen en 6nemli faktorler amniotik siv1 ve renal islevdir. Boyle bir olguda oligohidroamnioz
kot pulmoner ve renal prognoza isaret eder ve yasamla bagdasmaz. In utero girisim ile perkiitan
vezikoamniotik kateterizasyon veya prenatal PUV tedavisinin faydast bu olgularda hentiz gosteri-
lememistir.

Daha sik gortilen prenatal HN ise unilateraldir, normal amniotik siv1 ve normal pulmoner geli-
sim ile birliktedir. Saglik dogan bu ¢ocuklarda ana kaygi uzun dénemde bobrek kaybinin engellen-
mesi ama bunun gereksiz bir cerrahi girisim pahasina olmamasidir. Bu ayirim ultrason (US), iseme
sistouretrografisi (ISUG) ve renal sintigrafiler yardimiyla gerceklestirilmeye calisilmaktadir, Prena-
tal unilateral HN ile dogan saghkl cocukta ilk US 7-10. giinde yapilmalidir. 11k 1-2 giinde yapila-
cak US dustk idrar tiretimi neden, ile HN'yi maskeleyebilir, ISUG PUV stphesi varsa hemen yok-
sa 1. ayda yapilmalidir. Baz1 yazarlar ISUG'yi sadece bilateral HN'li veya ureteral dilatasyonlu olgu-
lara 6nerse de, unilateral de olsa olgularm 1/3’tnde VUR varliginin saptanmast icin 1ISUG 6neril-
mektedir. VUR ekarte edilene kadar antibiyotik profilaksisi énerilmektedir, VUR saptanirsa profi-
laksiye devam edilmelidir.

VUR yoklugunda HN degerlendirmesinde renal islevi ve drenajini degerlendirmede tercih edi-
len yontem ditretik renal sintigrafidir. Secilmesi gereken radyontiklid ise yuksek baslangic bob-
rek alimi (uptake) nedeniyle teknesyum merkaptoacetil-triglisindir (MAG 3). Ancak, dietil-tri-
aminpentaasetik asit (DTPA) de ikinci tercih olarak kullanilabilir. 11k 30 dakikada bobrekte rad-
yontiklidden temizlenme olmaz ise ditiretik, tercihan frusemid ile sistem bosalimi degerlendirilir.
Burada radyonuklidden yarilanma zamani ( T _) obstritksiyon tanimi icin kullanihr, Soyle ki, T _
<10 dakika non-obstiiktif, >20 dakika ise obstriiktif bosalima isaret eder. Aradaki degerler ise
ekuivokal olarak degerlendirilir. Ancak, T _ élctmu teknik, hidrasyon durumu, renal islev ve
anatomisine bagh olarak degisebilir. Bu nedenleditiretik renal sintigrafide T _ yerine ayrik bobrek
fonksiyonlar1 genellikle cerrahi endikasyon icin tercih edilmektedir. Bir cok yazara gore %40’tan
az renal separe islev orani veya seri testlerde %5'ten fazla dustis obstritksiyonu daha dogru goster-
mektedir. Bu bulgulara ek olarak HN'da progresif artis, bilateral 30 mm‘den biyiik pelvis ¢apa,
unilateral 50 mm’den byuk pelvis capi, atesli IYE ve ailenin uyumsuzlugu obstritksiyona yonelik
cerrahi endikasyonlardur.

Ozet:

Neonatal HN, PUV veya VUR gibi spesifik nedenler haric etiyolojisi ve dogal seyri tam olarak anla-
stlamamis hem hekimi hem de aileyi huzursuz eden bir tammdir. Bu olgularin ¢cogunda gecici veya
fizyolojik HN mevcuttur ve HN her zaman obstriiksiyonla es anlamli degildir. Ashinda obstriktif
olan olgular ile kast edilen tedavi edilmezse islev kaybina ugrayacak olgulardir. Cocuk trologlari-
nin amact bu olgulart miimkin olan en kisa siirede tamyip tedavi etmektir. Ancak tireteropelvik
veya Ureterovezikal bileske darhiginin tanimi tam olarak yapilamadig icin zorluklar ile karsilasil-
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maktadir. Bobrek fonksiyonlarmi etkilemeyen HN'nin tedavisi gereksizdir. Buna karsin islevde
azalmay1 ongoren, obstritksiyonu tam dogrulukla gosteren mitkemmel bir test yoktur. Renal fonk-
siyonda azalma obstritksiyonun en onemli gostergelerinden biri oldugu i¢in temel cerrahi girisim
olctitleri buna dayanmaktadir.
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Acil Cocuk Hekimliginde
Hematuri Yaklasimi

DOC. DR. ILMAY BILGE
I.0. Istanbul Tip Fakiltesi, Cocuk Nefrolojisi Bilim Dali

Idrarda olmamas: gereken miktarda “eritrosit-kan” varligi hematuri olarak tanimlanr.
Hematurik bir cocugun ¢ocuk hekimine basvurusu genellikle dort sekilde olabilir:
1-ldrarda goriintir renk degisikligi (makroskopik hematiiri)
2-Uriner ya da non-tiriner semptomlar
3-Rutin saglik kontrolu sirasinda saptanarak ( dipstick test pozitifligi, mikroskopik hematuri)
4-Ailede indeks bir vaka varliginda aile taramasi sonucu

Bagvuru sekli tanisal yaklasimda biyiik 6nem tasir. Makroskopik hematiiri ile basvuran bir co-
cuk ile mikroskopik hematiiri olan bir cocukta degerlendirme bir cok acidan farkhiliklar gosterir.

Cocuk Acil Polikliniklerine basvurularin bityiik bir kismi idrarda gorunur renk degisikligine
yolagan makroskopik hematiiri seklindedir. Acil cocuk kliniklerine makroskopik hematuri ile bas-
vuru orani % 0.13 olarak bildirilmektedir (Ingelfinger ve ark). .

Bir litre idrara 1 ml kan karismasi renk degigsikligine yolacar ve idrarimn rengi icerigindeki kan
miktart ile iligkili degildir. Ayrica idrar renginin bircok durumda da kan rengine dontisebilecegi bi-
linmelidir.

Kirmizi / koyu renkli idrar ile basvuran bir cocukta éncelikle idrarda hem- proteinin varligi
arastirilmaly; hem- pozitif olgularda hemoglobinuri ya da miyoglobinuri, hem- negatif olgularda
ilaclar, gidalar ve metabolitlerin varligi akla getirilmelidir.

Asagda idrara kirmizi / koyu renk verebilecek nedenler gosterilmistir: (Tablo 1).

Indikator kapli test stripleri (dipstick) idrarda kan varligini gostermede en sik kullamlan yon-
temdir. Organik peroksit tetrametilbenzidin in idrar icerigindeki hem- proteini ile oksidasyonu so-
nucu stripte mavi renk olusur. Ancak dipstick testte yanlis pozitiflik (idrarmn menstruasyon kani
ile kontaminasyonu, miyoglobinuri ve bakteri peroksidazi ) ve yanls negatifliklerin (C vitamini
kullanim, idrar pH < 5.1 ve uzun stire disarda kalms strip ) olabilecegi unutulmamalidir. Sonuc
olarak makroskopik ya da dipstick test ile belirlenen mikroskopik hematiirisi olan ttum olgularda
mutlaka mikroskopi ile idrar sedimenti degerlendirilmelidir.
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TABLO 1
Kirmizi/koyu renkli idrar nedenleri

KIOFOKIN c.cerverriomrosessneeneasnrsnmsssssssns ssissssssbosssings sasasmssnssintsnsanss Fenolfitalein safra boyalari
Ibuprufen, Salisilat. ... Kursun, benzen
Demir preparatlari (iron sorbitol) Bogurtlen
Metronidazol, nitrofurantoin, rifampin ... Pancar
SUITOSANIZIIIN cvviveeeeere e Serratia marcenses inf.
D EST T TOKSANNIINL, ... e csssminsisisiasssss FsssaTss s SR sovasvas s maamsmmen s xrass RS A2 PR LRI TR Uratlar
DIfENiINIdANTOIN ..oceeeeeerecee e Homogentrik asit
AZATIOPITIN c1uteveseseseeeaeseeere b it ea st Porfirin

En az 2-3 idrar érneginde her mikroskop sahasinda 5 ten fazla eritrosit varhg mikroskopik he-
maturi olarak tanimlanir. Alu-15 yas arast cocuklarda ikiden daha cok idrar 6rneginde mikrosko-
pik hematuri siklig1 %1-2 dir.

Cocuk acil iinitelerinde karsilastigimiz hematuri olgularinda genel yaklagim;
1-Koyu renk idrarm gercek hematuri olup olmadigint belirlemek
2-Kanamann lokalizasyonunu belirlemek (bobrek ya da bobrek dis1 )
3-Hangi incelemelerin hangi noktaya kadar yapilacagmi planlamak

seklinde olmalidir.

Iyi alinmis bir oykii, semptomlarin degerlendirilmesi, fizik muayene ve basit labaratuvar tetkik-
leri cocuklarda hematurinin stk nedenleri agisindan bitytk oranda tan koydurucudur,

Hematurik bir cocukta semptomlar genellikle;

o Uriner semptomlar: dizuri, kolik agr1, sik idrara ¢tkma altiny, 1slatma

o Uriner olmayan semptomlar: ates, letarji, karin agrisi, 6dem, purpura, rash, artrit seklinde

olabilir.
TABLO 2
Cocuklarda sik gérulen hemattri nedenleri

interstisyel vaskuler glomeruler tiriner traktus

o Akut Infeksiyon
Infeksiyoz (PN) Orak hc. hast PSAGN, HSP, RPGN Hiperkalsitri, tas
Metabolik (NK) RVT, AVM e Kronik Ig A Travma
ilag-toksin (ATN) Vaskuler travma nefropatisi, SLE Anatomik(UPJ, VUR)
Anatomik (kist) GBM defektleri
Neoplastik (Wilms) Alport sendromu

Selim ailevi hematuri

Ince membran hast.

PN: piyelonefrit, NK: nefrokalsinosis, ATN: akut tubuler nekroz, RVT:renal ven trombozu, AVM:arterioventz malformasyon,
PSAGN:post streptokoksik akut glomerulonefrit, HSP:Henoch-Schoénlein purpurasi, RPGN: rapidly progressive
glomerulonefrit, UPJ: treteropelvik agi darligi, VUR: vesikotreteral reflu, GBM: glomerul bazal membreni.



Hematuri nedenini belirlemede fizik muayene ¢ok yardimei olmaz, ancak her hematurisi olan
cocukta tarti, boy, kan basinci, karinda kitle varligl, lokal travma bulgusu, cilt ve eklem bulgulart
arastirlmahdir. Glomertler kaynakli makroskopik hematiiride idrar rengi kahverengi (cay rengi,
kola rengi) iken, alt tiriner sisteme (tireter, mesane ve tiretra) ait bir makroskopik hematiri genel-
likle pembe-kirmizi kan renginde olur. Hematuri olgularinda eritrositlerin morfolojisini degerlen-
dirmek hemattirinin lokalizasyonunu belirlemek acisindan énemlidir.

Idrar eritrosit morfolojisi; faz kontrast mikroskopi, taramali elektron mikroskopi, konfokal
mikroskopi ve flow sitometrik hemoglobin antikoru kullanilarak degerlendirilebilir. Morfolojisi
bozulmus (dismorfik) eritrositlerin daha yogun oldugu idrar érnekleri genel olarak glomerul kay-
nakl hematiiriyi distndiriar. Hematirinin lokalizasyonu belirlemek ay1rici tani ve tedavi yaklasi-
minin en énemli basamaklarmdan biridir. Hematuri olgulari; glomeruler ya da non-glomeruler ya-
ni nefrolojik ya da tirolojik nedenlerden bir gruba sokularak degerlendirilir. Dismorfik eritrositler,
eritrosit silendirleri ve proteinuri (2+) mevcut ise; glomeriiler hastalik distuntlmeli, izomorfik
eritrositlerin varhginda, silendir ve proteiniiri yok ise non-glomeriler nedenler, 6n planda trolojik
sorunlar akla gelmelidir.

Cocuklarda sik gorilen hemattiri nedenleri asagida ozetlenmistir (Tablo 2).

SEKIL 1
Makroskopik hematurili cocukta yaklagim

I- Glomerulonefrit bulgular var mi? BUN, kreat, elektrolitler,
(6dem, hipertansiyon, proteinuri, silendiritiri) TKS, C3-4, ASO, ANA

*

\
lI-Travima dykiisti var mi? =2 j
|

= Destek Pediatrik
‘ BT (pelvis-batin) I tedavi | | nefroloji
kons.

\
1I-USE bulgulari var mi? =—> ‘:vet—’—> lerar kaltara, tedavi, TIT tekrar

Goruntuleme (US, BT, IVP)

IV-Ailede tas Sykiisti var mi? —>| evet j—=-| -\ ool idrar Ca

V-Renal USG, idrar kiiltiirii, ebeveynlerde hematiiri
Hb elektroforezi
idrar Ca/kreat
Pediatrik Nefroloji Konsiiltasyonu
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Cocuk acil birimlerine hematiiri nedeniyle bagvurularin biiytik bir kismini olusturan makros-
kopik hemattri olgular: her zaman acil degerlendirme gerektirir:

Agrih makroskopik hematuri en sik infeksiyon, tas ve diger tirolojik sorunlar nedeniyle iken
glomertiler nedenli hematiiride agr1 yoktur.

Her makroskopik hematiiri olgusunda yasami tehdit eden hematuri nedenleri (PSAGN, HSP
nefriti, hemolitik tiremik sendrom, diger glomerulonefritler) ekarte edilmeli; hipertansiyon, 6dem,
oliguri ve masif proteinuri varlig1, bobrek fonksiyonlar: mutlaka ayrintil olarak degerlendirilmeli-
dir. Asagidaki algoritmaya (Sekil 1) gore planlanan tetkik sonuclar beklenirken de hastanin idrar
miktar1 ve kan basmci sik aralarla izlenmelidir.

Hematurik hastalarda pediatrik nefroloji konsultasyonu gereken durumlar;
o Makroskopik hematuri olgulart

o Persistan mikrohematuri& non-ortostatik proteinuri

o Ailede glomerulonefrit, KBY, hematuri oykust

o Sistemik yakinmalar

e Hipertansiyon, 6dem varhig

e Cilt bulgularn

e BUN, Kreatinin ytuksekligi

o Persistan C3 dusiklugii, ANA pozitifligi

o Anormal gorintileme bulgulart

o Ebeveyn anksiyetesi olarak ozetlenebilir.
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Cocuklarda Urogenital
Sistem Travmalari

PROF. DR. HALUK ANDER, UZM. DR. TAYFUN OKTAR
Istanbul Tip Fakiiltesi Uroloji A.D, Cocuk Urolojisi Bilim Dali

Bobrek ve Ureter Travmalari

Cocuk yas grubunda bdbrek yaralanmalarimin yaklastk %90'n1 motorlu tasit kazalarina, diismeye ve
spor kazalarina bagh kunt travmalar sonucu olusur. Bobrekler kiint travmalar sonras: 2. siklikla yara-
lanan karn organlandir. Cocuklar bazi anatomik farkliliklara bagh olarak yetiskinlere oranla kunt
travma sonucu daha fazla bobrek yaralanmas: riski alundadir. Bobreklerin goreceli olarak daha bii-
ytik olmast, alt kotlarm tam ossifiye olmamas ve bobreklerin daha asagida lokalize olmasi, daha mo-
bil olmasi, perirenal yag dokusunun daha az olmasi ve karin kaslarinim daha az gelismis olmasi nede-
niyle travma riski artmaktadir. Ayrica, bobrek travmalarmim degerlendirilmesi sirasinda %8 ile %23
konjenital genitotriner anomaliler saptanabilmektedir. Bobrek yaralanmalarinda en énemli klinik
bulgulardan biri hematuridir. Bununla birlikte mikroskopik hematiiri veya normal idrar bulgular
varhiginda dahi ciddi bobrek yaralanmalar bulunabilmektedir. Bu nedenle degerlendirme sirasinda
klinik durum, travma mekanizmasi gibi faktorlerde goz éniinde bulundurulmahdir. Tercih edilen go-
runtimle yontemi bilgisayarl tomografidir. Parankimal, vaskiiler ve toplayici sistem yaralanmalarin
3 fazh ¢ekim sonucu ortaya koyabilmektedir. Acil eksplorasyona alinan hastalarda tek doz IVP de ev-
releme icin kullanilabilecek bir gortintiileme yontemidir. Bobrek yaralanmast bulunan cocuklarda ilk
degerlendirme sirasinda en énemli noktalar major yaralanmay: hemen saptamak ve eksplorasyon ka-
rarim dogru sekilde vermektir. Tedavi kararini verirken hastamn genel durumunun degerlendirilme-
sinin yaninda, gortintiileme yontemlerine dayanarak travmanin derecelendirilmesi de oldukca énem-

TABLO 1
BObrek yaralanmalarinda evreieme

Grade-1: SubkapsUler hematom, mikroskopik | Grade-4: Toplayici sisteme ulasan renal korti-
veya makroskopik hematuri kal laserasyon, idrar ekstravazasyonu, renal
arteriyal veya vendz yaralanma, hematom

Grade-2: Perirenal hematom veya <1 cm lase- veya segmental renal vaskiler yaralanma

rasyon, idrar ekstravazasyonu yok
Grade-5: Parcalanmis bébrek veya renal hilu-

Grade-3: >1cm renal kortikal laserasyon, idrar sun aviilziyonu

ekstravazasyonu yok,
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lidir (tablo-1). Pediatrik renal travmalarmim ¢ogunlugu konservatif yontemlerle takip ve tedavi edil-
mektedir. Bununla birlikte baz1 durumlarda cerrahi eksplorasyon ve rekontriiksiyon gerekmektedir.
Cerrahi girisimlerde amac bobrekleri korumakur. Hemodinamik olarak stabil olmayan, biiytyen ve-
ya pulsatil hematomu bulunan veya penetran intra abdominal yaralanmast olan ¢ocuklarda acil cer-
rahi eksplorasyon gerekir. Konservatif izlemde hasta yatak istirahatinde ve hemodinamik acidan ta-
kip altindadir. Herhangi bir sorun cikmadig takdirde 48 saat sonra tekrar gortintiileme yontemleri
ile degerlendirilir. Makro hemattiri varhgmda, hematiiri kaybolana kadar izlem devam eder. Stabil va-
kalarda hasta sorunsuz olarak cikarildiktan 3 ay sonra BT ile kontrol onerilmektedir.

Ureteral yaralanmalar daha ¢ok penetran travmalar sonucu gorilir. Bununla birlikte cocuklar-
da ozellikle ureteropelvik bileske kopmalari siktir. Genellikle fleksiyon ve deselarasyon travmalari
sonucu olusur. Belirtileri karmnda distansiyon, periton irritasyonu, tirinom, ve hematom olusumu-
dur. Bu tip yaralanmalar genellikle ge¢ belirti vermektedir.

Mesane Yaralanmalari

Mesane yaralanmalarmim cogunlugu (%97) pelvis kiriklari ile beraber olmaktadur. Literattrde, izo-
le alt triner sistem yaralanmalari, pelvik frakturii olan cocuklarda ortalama %9.4 olarak bildiril-
mektedir. Mesanenin kiicitk cocuklarda intra-abdominal yerlesimli olmasi, mesane boynunun sim-
fizis pubisin tst siira gelmesi nedeniyle intraperitoneal mesane ruptiirlerine daha sik rastlanir.
Tamda kontrasth BT, konvansiyonel veya BT sistografi kullanilr. Ekstraperitoneal ruptirler genel-
likle tretral kateterizasyon ile konservatif olarak tedavi edilirken, intraperitoneal ripturlerin co-
gunlugu cerrahi onarim gerektirmektedir.

Uretra Yaralanmalari

Uretra yaralanmalarmm cogunlugu pelvik fraktiirlerle birlikte gorilir. Sikhikla erkek cocuklarda
etkilenir. Yetiskinlerdeki uretra yaralanmalaria gore birtakim farkliliklar gozlenmektedir. Cocuk-
larda uretral yaralanmalar cogunlukla komplet olmaktadir, striktiir olugma riski yiiksektir ve sik-
likla prostatik uretra ve mesane boynunu seviyesinde, daha proksimal lokalizasyonludur. En
onemli bulgu meatus trinarius eksternusta kan gorilmesidir. Idrar yapamama ve glob vezikal di-
ger saptanabilecek bulgulardir. Uretral yaralanmadan siiphe edilen vakalarda mutlaka retrograd
uretrografi cekilmelidir. Posterior uretra ritptitrlerinde genel uygulama akut doénemde sistostomi
koymak ve 3-6 ay sonra gecikmis primer onarim yapmaktir.

Genital Yaralanmalar

Genital yaralanmalar motorlu tasit kazalar, diigme, spor veya kavga sirasinda travmaya baglh geli-
sir. Cinsel istismar da diger bir genital yaralanma nedenidir. Skrotal yaralanmalarda ultrasonografi
cogunlukla hizh ve kesin bilgi vermektedir. Ciddi hematosel veya testis raptirii varliginda cerrahi
eksplorasyon gerekmektedir.
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Akut Skrotum
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Bir cocugun ya da adélesanin akut skrotal agn, duyarhlik ya da sislikle bagvurmasi, hizl deger-
lendirmeyi, ayima taniyr ve muhtemelen erken cerrahi eksplorasyonu gerektiren acil bir du-
rumdur. Adélesan erkekler, akut skrotal durumlarm énemini her zaman kavrayamaz ve cogunluk-
la ge¢ basvururlar. Sonug olarak subakut, hatta kronik bir skrotal olay bile bazen erken degerlen-
dirme ve girisimi gerektirebilir.

Ayirici Tam

Akut skrotumun ayirici tanisma yonelik liste genistir (Bkz: Tablo). Yapilmasi gereken en énemli
sey, acil cerrahi girisim gerektiren spermatik kord torsiyonunun ekarte edilmesidir.

Spermatik Kord Torsiyonu (intravajinal)

Spermatik kord torsiyonu gercek bir cerrahi acil durumdur. Testis parenkimindeki geri domii-
sumstiz iskemik hasar, kordun oklizyonundan sonraki 4 saat icinde gelisebilir. Bartsch ve arka-
daslari, torsiyon belirtileri basladiktan sonraki 4 saat icinde detorsiyon yapilan erkeklerin sadece
%50’sinde normal semen analizi sonuglart bulmuslardur. Torsiyonda zaman faktoruntin testis canli-
lig1 izerinde onemli etkisi vardir. Barada ve arkadaslari, 18 yasin altindaki hastalarm akut torsiyon
sonrasl, skrotal agrinin baslamasindan ortanca 20 saat sonra gecikmeli olarak basvurduklarini ve
bu nedenle testikiiler doku kaybima daha yatkin olduklarini bildirmislerdir. Bu da, adélesan cagda
skrotal agriya karsi daha duyarli olunmasi gerekliligini gostermektedir.

Intmvajinal torsiyon, (kordun tunika vajinalis bosiugu icindeki torsiyonu), testisin ve epidi-
dimin, kordu skrotum icinde saran fasyaya ve kasa ait tabakalara olmasi gerektigi gibi yapisma-
maswna bagh olarak gelisir. Tunika vajinalisin parietal ve viseral tabakalar1 arasindaki normalde
segmental olan bosluk, testisi ve epididimi saracak sekilde genisler ve korda dogru bir miktar
proksimal uzanim gosterir. Bu durum, tunikal bosluk icinde serbestce asilt kalan anormal sekilde
mobil bir testise yol acar (bell-clapper deformitesi) (Bkz: Sekil:1.)
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TABLO 1
Akut/subakut skrotumun ayirici tanisi

o Spermatik kord torsiyonu o Travma/bocek isirigi

e Apendiks testis torsiyonu e Dermatolojik lezyonlar

o Apendiks epididimis torsiyonu e Enflamatuar vaskilit (Henoch-Schénlein
e Epididimit pUrpUas)

- . o ldiyopatik skrotal 6dem
e Epididimo-orsit R
. e TUmor
o Inguinal frtik

e Spermatosel

o Komdinikan hidrosel

o Varikosel
° Hidrosel e Noniirogenital patolojiler (6r. addtktor
o Kord hidroseli tendiniti)

Kord torsiyonu puberte oncesinde de, sonrasinda da gorilebilir. Torsiyon, tarvma ya da atletik
bir aktivite sonrast olabilir ancak olgularin cogunlugu spontan olarak meydana gelmistir. Bunlarin
copunda adolesan, uykusundan uyanir. Kord tizerinde spiral bir sekilde bulunan kremasterik kasin
ani kasilmasmin cogu durumda testisi dondiren ve yukart dogru ceken bir hareket icin baslatict
faktor oldugu dustinilmektedir. Kord kendi etrafinda bircok komplet rotasyon yapabilir.

Spermatik kord torsiyonunun klasik klinik tablosunda, ani bir skrotal agr1 vardir, ancak bazi
durumlarda baslangic daha yavas olabilir ve bazi cocuklarda agr1 minimaldir. Akut skrotal agr1
ile basvuran cocuklarm cogu daha 6ncesine ait benzer siddette, gelip gecen skrotal agn ve sislik
ataklar1 tanmmlarlar, Bunlar intermittan kord torsiyonu ve spontan detorsiyon ataklarim temsil
eder. Bulant1 ve kusma akut torsiyona eslik edebilir ve bazi cocuklarda ayni tarafta karin alt kadra-
nina yanstyan agr1 olur. Genellikle iseme belirtileri yoktur.

Alkut skrotum aymc tamsinda 6yku cok énemlidir; ancak fizik muayene, hastaya acil cerrahi
gerekip gerekmediginin belirlenmesi agisindan daha da énemlidir. Bitkiilme sonucu kordun kisal-
masma bagh olarak etkilenen testis skrotumda yukarida goriilebilir. Bazan testis anormal bir sekil-
de transvers konumda olabilir. Ancak cogunlukla, ozellikle olayin tizerinden uzun stre gectiyse
akut hidrosel ya da masif skrotal 6dem téum ipuclarmn gizler. Kremasterik refleksin olmamasi tor-
siyon icin iyi bir gostergedir. 245 olguluk bir calismada, kremasterik refleks yoklugu ile torsiyon
arasinda %100 korelasyon bulunmustur. Bazi durumlarda bu bulgunun degerlendirilmesi guctur.
Hasta etkilenen hemiskrotumunun muayenesi icin yeterince koopere ise anatomik ipuclarmim bu-
lunmast icin efor harcanmalidir. Ozellikle normal yapilar incelenmeli, sis ve hassas bir epididim ya
da torsiyone bir apendiks testis ya da apendiks epididimis tanimlanmaya calisiimalidir. Eger torsi-
yondan stiphelenildiyse, ilk yaklasim olarak manuel detorsiyon denenmelidir, ¢ctinkti muayenenin
uzamasi nedeniyle hasta rahatsiz olabilir ve kooperasyonu bozulabilir. Klasik olarak kord torsiyo-
nunda her testisin anterior yiizeyi hastamn balkis perspektifine gore orta hatta dogru doner. Detor-
siyon icin ters yonde rotasyon yapilmahdir. Kieslinger ve arkadaslar1 (1984) iki plan kullanarak
detorsiyon tammlamislardir; kaudalden kraniale dogru ve ayni zamanda medialden laterale dogru.
Muayene eden kisi testisi tek bir yonde (genellikle uyluktan disa dogru) cevirmeye, bu bagansiz
olursa ters yonde cevirmeye ¢aligmalidir. Detorsiyon basarili olursa, testis degisik bir rotasyon gos-
terir ve agr neredeyse aniden gecer, kord uzar ve testis skrotuma duger gibi olur. Manuel detorsi-
yon, olusmus rotasyonu tamamen diizeltemeyebilir ve yine de erken cerrahi girisim gerekebilir.
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SEKIL 1
Bell Clapper deformitesi ve intravajinal
torsiyonun olugma sekli

., /
"/ Tunica 7//
Vaginalis ., A

Ancak hasta tama yakin rahatlarsa, en azindan bir slciide testise kan akiminin tekrar saglandig
dustniilebilir.

Kord torsiyonundan siiphelenildiginde, erken cerrahi gereklidir. Akut skrotum ayiric1 tamsi-
na yonelik baz1 testler kullanilsa da bunlar cerrahinin gereksiz olduguna inamldig1 durumlarda
torsiyon olmadigimi kamtlamak amaciyla kullamlmahdir. Kan akiminim varhigini gostermeye yo-
nelik olarak Doppler ultrason bir zamanlar kullanihird: ancak yanlis pozitif ve yanhs negatif sonuc-
lar1 nedeniyle bircok kisi bu yontemi terketmistir. Renkli Doppler ultrason akut ve kronik skrotal
durumlar i¢in bircok merkezin tercih ettigi yontem haline gelmistir. Renkli Doppler ile anatomi
degerlendirilirken (ér. hidrosel varligi, sismis bir epididim), testise kan akiminin mevcut olup ol-
madig1 belirlenir. Baker ve arkadaslar1 (2000), akut skrotal sisligi olan ve kesin tanilari olmayan
hastalarda renkli Doppler ultrasonografinin %88.9 oraminda tanisal duyarlihigi ve %98.8 6zgulligu
oldugunu, %1 yanlis pozitif sonuc verdigini gostermislerdir. Ancak Allen ve Elder (1995), renkli
Doppler ultrason bulgularinin cerrahi bulgulariyla tutarsiz oldugu 5 olgu bildirmislerdir. Ultraso-
nun incelemeyi yapan kisiye bagimli oldugu da unutulmamalidir.

Radyontklid gorintiuleme sadece sadece testikiiler kan akimi tayinine izin verir. Bu tetkikin
pozitif prediktif degeri %75, duyarliligr %90 ve ozgulliigu %89 olarak bildirilmistir; ancak, skrotal
duvardaki hipereminin yaniltic1 bir kan akimi izlenimi verdigi bilinmektedir. Ayrica kiictik skrotal
keseleri ve testisleri olan ¢ocuklarda bu yontemle goruntileme zordur. Bu eksikliklerine ragmen
Paltiel ve arkadaslar1 (1998), belirsiz klinik bulgularla basvuran cocuklarda spermatik kord torsi-
yonu tamsinda, renkli Doppler ve radyoniiklid géruntilemenin etkinliklerinin esit oldugunu bul-
muslardir. Bircok merkezde klinisyenler, gorintiileme yontemlerine ve akut skrotum ayirici tani-
sinda ilgili ve deneyimli radyologlara giivenmektedir.

Cerrahi eksplorasyonda testise tekrar kan akimini saglamak icin kord detorsiyone edilir. Nek-
roze olmus bir testis ¢cikartilmalidir. Hasarli testisten dolasima salinan antikorlara bagl olarak karsi
testiste bir sempatik orsiopati olabilecegine dair goriis olsa da marjinal canli durumdaki testisler
yerinde birakilabilir.

Spermatik kordun torsiyonu tespit edildiginde, kars1 hemiskrotum da eksplore edilmelidir.
Neredeyse tiim olgularda bell-clapper deformitesi bulunur. Kars testis, ilerideki bir torsiyonu
6nlemek icin tespit edilmelidir.
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Spermatik Kordun Intermitan Torsiyonu

Spermatik kord torsiyonu ile bagvuran adolesanlarm 6nemli bir ytzdesi dykiilerinde daha 6nce-
den, akut, kendiliginden gecen skrotal agr1 ataklar1 tanimlarlar. Bunlar muhtemelen intermitan
torsiyon ve spontan detorsiyon ataklaridir. Bu, nadir bir durum degildir. Muayenede normal fizik
bulgular saptanacaktir. Eger intermitan torsiyon ve spontan detorsiyona yonelik siipheler kuv-
vetliyse, eksplorasyon sirasmda bell clapper deformitesi bulunmasi beklenir. Boyle bir deformi-
te bulundugunda her iki testis skrotuma tespit edilmelidir. Bunun amact testis atrofisine yol aca-
bilecek bir torsiyon atagini dnlemektir.

Testis ve Epididim Apendikslerinin Torsiyonu

Miiller kanal artig1 olan apendiks testis ve Wolf kanal artigi olan apendiks epididimis, adélesan
capda, kitlelerinin artmasina ve boylece kiicuk pediklleri etrafinda daha kolay donmelerine yol
acan hormonal stimtilasyona bagl olarak torsiyona egilimlilerdir.

Bir apendiks torsiyonunu klinigi, sadece bir skrotal rahatsizliktan, tipki kord torsiyonunda-
ki gibi akut bir tabloya kadar cok degiskenlik gosterebilir. Bu nedenle bir apendiks torsiyonunu
epididimitten ayirt etmek cok gig olabilir. Erken evrede apendiks torsiyonu olan bir adélesanin
testis tist polinde ya da epididiminde lokalize bir duyarhilik olabilir ve burada hassas bir nodil
palpe edilebilir. Bazan enfarkte olmus apendiks ciltten goriilebilir (mavi nokta bulgusu). Enflama-
tuar degisikliklerin daha ciddi oldugu durumlarda, skrotal duvar 6demi ve kremasterik refleks
meveut olmal ve testis mobil olmalidir. Renkli Doppler ultrason ya da radyontklid goriintilleme
ile normal ya da artmis kan akimi saptanabilir. Ultrason sismis apendiksi gosterebilir. Klinik ola-
rak ya da gorintileme yontemleriyle apendiks torsiyonu dusinildiginde, nonoperatif yakla-
simlarla genellikle spontan diizelme izlenir. Aktivite kisitlamast ve non-steroidal-antienflamatuar
ajanlar, iskemik nekrozun akut degisiklikleri yatstiginda belirtilerin cogunun azalmasim saglar.
Nadiren kord torsiyonu stiphesiyle akut eksplorasyon yapihr ya da enflamatuar degisikliklerin ya
da rahatsizhigin gegmemesi tizerine geg eksplorasyon yapilabilir. Boyle durumlarda torsiyone apen-
diksin basit eksizyonu yeterlidir.

Epididimit

Epididimin enfeksiyonu ya da enflamasyonu, akut skrotumun ayiric1 tamsinda 6nemli yer tutar.
Epididimit pediatrik grupta nadirdir. Baslangictaki en yaygin belirtiler, skrotal sislik, eritem ve ag-
ridir; bu belirtiler daha sonradan trogenital sistemlerinde anatomik bozukluklar1 oldugu saptanan
cocuklarla, normal anatomiye sahip cocuklarda esit olarak bulunmustur. Aslinda bircok durumda
epididimit tanisi sismis, agrili bir skrotum durumunda spermatik kord torsiyonunun ekarte edil-
mesiyle konan bir tamdir. Apendiks torsiyonunun epididimit olarak yanhs tam almas: olasidir. Bu-
nun sebebi epididimit belirtilerinin, lokal bir epididimal duyarhliktan, tim epididimin hatta he-
miskrotumun, skrotal sintigrafi ya da Doppler ultrasonda artmis kan akim isaretleri olmaksizin
yaygin olarak sismesi ve enflamasyonuna kadar degisebilen klinik tablosudur.

Spermatik kord torsiyonunun akut baslangicinin tam tersine epididimitin klinigi yavas gelisir.
Ancak adolesanlarda bu iki durum birbirinden daha zor ayrihr. Distri ve ates, epididimit grubun-
da daha fazladur, ancak yine de epididimitli olgularin cogunda distri ya da ates yoktur. Ozgecmis-
teki uriner enfeksiyon, tretrit, tiretral kateterizasyon, tiretral akimti, cinsel aktivite ya da driner
cerrahi, epididimit yontunde olasihg arturir. Epididimit ayrica Henoch-Schonlein purpurasina da
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muhtemelen sistemik enflamatuar temele dayali olarak eslik eder ve antiaritmik bir ajan olan ami-
odaron ile tedavi edilen cocuklarda gorilir. Fizik muayenede lokal epididimal duyarhlik, sis ve
hassas bir epididim ya da yaygin olarak sismis ve diger bulgular1 gizlemis bir hemiskrotum bulu-
nabilir. Kremasterik refleks, epididimitte mevcuttur ve yoklugu spermatik kord torsiyonunu dii-
stindiirtr; ancak epididimitte akut olarak sismis skrotumda bunun gosterilmesi zor olabilir.,

Idrar kiiltiirleri %40-90 oraninda negatif olabilse de piyuri, bakteritiri ya da pozitif idrar kiltu-
rd, ayiricl tanida epididimiti 6ne ¢ikarir. Normal idrar tetkiki sonucu epididimiti ekarte ettirmez.
Bu yas grubundaki en yaygin ajan gram negatif bakterilerdir. Epididimitli cocuklarin ¢ogunun id-
rarlari sterildir. [lging bir sekilde, temiz aralikli kateterizasyon uygulayan hastalarda epididimit in-
sidansi distiktiir.

Skrotal goruntileme, epididimit tanisinda énemli rol oynar. Ozellikle masif sis skrotumlu bir
hastada gereksiz cerrahiyi onleyebilir. Renkli Doppler ve radyontiklid gorintilleme artmis kan aki-
mini gosterir; ultrason, cogunlukla bakteriyel enfeksiyon durumunda icindeki debri nedeniyle
ekojenitesi artmis bir hidroselle birlikte sismis bir testis ya da hem testis hem de epididimi gostere-
bilir.

Epididimit tanisi alan cocuklarm takiplerinde genellikle uriner radyolojik incelemeler yapilr,
Likitnukul ve arkadaslar1 (1987), bu sekildeki pozitif idrar kiltirit bulunan 5 cocuktan dordiunde
radyolojik anormallikler bulmuslardir. Bu anormallikler tretra darligi, seminal vezikil icine trete-
ral ektopi ve seminal vezikiil icine kontrast madde refliisudar. Siegel'in serisinde, epididimitli pre-
pubertal ¢ocuklarm %475sinde genital kanala idrar refliisi olan radyolojik anomaliler bulunmus-
tur. Epididimitli cocuk ne kadar kuciikse, bir idrar yolu enfeksiyonunun, radyolojik anomalinin ya
da her ikisinin birden goriillme olasihg o kadar yiksek bulunmustur. Epididimitli ¢cocuklarin
bobrek ve mesane ultrasonu ile taranmast, ultrasonografi ile birlikte prepubertal ¢ocuklarda ve
pozitif idrar kiltiria olan cocuklarda iseme sistotiretrografisi yapmak dogru bir yaklasimdur.
Renkli Doppler sirasinda epididimit tanisi konulursa ayni seansta mesane ve Ust Uriner sistem go-
runtilemesine devam edilmesi surat kazandiracaktir.

Erken ya da ge¢ donemde olsun, adélesanlardaki epididimit agresifce tedavi edilmelidir. Ctinki
herhangi bir nedene bagh skrotal sisligi olan tim cocuklar normal aktivitede bulunmalarina izin
verildiginde daha kotileseceklerdir. Ozellikle cok guctin harcandig aktivitelerin sinirlandirilmas:
gereklidir. Cogunlukla 1-3 giinlik yatak istirahati agrinin ve skrotal sisligin klinik seyrini hafifle-
tir. Bu dénemden sonra daha uzun bir siire icin rolatif smirlamalar (spor, jimnastik), skrotal sisli-
gin ve rahatsizhgin giderilmesini kolaylastirir, Skrotal elevasyon, stispansuar kullanim ve bolgeye
soguk ya da sicak uygulamalari, rahatsizlip1 azaltmakta yararli olabilir. Uriner enfeksiyon gosteril-
diginde ya da suphelenildiginde erken ve agresif parenteral antibiyotik tedavisi baslanmalidur.
Mumkinse tiim tretral girisimlerden kacinilmalidir. Akut safha gectiginde iseme sistotretrografisi
¢ekilene kadar profilaktik antibiyotige devam edilmelidir. Steril idrar1 bulunan cocuklarda, fiziksel
aktivitelere ayni simrlamalar getirilmelidir. Oral non-steroidal-antienflamatuar ajanlar enflammasyo-
nun yatismasini hizlandirabilirler.

Akut Skrotal Sisligin Degisik Nedenleri

Skrotal sisme, eritem ya da agr1, skrotum icindeki yapilarm, skrotum duvar ya da derisinin, ya da
inguinal kanalin lezyonuna bagli olabilir. Bazan skrotumdan kaynaklandig: diistintlen agrinin

ekstraskrotal kaynakli oldugu bulunu.
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Akut idiyopatik skrotal 6dem: Nedeni bilinmeyen, skrotal eritemin eslik etmedigi, kendi kendi-
ne gecen bir durumdur. Ates yoktur ve skrotal duyarlilik hafiftir. Ciddi kasinti olabilir. Idiyopatik
oldugu dustnilse de allerjik ya da kimyasal dermatit, bocek 1sir1g1, travma ve skrotal inflamasyo-
nun diger nedenleri sorumlu olabilir ancak teshis edilememis olabilir. Muayenede perirektal apse
gibi mikrobik bir duruma sekonder skrotal 6demin ckarte edilmesi icin perine ve perianal bolge
tam olarak incelenmelidir. Cogu durumda skrotal duvar kalinlasir ancak testis palpe edilebilir.
Skrotal 6demin nedeninden suphelenildiginde renkli dopler ultrason yapilmalidir. Tedavi endikas-
yonu yoktur.

Henoch Schonlein Purpurast: Testisin, epididimin ya da her ikisinin tutulumuna bagl skrotal
sisme yapabilen, nedeni bilinmeyen, sistemik bir vaskulittir. Purpura, abdomen ya da eklem agris1
ile birlikte ya da nefrit, hematiri ve deri lezyonlariyla kendini gosteren nontrombositopenik bir
purpuradir. Skrotal tutulum sistemik prezentasyonda yaygindir ve hastalarn %35'inde gorulir.
Skrotal bulgular genellikle difiizdur; sisme, eritem ve duyarhilik mevcuttur. Hematiiri ve proteintiri
bulunabilir. Renkli dopler ya da sintigrafi artmis kan akimini gosterir. Skrotal bulgular, sistemik
semptom kompleksi icinde genellikle kendiliginden gecer.

Spermatik Kordun Perinatal Torsiyonu

Spermatik kordun torsiyonu prenatal olabilir (dogumdan aylar, haftalar ya da gunler énce ya da
dogum sirasinda) ya da hemen postnatal donemde goriilebilir. Perinatal torsiyon terimi ile prenatal
ya da postnatal torsiyonlar, tek bir klinik tam altinda toplanmaya cahsilsa da, aslinda farkh yakla-
silmas: gereken tamamen farkli patofizyolojik surecleri yansitirlar. Prenatal torsiyonla ilgili esas
noktalar huzli cerrahi ekplorasyon ve karst skrotal eksplorasyon gerekliligidir. Prenatal (in-utero)
torsiyon dogumda, skrotal cilde fikse, sert fakat hassas olmayan bir testis ile tipiktir. Alttaki hemo-
rajik nekroz nedeni ile cildin rengi genellikle bozulur. Bu klinik senaryo akut faz1 dogumdan 6nce
olusmus bir enfarktiisiin iyilesme siireci i¢in patognomoniktir. Prenatal torsiyonun cogunlukla
ekstravajinal oldugu (kord ve tunikalarin beraberce torsiyonu) bulunmustur. Prenatal torsiyon in-
sidanst muhtemelen sanilandan daha biiyiiktir. Palpe edilemeyen testis icin yapilan bir eksploras-
yon sirasinda rastlanan kor sonlanan spermatik kordun (vanishing testis) cogu durumda antenatal
torsiyon sonucu olustugu 6ne stralmustiir. Bu gorts, kor sonlanan spermatik kordlarin cerrahi
spesmenlerinde distal uclarida patolojik inceleme sirasinda yaygin olarak hemosiderin bulunmas:
ile guclenmistir.

Dogum amnda sert, agrisiz ve cilde fikse testislere cerrahi eksplorasyon gereksizdir, ¢tinkii tab-
lo ortaya ¢iktiginda patolojik siire¢ zaten gecikmistir. Dogumdan 6nce torsiyona ugradigy disuni-
len testislerin kurtarilma oranlari ihmal edilebilir diizeydedir. Erken eksplorasyona ragmen 25 ol-
guda Brandt hi¢ kurtarilabilir testis bulamamustir ve bu, digerleri tarafindan da dogrulanmistr. An-
cak kars: testisin erken eksplorasyonu ile ilgili karsithklar ¢ikmistir. Prenatal torsiyonda karst
skrotumun eksplorasyonu onerilmez ciinkit ekstravajinal torsiyon, testikuler fiksasyon kusuru
(bell clapper deformitesi) ile iliskili degildir. Ancak, literatiirdeki eszamanl olmayan perinatal tor-
siyon olgulari, karst testise erken cerrahi eksplorasyonun gereksizligi konusunda siiphe uyandir-
mistir.

Postnatal akut skrotal sisme, stirecin prenatal mi yoksa postnatal mi oldugu konusunda emin
olmayan tirolog i¢in bir problemdir. Postnatal torsiyon genellikle skrotumda sislik ve duyarhlikla
birliktedir. Burge, akut skrotal sismesi olan 30 infant tanimlamis; bunlardan 18 erken cerrahi
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eksplorasyona gitmistir. 10'nunda ekstravajinal torsiyon, 3’unde intravajinal torsiyon, 2’sinde
apendiks torsiyonu, 1’inde inmemis testis torsiyonu ve I'inde normal testis bulunmustur. Pinto ve
ark., fark edildikten sonraki 6 saat icinde eksplore edilen 10 testisten 2’sinin kurtuldugunu bildir-
mislerdir. Tani, kiictik neonatallerde bile renkli doppler ile giiclendirilebilir.

Hastamn genel durumu anestezi acisindan giivenli ise, spermatik kordun postnatal torsiyonun-
dan stphelenildiginde, iki tarafli erken eksplorasyon endikasyonu vardir. Yenidoganlarda %17'lik
bell clapper deformitesi ve %20lik soliter kars1 testisi kurtarma insidansi, (anorsiyi énleme acisin-
dan) genel anestezi riskine kars: tartilmahdir. Tiret ve ark. bir yas uzeri cocuklarda majér anestezi-
ye bagh komplikasyonlarin binde 0, 5, bir yas altinda ise binde 0, 7 oldugunu bildirmislerdir. Mor-
talite 40.000 anestezide 1'dir. Digerleri intraoperatif ve postoperatif komplikasyonlarm en cok bir
aym altmdaki infantlarda oldugunu gostermislerdir. Spermatik kord torsiyonu stiphesi olan yeni-
dogam cerrahi strese sokma karari verilirken durum cok dikkatlice degerlendirilmelidir. Bunu ya-
parken de torsiyon siirecinin akutlugu, kars: testisin maruz kaldig risk ve anestezi riski tartilmali-
dir. Yenidoganin deneyimli pediatrik anestezi verebilecek ticiincti basamak referans merkezinden
uzakta olma durumunda karar vermek daha da zordur. Ciinkit hem neonatal transport hem de
transport sirasinda kaybedilen zaman, akut postnatal torsiyondaki testis kurtarilacaksa kritiktir.
Skrotal sisligin nedeninin akut postnatal bir olayla iliskili oldugu diisiintlurse, erken cerrahi giri-
sim icin her tarli efor harcanmalidar. Eksplorasyonda torsiyon saptanirsa, kars testis de skrotuma
tespit edilmelidir.
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Bebekler ve cocuklar karin agrisini tam lokalize edemedikleri icin akut karin tanisi koymak olduk-
¢a zordur ve bu nedenle akut batin degerlendirilirken iyi bir anamnez almak cok onemlidir. Akut
baslayan agrilar siklikla invajinasyon, organ torsiyonu, ici bos organ perforasyonunu dustndiirtr-
ken once yavas baslayan sonra siddeti artan agrilarda inflamatuar hastaliklar (akut apandisit, kole-
sistit gibi) dustundirmelidir. Agriyr degerlendirirken bir diger 6nemli nokta agrinin lokalizasyonu-
dur. Agn epigastrik bolgede daha yogun ise; mide duodenum, safra kesesi ve pankreas: ilgilendiren
hastaliklar, gobek cevresinde yogunsa ince barsak ve kalin barsak ile ilgili hastaliklar distintlmeli-
dir. Akut batin1 degerlendirmede karin agrisina ek semptomlarin varligr da sorgulanmalidir. Kus-
ma, kaka yapamama, karin sisligi olup olmadigi mutlaka sorulmalidir.

Akut batindan stphelenilen bir hastada diger sistemlerim muayenesi de iyi yapilmahdir. Ust so-
lunum yolu infeksiyonu olan bir hastada yaygin batin hassasiyeti olmasi cerrahi girisim gerektiren
bir patoloji yaninda mezenter lenfadenit ve sag alt lop pnomonisini de diistindiarmelidir. Agn ile
birlikte hematiiri ve diztri varhg uriner sistem infeksiyonunu akla getirmelidir. Dikkatli bir mu-
ayene sirasinda inguinal bolgede sislik varligi ile bogulmus fittk tams konulabilir.

Akut batim degerlendirirken istenecek rutin tetkikler arasinda tam kan sayimi, tam idrar tet-
kiki, ayakta direkt batin grafisi ve akciger grafisidir. Tam kan sayimi ile lokositozun varlig bakte-
riyal bir infeksiyon, nekrotik doku varlig: gibi nedenlere bagl olarak olusabilir. Tam idrar tetki-
kinde 16kosit kiimelerinin goriilmesi triner sistem infeksiyonunu diisundurtr. Ayakta direkt ba-
tin grafisinde(ADBG) hava siv1 seviyeleri, sag alt kadranda gaz gortinim, psoas golgesinin silin-
mis olmasi apandisit, akut kolesistit gibi akut batin sendromuna yolagan hastaliklar dusandiir-
melidir.

Akut batin sendromu olusturan hastaliklar asagidaki basliklar alunda sunulmustur:

Intestinal obstriiksiyon:

Mekanik, fonksiyonel ya da paralitik olarak simflandirilacag gibi akut veya kronik, ya da iskemil
veya iskemik olmayan intestinal obstriiksiyon olarak da smiflandirlabilir.
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Mekanik intestinal obstriitksiyon:

Eksternalnedenler: Herniasyon
Ladd bantlar1, bridler
Ekstrensek kitle basist
Barsagin katlanmasi veya “twisting”
Rotasyon anomalileri, konjenital bantlar

Internal nedenler:  Konjenital atreziler
Invajinasyon
Yabanci cisim
Lumen ici tiumorler, duplikasyon kistleri
IntestinaTigerigin sertlesmesi

Fonksiyonel obstriiksiyonlar:

Bu tip obstruksiyonlar nsromuskuler veya kimyasal fonksiyon bozukluklarindan kaynaklanirlar.

Bu bozukluklar barsak motilitesinin yavaslamasina neden olurlar. Bu grupta siklikla aganglionozis,
Hirschsprung hastaligi ve noronal intestinal displazi yeralmaktadir. Diger bir grup ise intestinal
pseudoobstritksiyon ad1 altinda toplanir.

Paralitik obstriiksiyonlar:

Intestinal peristaltizmin gecici olarak bozulmasi durumudur. Sepsis, biyokimyasal bozukluklar, in-
feksiyonlar ve stresin bazi formlarinda gortilebilir.

Mekanik intestinal obstritksiyonlar hemen daima cerrahi yaklasim gerektirir. Bazi fonksiyonel
ve paralitik obstritksiyonlara da cerrahi mudehale gerekebilir. Cocuklarda yeni karsilagilan intesti-
nal obstriiksiyonlarin ¢cogu nedeni operasyon gerektiren mekanik lezyonlara baghdir. Yapisikliklar,
invajinasyon, herniler, volvulus, internal herni en sik nedenleri olustrurur. Paralitik ileus, genel
durumu stabil hastalarda kisa streli olur, ancak intestinal, apendiks perforasyonu ve peritoniti iz-
leyen fibrinoz yapisikliklara bagli olarak 1-2 hafta devam edebilir.

Cocuklarda intestinal obstriiksiyon tanist radyolojik ve klinik olarak konur. Ancak iskemik ya
da iskemik olmayan obstritksiyonlarin ayirici tamsin preoperatif yapmak herzaman mitimkin ol-
maz, spesifik lezyon ancak operasyon sirasinda anlasilir.

Yabanci cisim- bezoar obstritksiyonlar:

Cocuklar bircok yabanci cismi agizlarma alirlar. Bu objeler bez parcalari, sac ve bir ¢ok yabanci ci-
sim olabilir. Bu cisimler gastrointestinal sistem i¢ine girerek mide ¢ikist obstriitksiyonu, mukoza tl-
serasyonu, invajinasyon, intestinal kanama ve perforasyon tabolarina neden olabilirler.

Akut —perfore apandisit:

Siklikla 6-12 yas arast cocuklarda gorilur. Appendiks insanlarin cogunda sag alt kadranda yeralan
intraperitoneal bir organdir. Cocuklarda apendiks eriskinlere gore daha dar, uzun ve ince duvarh-
dir, bu nedenle cocuklarda daha kolay perfore olur. Apendiks lumeninin lenfoid hiperplazi, fekalit,
yabanci cisim, parazit gibi nedenlerle ttkanmasi sonucu inflamasyon olay tetiklenirve apandisit
tablosu olusur.
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Apendiksin gerilmesi reseptorlerle torasik ganglionlara oradan da umblikal dermatomlara iletil-
diginden agr1 6nce gobek cevresinde baslar daha sonra sag alt kadrana lokalize olur. Perfore apan-
disitte ise yaygin batin hassasiyeti, defans ve rebaound vardir. Akut apandisitli olgularm cogunda
gobek cevresinde agri ile birlikte istahsizlik da vardir kusma ise daha sonra baslar, 38-39 OC atese
lokositoz eslik eder. Muayene sirasinda sag alt kadranda (Mc Burney noktasi) hassasiyet, defans ve
rebound alinir. Rektal tuse ile ampullada hassasiyet, 1s1 artist ve dolgunluik hissedilir. ADBG ve ba-
tn ultrasonografisi (USG) taniya yardime: goruntilleme yontemleridir. USG de plastron, periapen-
diktiler abse tanimlanabilmektedir.

Profilaktik antibiyotik ve sivi tedavisine baslanip, nazogastrik sonda (NGS) takildiktan sonra
hasta ameliyata alimir. Akut apandisitli olgularda yalmzca apendektomi yapilirken perfore olgular-
da apendektomi yaninda batin i¢ine drenaj amach dren de yerlestirmek gerekir. Akut olgularda 24
saat sonra NGS cekilerek oral gida baslanir, perfore olgularda ise 24-48 saat icinde NGS cekilir ve
daha sonra oral gidaya baslamr. Akut apandisitte ameliyat éncesi ve sonrasi antibiyotik tedavisi ye-
terliyken perfore olgularda Gram(-), Gram(+) ve anaerob mikroorganizmalara yonelik bir antibi-
yotik protokolu 7-10 giin siire ile uygulanir.

Giintimuzde apandisit mortalitesi %0.1-1 arasindadir. Operasyon sonrasi yara yeri infeksiyonu,
intraabdominal abse, brid ileus komplikasyonlar arasinda sayilabilir.

Meckel divertikiilii:

Meckel divertikuli, bir omfalomezenterik kanal artigidir, ileocekal valvden yaklagik 80-100 cm
proksimalde ve antimezenterik ytizde yeralir. Siklikla 2 yas civarmda goriilir, erkeklerde kizlara
oranla 2 kat daha fazla gorulir. Divertikil, sikhkla mide veya pankreas mukozast icerir ve komp-
likasyon gelismedigi stirece meckel divertikilu klinik bulgu vermez. Komplikasyonlar:

1. Kanama:

En sik gorilen komplikasyondur. Kanama ektopik mide mukozasinin salgiladigi asit ve pepsinoje-
nin ince barsak mukozasinda tilserasyon olusturmasi sonucu olusur. Agrisiz, abondan, visne ¢iirii-
gu renginde kanama tipiktir. Hasta asir1 kanamaya bagl olarak hipovolemiye girebilir. En kesin ta-
m yontemi Te99m sintigrafisidir. Bu yontemle ektopik gastrik mukoza, aktif maddeyi tutarak di-
vertikultin gortintiilenmesini saglar.

2. Intestinal obstriiksiyon:

Divertiktil yabanci bir cisimle tikanabilir, bazen divertikulin distal ucu karin 6n duvarina fibrotik
bir bant ile tutunur ve bu bant ¢evresinde barsaklarin déonmesi ile volvulus olusabilir, ya da diver-
tikil invajinasyona neden olarak intestinal obstritksiyon tablosunun gelismesini saglayabilir.. En-
der olarak da divertikil fitik kesesi icine girerek Littre fitigina neden olabilir.

3. Divertikulit:

Divertikiilde inflamasyon halinin gelismesi divertikilite neden olur ve siklikla apandisit ile karisir.

4. Perforasyon:

Meckel divertikiilit yabanci cisim, inflamasyon ya da tilserasyon sonucu perfore olarak akut batin
tablosuna neden olabilir.
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Komplikasyonlu meckel divertikilinde kesin tedavi cerrahi olarak divertikulin eksize edil-
mesidir.

Invajinasyon:

Infantlarda en stk gorilen obstritksiyon nedenidir. Bityiik cocuklarda genelde Meckel divertikili,
polip, hemanjiom, lenfanjiom gibi invajinasyona neden olan bir etken varken, infantlarda genellik-
le idiopatiktir. 3-12 ay arasinda peak yapar. %80-90 ileokolik invajinasyon gorulur. Erkeklerde kiz-
lara gore 2 kat sik gorulir. Semptom ve bulgular; karin agrist, cilek jolesi rengi kaka, kusmadr.
Karmn agrist genelde kolik tarzdadir ve agrlar arasinda hasta oldukca rahattir. Muayene sirasimda
batn orta hattinda sosis seklinde kitle ele gelir. Invajinasyon ensefalopatisi olarak tanimlanan uy-
kuya egilim ve letarji cogu hastada gortliir. Invajinasyon tanisi ultrasonografik olarak konulur. Te-
davide oncelikle pnomatik ya da hidrostatik rediiksiyon denenir, rediikte olamayan olgulara cerra-
hi girisim uygulanir.

Gastrointestinal sistem perforasyonlar::

Yenidogan doneminde en sik nekrotizan enterokolit, intestinal atreziler, volvulus, Hirschsprung
hastalign sonucu intestinal perforasyon olusur. Daha bityiik cocuklarda ise sikhikla peptik ulser, ti-
fo, volvulus, brid ileus, notropenik ileite sekonder olarak perforasyon goruliir. Ayakta cekilen ba-
tin grafisinde diafragma altinda serbest hava goriilmesi tipiktir. Tedavi acil cerrahi yaklasimdir.

Malrotasyon-internal herni-konjenital bantlar:

Intestinal rotasyon anomalileri sik gorulur. Cogunlugu infant dénemde gorilmesine ragmen daha
bitytk ¢ocuklarda da akut ya da kronik intestinal obstriiksiyon nedeni olabilirler. Malrotasyon,
prenatal donemde barsaklarin superior mezenterik arter cevresinde rotasyonlarini tamamlamama-
lar1 sonucu ortaya ¢ikar. Volvulus, internal herni, cekal volvulus, bant obstriiksiyonu tablolar1
olusturabilir.

Katastrofik olarak seyreden volvulus, hayatin herhangi bir doneminde ortaya cikabilir, batin
hassasiyeti, safrali kusma, ates, 16kositoz, lokalize volvulus, ya da konjenital bant anomalileri so-
nucu ortaya cikabilir. Tanida, durumu stabil hastalarda tist pasaj grafisi ve lavman opak grafi yar-
dimar olur. Tedavi cerrahi olarak yaklagimdur.

Omentum major torsiyonu:

Siklikla cerrahi sirasda tamsi konulur. Omentumun distal ucu bir yere tutunmadan(primer) veya
herhangi bir yere tutunarak(sekonder) torsiyone olur. Siklikla akut apandisit ile karisir. Tedavisi
torsiyone olan omentumun eksize edilmesidir.

Over kisti torsiyonu veya rupturi:

Torsiyon siklikla overdeki kistin yada tamoral kitlenin agirhgina bagl olarak overin mezosu et-
rafinda donmesi ile meydana gelir. Bazen overdeki kist rupture olarak akut batin tablosuna ne-
den olur. Over torsiyonu siklikla akut apandisit ile karisir, iyi bir oltrasonografi ile ikisinin ay1-
rimu yapilabilir. Kesin tedavi cerrahidir. Torsiyone overde nekroz gelistiyse ooferektomi yap-
mak gerekir.
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Testis torsiyonu-etrangiile inguinal herni:

Inguinal bolgede sislik, kizariklik, agri varhginda testis torsiyonu ve etrangiile herni mutlaka di-
stuntlmelidir. Doppler USG ile testisin vaskularizasyonu hakkinda bilgi edinilebilir. Rediikte olma-
yan inguinal herni ve testis torsiyonu varliginda acil cerrahi girisim gereklidir.

Safra kesesi hidropsu:

Safra kesesinin tas ya da inflamasyon gibi nedenler olmadan akut olarak sismesi hidrops olarak ad-
landirilir. Siklikla tist solunum yolu infeksiyonu, sepsi gibi hastaliklar1 takiben goruliir. Hastalarda
sag tst kadran agrisi, kusma, ates, nadiren sarilik gorulur. Ultrasolografi, hidrops kesenin varligim
gostermede oldukea yardimer bir tani yontemidir. NG dekompresyon, iv siv1 ve antibiyotik tedavi-
si gibi konservatif tedavi yontemleri ile klinik gerilemiyorsa kesin tedavi kolesistektomidir.

Safra kesesi taslar (kolelitiasis):

Cocuklarda safra kesesi taslari hemolitik anemiler (herediter sferositoz, orak hiicreli anemi, talase-
mi major), uzun sure total parenteral nutrisyon uygulanimu, sepsis, ileal rezeksiyon, kisa barsak
sendromu gibi nedenlere bagh olarak gelisebilir. Taslar siklikla kolesterol, pigment ya da miks tas-
lardar.

Hastalarm cogunda sag tist kadran agrisi, kusma, ates ve 16kositoz vardir. Bu tabloya titreme ile
yukselen ates ve sarilik eklenirse akla mutlaka kolanjit gelmelidir. Ultrasonografi ile %96-100 ora-
ninda tan1 konulabilir ve bu yontemle safra kesesinin duvar kalinhigi, cevresinde sivinin varhg ve
taglarin buytikluginu degerlendirmek mumkindiir.

Safra kesesinde tas tanis1 konulduktan sonra, iv siv1 ve antibiyotik tedavisi duizenlenir, NG de-
kompresyon saglanir ve akut donem geriledikten sonra kolesistektomi ile kesin tedavi saglanir.

Tassiz kolesistit:

Siklikla bakteriyal infeksiyonlar, sepsis, uzun siire TPN uygulanim gibi nedenlere bagh olarak ge-
lisir. Sag tist kadran agris1, kusma, ates ve lokositoza neden olur. Antibiyotik, iv siv1 tedavisi ve NG
dekompresyon ile bulgular gerileyen hastalarda kolesistektomi yapilarak tedavi saglanir.

Primer peritonit:

Genellikle abdominal bir organin perforasyonu sonrasi olsa da cocuklarda bir anomali olmadan da
hepatik, renal, immiinolojik bozukluklarn bir komplikasyonu olarak goriilebilir.

Tifoid enterit:

Tifoid ates S. typhi’in etkeni oldugu sistemik bir infeksiyondur. Antibiyotik ile tedavi edilmesine
ragmen uygun tedavi gecikirse cerrahi girisim gerektiren viseral perforasyonlar olusabilir.

Intestinal-peritoneal tuberkiilozis:

Organizmalar intestinal organlara pulmoner veya lenf nodlarindan yayilir. Rarsagin antimezenterik
tarafinda multipl tilserler olusur. Mezenter lenf nodlar: biiytir, 6dematoz olur. Ulserler fibrozis ile
lyilesir, ileumda strikttrler ve sonucta intestinal obstriiksiyon tablosu olusur. Peritoneal ylzeye
yayihm sonucu bir ¢cok yapisiklik ve peiforasyon olusabilir.
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Abdominal-retroperitoneal abseler:

Cocuklarda nadirdir. Primer abselerabdominal duvar veya psoas kasinda olusur, sekonder olarak
da inflamatuar barsak hastaliklar1, apandisit, intestinal perforasyon sonrast gorilebilir. Retroperito-
neal abse ve psoas absesi cocuklarda nadirdir ancak akut batin tablosu olustururlar.
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Cocuklarda abdominal acillerin tamsinda radyolojik gorintileme yontemleri siklikla basvurulan
tan1 yontemleridir. Eriskine nazaran cocuklarda abdominal agrimin lokalizasyonunun tam yapila-
mamas1 ve hasta uyumunun tam olmamasi nedeni ile basta ultrason olmak tizere radyolojik go-
runtileme yontemlerine gereksinim vardir.

Akut abdominal patolojilerde ultrasonun yeri ne olmalidir? Oncelikle cocuklarda abdominal
ultrasondan beklenenler eriskine gore cok daha fazladir. Cocuklarda batin voltimiiniin ve batin ici
yagh doku miktarimin eriskine gore gore az olmast, dolayist ile retroperitoneum gibi derin yapila-
rin daha net degerlendirilebilmesi nedeni ile ultrason, ¢ocuklarda abdominal incelemede eriskine
nazaran daha 6nemli ve taniya goturiict inceleme yontemidir. Ultrasonun bu avantajina zit olarak
bilgisayarl tomografi icin durum boyle degildir. Batin ici yagh doku miktarinin ¢ocuklarda az ol-
masina bagh olarak lezyonlarin normal dokulardan ayriminin giclesmesi, anestezi ve radyasyon
riski nedeni ile bilgisayarh tomografi, cocuklarda abdominal acillerin degerlendirilmesinde eriski-
ne gore daha geri planda kalmaktadir.

Cocuklarda akut abdomende en sik basvuru nedeni apandisittir. Akut apandisitte direkt grafide
gorulen bulgular sekonder olup, primer tan1 araci ultrasondur. Normal cocuk popiilasyonda infla-
me olmayan normal apendiksin ultrasonla gosterilebilme oram1 eriskine oranla daha yuksektir. Bu
nedenle koopere olan ¢ocuklarda perfore olmayan apandisitin tanismda zorluk cekilmemektedir.
Perfore apandisitte ise durum degiskendir. Perforasyon sonrasi inflame apendiks tamamen biitiin-
ligunu yitirmedi ise, tam konulabilmektedir. Ancak cevredeki enflamasyon ile ayrimi yapilama-
yan, tamamen kollabe, butinlugu kaybolmus bir inflame apendiksi ultrason ile ortaya koymak
zordur. Bu durumda, kontrasth bilgisayarh tomografide, inflame apendiksin duvarina ait halka tar-
zinda kontrast tutulumunun izlenmesi tanida degerli bir bulgudur.

Perfore apandisiti, cerrahi bir acil olmayan terminal ileitten ayirmada ipucu olabilecek kriterler;
komsu ince barsaklarda izlenen inflamasyonun daha bolgesel olmasi, mezentrik yagh dokuda izle-
nen inflamasyonun daha belirgin olmasi ve saptanan serbest stvinin daha yogun icerikli olmasidir.
Apandisit ile siklikla karisabilecek patolojilerden digeri mezenterik lenfadenittir. Normalde cocuk-
larda, eriskinlere oranla nonreaktif, enfekte olmayan lenf nodlarina daha sik rastlanmaktadir. Me-
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zenterik lenfadenitte, bu lenf nodlarinda inflamasyona sekonder eko azalmasi ve boyutlarda artis,
bazen de eslik eden az miktarda serbest siv1 ve komsu ince barsakta reaktif duvar kalinlasmasi iz-
lenmektedir. Akut apandiste de inflame lenf nodlarina siklikla rastlanacagindan, inflame apendik-
sin gorilemedigi durumlarda yanhshkla mezenterik lenfadenit tanisina gidilebilir. Akut apandisit
ile ayiric1 tanisinin yapilmast gereken diger bir patoloji over kist riipturidar. Over kist riptard, iz-
lenen serbest sivinin daha fazla miktarda ve daha az yogun icerikli olmasi, eslik eden reaktif degi-
sikligin komsu terminal ileumda gortilen ddematoz duvar kalinlasmasindan ibaret olmasi ile akut
apandisitten ayrilabilir.

Invajinasyon, diger bir aku cerrahi batin nedenidir. En sik neden terminal ileal bolgede lokalize
bitytmiis inflame lenf nodlaridir. Invajinasyonlarn yaklasik % 901 ileokoliktir. Daha az siklikla
ileoileokolik ve ileoileal tipler goruliir. Invajinasyonda primer tani aract ultrasondur. Ayakta direkt
karm grafisinde, tanisal buldu olarak kolonda sarmal tarzinda gaz imaj kesintisi (coil spring sign)
ve sekonder bulgu olarak ince barsaklarda genisleme ve hava-sivi seviyesi izlenebilir. Invajine seg-
mentte vaskiilaritenin olmamasi, invajine segmente bityiik enflame lenf nodunun eslik etmesi ve
komsulugunda lokiile sivinin bulunmast kotit prognoz belirtileridir. Invajinasyonun tanisinda ol-
dugu gibi, tedavisinde de radyolojik goruntileme yontemleri kullanilmaktadir. Hastay: radyasyona
maruz birakmadan ultrason altinda hidrostatik reditksiyon yapilabilir. Floroskopi esliginde bar-
yum enema veya pnomatik rediiksiyon, radyolojinin kullanildig1 diger tedavi yontemleridir.

Cocuklarda akut tist abdomen patolojilerinin ultrason ile tanisi, barsak patolojilerine oranla da-
ha kolay konulmaktadir. Solid organlarin degerlendirilmes, intestinal sistemdeki kadar hasta uyu-
mu gerektirmemektedir.

Her ne kadar tanist klinik olarak konulsa da akut hepatiti, cerrahi bir akut batin nedeni olan
akut kolesistitten ayirmada bazi yardimer gorintileme bulgulari vardir. Akut kolesistitte, eriskine
oranla cocuklarda eslik eden safra tasi daha az sikhkla goralar. Akut hepatitte de safra kesesinde
diffiiz duvar kalinlasmasi gorulebilir. Sonografik Murphy bulgusunun pozitif olmas: ve safra kesesi
duvarinda izlenen vaskiilaritenin duvarda % 50 den fazla bir segmentte gorilmesi akut kolesistit
lehinedir.

Akut pankreatit, nekroz ve sivi lokitlasyonlart ile komplike oldugu durumlarda acil cerrahi mu-
dahale gerektirebilir. Akut pankreatit, cocuklarda sikhkla travmaya baghdir. Herediter pankreatit
ve diger nedenli pankreatitler nadiren gorulur. Eriskinde akut pankreatit tanisinda primer radyolo-
jik tan1 aract kontrasth BT’dir. Ancak, yukanda da bahsedildigi gibi cocuklarda batin ici yagh doku
miktarmin eriskine oranla daha az olmasi ve bu nedenle organ simrlarimn birbirinden ayriminin
daha giiclitkle yapilmasi, cocuklarda akut pankreatit degerlendirmesinde ultrasonu birinci siraya
koymaktadir. Ultrason ile parankimal degisiklikler ve cevre bosluklarda izlenen siv1 lokiilasyonlar:
degerlendirilebilir. Ayrica Doppler ultrasonografi ile anevrizma ve tromboz gibi komsu vasktiler
yapilara ait komplikasyonlar degerlendirilebilir. Her ne kadar ultrason, akut pankreatit tanisinda
oncelikli olarak kullanilsa da parankimal nekroz alanlari kontrasth BT ile daha net ortaya konur.
Ek olarak multislice tekniginin kullanilmast ile kontrasth BT de elde edilen aksiyel gorintiilerden
rekonstritksiyonlar yapilarak vaskiiler yapilara ait komplikasyonlar daha net ortaya konabilir. Her
ne kadar radyolojik gortntilemenin 6nemi biyitk olmakla birlikte, komplike olmayan akut pank-
reatitte goruntileme bulgularmin negatif olabilecegi unutulmamalidir.

Gastrointestinal sisteme ait nadir goriilen diger akut batin nedenleri arasinda volvulus, Mec-
kel divertikiliti ve organ perforasyonu gibi nedenlerdir. Gastrik ve mezenterik volvulus tanisinda

203



baryumlu pasaj grafisi direkt grafiye ek bulgular verir ve taniy1 daha da kolaylastirir. Meckel di-
vertikilitinde ultrason ile, divertikiilite ait lokal inflamasyon izlenebilir ancak saptanan bulgular
tani icin spesifik degildir. Meckel divertikiilitinde kesin tan1 yontemi sintigrafik incelemedir. Or-
gan perforasyonunda direkt grafi ile serbest hava saptanabilmekle birlikte, spesifik tan1 icin kesit-
sel gortintileme yontemlerine ihtiyag vardir. Oral kontrast madde verilmesini takiben elde edilen
BT kesitlerinde kontrast maddenin liimen disina cikisinin gosterilmesi kesin tan1 koydurur. Per-
forasyonun minimal oldugu durumlarda sadece batin ici serbest hava izlenebilir. Bu durumda lo-
kal inflamasyon veya 6demin izlendigi mezenterik bolge, perforasyonu lokalize etme acisindan
yardimci olabilir.

Nekrotizan enterokolit, yeni dogan déneminde goriilen prematiir bebeklere has iskemik barsak
hastahgidir. Hastaligin evrelemesi direkt grafi bulgulart ile yapilabilir. Direkt grafide saptanan bul-
gular anslarda dilatasyon, duvarda hava, mezenterik ve portal venoz sistemde hava ve batin ici ser-
best hava bulgularini igerir. Duvarda hava izlenmedigi erken dénem hastalikta ultrason ile iskemik
segmentlerin yayilimi degerlendirilebilir.
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Kritik Hastada
Cerrahi Yaklasim

DOC. DR. GURSU KIYAN

Akut karin sorunu olan bir hastada tedavinin yetersiz veya gecikmis olmast halinde intraabdo-
minal enfeksiyon ardindan ise sepsis ve multi organ yetersizligi gelisme riski vardir. Intraabdo-
minal enfeksiyon lokalize abse veya yaygin peritonit seklinde olabilir. Peritonit, karin boslugu-
nu ve karmn ici organlarin ytzeyini déseyen serozal membranin inflamasyonudur. Peritonit pri-
mer, sekonder ve tersiyer olarak tice ayrilmaktadir. Primer peritonit organlarda herhangi bir ana-
tomik sorun olmadan gelisen peritonittir. Tedavi edilmesi gereken bir odak olmadif icin medi-
kal tedavi genellikle yeterlidir. Sekonder peritonit ise lumenli organlarda gelisen bir hasar sonu-
cu peritonun kontamine olmast ile gelisir. Tersiyer peritonit ise primer veya sekonder peritoni-
tin basarih tedavisinden 48 satten sonra devam etmesi veya tekrarlamasi durumunda kullanilan
terimdir. Etken genellikle nozokomiyal bir bakteridir. Sekonder ve tersiyer peritonitin tedavisin-
de cerrahi girisim gerekir.

{leri derecede intraabdominal enfeksiyonlarda mortalite orani cerrahi éncesi dénemlerde %
90'lar civarmnda iken 1890-1924 arasinda cerrahi tedavinin eklenmesi ile birlikte %40’lara distigt
bildirmistir. Cerrahideki ilerlemenin yan sira antibiyotik tedavisindeki, yogun bakim olanaklarin-
daki ve anesteziolojideki ilerlemelerle birlikte mortalite gintmuzde %20’ler civarma inmistir.

Enfeksiyona neden olan bakterinin virtlansi, enfeksiyonun lokalizasyonu, cerrahi yolla duzelti-
lebilecek anatomik bozukluklarin olmast, esas hastaligin dogast, ek sorunlarm varlig, hastanin ya-
s1, lokal, bolgesel ve sistemik savunma durumu, daha 6nce uygulanmis olan ve simdi uygulanan
cerrahi ve medikal tedaviler ve beslenme durumu klinigi ve prognozu etkileyen faktorlerdir.

Bakteriler:

Sekonder peritonit kaynagi organlar 6zofagus, mide, duodenum, safra yollar1, pankreas, ince bar-
sak, kalin barsak ve kizlarda genital sistemdir. Ust gastrointestinal sistemden daha ¢ok gram pozitif
bakteri kontaminasyonu olurken alt gastrointestinal sistemden gram negatif ve anaerob bakteri
kontaminasyonu olmaktadir. Kolon veya terminal ileum kaynakl intraabdominal enfeksiyonlarda
yaklasik 400 civarinda farkli téir mikroorganizma saptanmistir. Peritonitte en sik izole edilen aerob
mikroorganizmalar Escherichia coli, Klebsiella suslari, Proteus suslar1 ve Enterococcus, anaerob-
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mikroorganizamalar ise Bacteroides, Peptostreptococcus and Clostridium suslaridir. Intraabdomi-
nal enfeksiyonlarin yaklastk %15 piir anaerob, % 10'u pur aerobik, %75’ ise karisik tiptir.

Patofizyoloji:

Periton sivisinda normal kosullarda makrofajlar hakimdir. Peritonun kontaminasyonu ile birlikte
enflamatuvar etkenler makrofajlar1 uyararak periton bosluguna notrofil, kompleman, opsonin ve
antikor goctne neden olurlar. Peritoneal makrofajlar ayrica pihtilasma kaskadini uyararak fibrin
depozisyonuna ve enfeksiyonun sinirlandirilmasma neden olurlar. Intraperitoneal infamasyon
sempatetik aktivasyon ile intestinal peristaltizmi baskilar, barsaktan sivi emilimini énler. Sivi emi-
liminde azalma hipovolemiye neden olurken peristaltizmdeki azalma ise bakteriyel asir1 tiremeye
ve bakteri translokasyonuna neden olur. Hipovolemi ve inflamatuvar uyar1 sonucu gelisen vazodi-
latasyon nedeniyle splanknik kan akimi azalmakta ve intestinal bariyer zayiflayarak bakteriyel
translokasyon ve endotoksin absorpsiyonu artmaktadir. Periton ici bakteriler ve lokositler ise
transdiyafragmatik lenfatiklerle emilerek duktus torasikusa oradan da sistemik dolasima gecerler.
Bu da sistemik sitokinlerin tiretimini uyarir. Bu dongiintin sonunda ise sistemik inflamatuvar ce-
vap sendromu ve multi organ yetersizlikler gelisir.

Peritonit gelisimi ile birlikte karin ici fibrinolitik aktivitede de bir azalma olur ve fibrin olusu-
mu ile birlikte yapisikliklar gelismeye baslar. Fibrin ve sagladigi kompartmanlasma enfeksiyonun
yayllmasim ve devaminda sistemik sepsisi énlerken diger taraftan ise sistemik savunma mekaniz-
malarindan da uzak tutarak lokal abse olusumuna neden olmaktadir. Ratlarda yapilan bir ¢alisma-
da intraperitoneal sepsis tedavi edilmedigi halde erken dénemde E.coli peritoniti nedeniyle %37
oraninda o6ldukleri, yasayanlarin ise gec dénemde B. fragilis nedeniyle intraabdominal abse gelis-
tirdigi gosterilmistir. Bu abse gelisimleri daha cok subhepatik alanda, pelviste, parakolik alanda ol-
maktadir.

Tedavi:

Intraabdominal enfeksiyonda tedavinin birkac ayagl mevcuttur. Tedavinin amaci enfeksiyon odagi-
nin kontrol edilmesi, bakteri ve toksinlerinin temizlenmesi, organlarin fonksiyonlarmm korunma-
st ve inflamatuvar stirecin tedavi edilmesidir.

Bu amacla hasta hemodinamik, pulmoner ve renal acidan resisite edilmeli ve vital organ ve sis-
temler desteklenmelidir. Bunun disinda erken dénemde etkin bir antibiyoterapi baslanmal ve ge-
rektiginde yine zaman kaybetmeden cerrahi yolla enfeksiyon kontroli yapilmalidir.

Restsitasyon amactyla hizla yeterli hacimde siv1 verilip intravaskiler volum desteklenmeli ve
boylece dokularn perfiizyonu ve oksijenizasyonu saglanmalidir. Sivi replasmanina iyi cevap ver-
meyen hastalar inotropik ajanlarla desteklenebilir. Sivi restisitasyonu sirasinda kalp atimi, kan ba-
sinct, idrar ¢ikisi ve gerekli oldugunda santral venoz basing takip edilmelidir. Peritonit ve ileus ne-
deniyle tictincit bosluga olan kayiplarin hesaplanmas: her zaman kolay olmamaktadir. Siv1 restisi-
tasyonuna hizl cevap almamiyorsa hasta yogun bakim kosullarinda takibe baslanmalidir. Siv1 kay-
binin diizeltilmesi yani sira elektrolit bozukluklar ve pthulasma sorunlari da hizlica degerlendiril-
meli ve tedavi edilmelidir.

Gram negatif ve anaerob bakterileri icerecek bir antibiyotik tedavisine kiltir sonucu beklen-
meden en kisa siirede baslanmalidir. Preoperatif donemde baslanan antibiyotik tedavisinin periton
sivisindaki bakteri sayisint azaltugin gosteren bircok bulgu mevcuttur. Lokalize peritonit veya int-
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raperitoneal abse varliginda 7-10 ganlik bir tedavi onerilirken yaygin peritonitte veya kritik hasta-
larda 10-14 ginlitk bir antibiyotik tedavisi 6nerilmektedir. Antibiyotik tedavisinin kesilebilmesi
icin hastanin atesinin, lokosit sayisimin ve gastrointestinal fonksiyonlarin normale dénmiis olmasi
gerekmektedir. “Cerrahi Enfeksiyon Dernegi” intraperitoneal enfeksiyonlarda tekli tedavi olarak
ampisilin/sulbaktam, sefotetan, sefoksitin, ertapenem, imipemen/cilastatin, meropenem, piperasi-
lin/tazobaktam, tikarsilin/klavulanik asit; kombine tedavi olarak ise aminoglikozid + anti-anaerob
(klindamisin veya metronidazol), aztreonam + klindamisin, sefuroksim + metronidazol, siproflak-
sozin + metronidazol, 3. veya 4. kusak sefalosporin + antianaerob onermektedir.

Enfeksiyonun karm icinde dagilimi primer odagmn yeri ve ozelliklerine, altta yatan hastahigin
ozelliklerine ve stresine, peritoneal yapisikliklara ve savunma mekanizmalarmm etkili olup olma-
masina baghdir.

Uygulanacak cerrahi girisim dogrulugu ve zamanlamast onemlidir. Erken cerrahideki amac;
piiytin tamityle bosaltilmast, enfeksiyon kaynagmimn tamir edilmesi, kan, enterik icerik, safra, inert
maddeler ve nekrotik dokularm temizlenmesi, devam eden enfeksiyon nedeniyle ileride olusacak
piiyiin drenajin saglayacak onlemlerin alinmasidar. [lk ameliyatta hedefe tiimiiyle ulagiimasi ve ka-
rin icinin lavajla yikanarak bakteri ve endotoksinlerin temizlenmesi onemlidir. Lavaj sivisina anti-
biyotik eklenmesinin ve lavajin ytksek voliimlerde yapilmasimn yararh oldugunu gosteren calis-
malar mevcuttur.

Enfeksiyonun lokalize olmasi ve kaynagin kontrolit i¢in cerrahi tedavi gerekmemesi durumun-
da ise drenaj bir goruntileme yontemi esliginde yapilabilir. Boyle bir drenaj planlandiginda abse-
nin nedeni, lokalizasyonu ve morfolojisi detaylariyla bilinmelidir. Bazt durumlarda ise akut sorunu
halledip, sepsisi onliyor veya tedavi ediyorsa radyolojik destekli drenaj uygulanip cerrahi tedavi
ileri bir tarihe almabilir.

[leri peritoniti olan baz1 hastalarda asamali cerrahi tedavi planlanabilir. Once erken cerrahi giri-
sim ile drenaj saglanip ve nekrotik dokular eksize edilir. Hasta ameliyat sonras1 24-48 saat yogun
olarak restisite edildikten sonra ikinci cerrahi girisim ile esas hedeflenen kaynak kontrolu, detaylt
drenaj, nekrotik doku eksizyonu tamamlanabilir. Ikinci ameliyat, ilk ameliyattaki iskemik barsak
segmentlerinin demarkasyon hatlarinin belirginlesmesi acisindan da yararhdir.

Ameliyat sonrast donemde tiim vital bulgularin takibine devm edilmelidir. Hastalarda ameliyat-
tan 24-48 saat sonra bir diizelme izlenmelidir. Diizelme olmamas: halinde cerrahi girisimin etkili
olmadigini veya yeni bir komplikasyon gelistigini ditstinmek gerekir.

Ciddi intraabdominal enfeksiyonu olan cocuklar uzun stre agizdan beslenemezler. Agizdan
beslenememe ayni zamanda villoz atrofiye neden olarak bakteriyel translokasyona neden olmak-
tadr, Bu nedenle peritonite bagh gelisen ileus nedeniyle uzun stire enteral beslenmeyi tolere ede-
meyen cocuklara parenteral beslenme destegine baslanmali. Parenteral beslenmeye ek olarak az
miktarda enteral beslenme destegi barsagm mukozal devamhligimn korunmasinda ve dolayistyla
bakteriyel translokasyonun ¢nlenmesinde yararh olmaktadir.

Intraabdominal enfeksiyonu olan ¢ocuklarmn klinik bulgulari baskilamasindan cekinilmedigi
stirece hastaligin her asamasinda agrilar1 kesilmelidir.

Gram negatif bakteriler tarafindan tretilen endotoksinler peritoneal kaviteye yayilarak perito-
nit, sepsis ve multiorgan yetersizligine neden olurlar. Endotoksinler bu siirecteki en ¢nemli medi-
yatorlerindendir (2nin 21, 22si).
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Ikinci oplar lavajlar vs gereksiz.

Ameliyat sirasinda yikama yiiksek endotoksin diizeyini dusturdigi icin yararh (2nin 27, 28i)

APACHE 1II ve MPI intraabdominal enfeksiyonu derecelendirmek icin kullamlan skorlama sis-
temleridir (2).

Difiiz peritonitte basariyr saglayan en énemli faktorlerden birisi de erken cerrahi girisimdir.

Gtintimuzde intraabdominal enfeksiyonlarin tedavisi altta yatan etkenin kaldirilmasi, sistemik
antibiyotik tedavisi, cerrahi drenaj ve suportif tedaviden olusmaktadur.
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Cocukluk Cagi
Akut Karin Sorunlarina
Laparoskopik Yaklasim

DOC. DR. GONCA TOPUZLU TEKANT

istanbul Universitesi,
Cerrahpasa Tip Fakiltesi, Cocuk Cerrahisi Anabilim Dali

Tipta tiim dallardaki arastirmalara ve gelismelere yandas olarak, cerrahi dallarda da 19. yiizyildan
baslayarak anestezi, teknik ve teknolojide biiytlk ilerlemeler saglanmistir. Bu gelismeler 1s131nda
cerrahi girisimler giivenle uygulanmaya baslanmus, ancak hastalarda biytik cerrahi kesiler, ameli-
yat sonrasi agri ve calisma hayatina dontis siiresinin uzun olmasi gibi sorunlar devam etmistir.
1966 yilinda Hopkins'in rod lens sistemini ve ayni donemlerde Semm'’in karin ici basinci ve gaz
akimin izleyebildigi bir otomatik insuflator gelistirmesiyle, 1983 yihnda gercekte bir Kadin do-
gum uzmani olan Semm ilk laparoskopik appendektomiyi gerceklestirmistir. Genel cerrahlardan
Muhe ise 1985 yihinda ilk laparoskopik kolesistektomiyi yapmistir. Bundan sonra da elde edilen iyi
sonuclarla bu teknik farkh cerrahi dallarda yaygm olarak kullanilmaya baslanmustir.

Laparoskopik girisimler cerrahi sonrast agrnin daha az olmas, morbiditenin dastkluga ve
ameliyat yarasiin daha kiicuk ve estetik gortintmlit olmas: gibi sagladigi olumlu ozellikler nede-
niyle son yillarda biyiik bir hizla artmaktadir. 1970’lerde Gans'm Cocuk cerrahisinde baslattig1 la-
paroskopik girisimler, teknolojik gelismelere yandas olarak bebek ve kucuk cocuklara uygun daha
kiicttk aletler ve ince capli optiklerin tretilmesiyle daha yaygn olarak uygulanmaktadir. Cocuk
cerrahisinde laparoskopik girisimlerde artan deneyimle giinimiizde ¢cok sayida cerrahi girisim la-
paroskopik olarak yapilabilmektedir (Tablo 1). Gelismekte olan iilkelerde uygulamadaki sinirla-
malar daha cok yiiksek harcama ve alt yapi eksiklikleri ile iligkilidir.

Flektif hastalarda laparoskopik cerrahi uygulamasiyla elde edilen ytiz guldirici sonuglar, bu
yontemin Cocuk Cerrahisi acillerinde de kullanimimi baslatmistir. Bu kapsamda cok sik goriilen
bir cocukluk cag acili olan akut apandisitin laparoskopik tedavisi nerede ise rutin bir uygulamaya
dontismiis ve cocuk cerrahisi uzmanlarinin laparoskopik cerrahi alanindaki beceri ve deneyim ka-
zandig1 bir uygulama alan olmustur.

Laparoskopi Teknigi:

Isleme baslamadan 6nce nasogastrik tap takihr ve mesane bosaltilir. Cocuk acik cerrahi girisime
doniilebilecek sekilde genis boyamir. Gobek icinden veya alt smirndan yapilan bir kugiik insizyo-
nu takiben tercihan acik teknikle trokar karin bosluguna itilir. Karin 0.5-2 l/dak hizla, karmn ici ba-
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TABLO 1
Cocuklarda laparoskopik girisimler

e Appendektomi e Splenektomi

°  Meckel divertiktlt eksizyonu e Kolesistektomi

e Fundoplikasyon e Koledok kisti eksizyonu

e Akalazya e Pankreatektomi

e Piloromiyotomi * Ele gelmeyen testisin degerlendirmesi ve

e Piloroplasti tedavisi

o Invajinasyon e Cinsiyet belirlemesi icin degerlendirme

e Duodenal-intestinal atreziler e Over kisti eksizyonu ve ooferektomi

e Ladd girisimi e Kasik frtigi onarimi
e Hirschsprung hastaliginda pull-through e Bridileus

o Yiiksek tip anal atrezide pull-through e Kronik karin agrisinin degerlendirmesi

o Kolektomi ve J pos e Karin ici timorlerin biyopsisi

* Yenidoganda uzamis sarilikta tanisal amacli | © Tenckhoff diyaliz kateteri takilmasi

e Karaciger biyopsisi

sing¢ 8-12 mmHg'y1 asmayacak sekilde CO?2 ile sisirilir. Karin instflasyonu tamamlaninca gobek
trokarindan optik sistem ilerletilerek karm ici énce incelenir, sonra girisime yonelik olarak diger
trokarlarm rahat calisma alam saglayacak yerlesimleri planlanir.

Laparoskopik Cerrahide Olumlu Fizyolojik Degisiklikler:

Laparoskopik cerrahi girisim uygulanan hastalar ile laparotomi uygulanan hastalar tizerinde yapi-
lan karsilastirmali fizyolojik incelemeler, laparoskopiyi destekleyen sonuclar vermistir. Deneysel
ve klinik calismalarda laparoskopi, laparotomide izlenen gecici hticresel bagisiklik sistemindeki
baskilanmaya neden olmamustir. Ayrica inflamatuar cevabin degerlendirildigi interlokin-1, interlo-
kin-6, timor nekroz faktori-_, polimorf nuveli lokosit ve makrofaj degerlerinde laparotomi sonra-
s1 belirgin artis izlenirken, laparoskopide bu degislikler anlamli derecede diisitk bulunmustur. Di-
ger yandan laparoskopi sirasinda hastada klinik olarak belirlenen end-tidal CO2 artisinin hastanin
hemodinamik dengesine olumsuz etkisi olmadig1 veya bu etkinin gecici oldugu belirlenmistir.

Bu olumlu fizyolojik tstinlikler yaninda laparoskopik girisimlerde, ameliyat sonrast dénemde
daha az agr kesici gerekmekte, daha iyi kozmetik sonuclar elde edilmekte olup, hastanede kalis
stiresi kisalmakta ve hasta daha kisa strede ginlitk yasamina dénmektedir.

Cocuk yas grubunda sik uygulanan acil laparoskopik girisimler:

-Tamisal Laparoskopi: Cocukluk caginda akut karina neden olan patolojiler farkh sistemlerde ve
yerlesimlerde olabilirler. Tamsal laparoskopi ile barsak obstriiksiyonuna neden olan dogumsal ve-
ya ikincil yapisikliklar, apandisit, Meckel divertikiilii, over ve genital sistem patolojileri (kist, torsi-
yon, kanama), safra kesesi sorunlari, urakus kisti, bogulmus fik, mezenter lenfadenit, invajinas-
yon, omentum torsiyonu, tiiberkiloz peritonit ve inflamatuar barsak hastalig gibi cok sayida has-
talik tanst konarak, tedavileri de laparoskopik olarak tamamlanabilmektedir. Kronik karm agrisi
nedeniyle izlemde olan ve tan1 konamayan olgularda laparoskopik incelemenin de yapilmas: ge-
rektigi bildirilmektedir.
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-Apendektomi: Cocuk cerrahisi kliniklerinde en sik uygulanan laparoskopik girisimlerden biri
olup genellikle cocuk cerrahlarinin laparoskopi becerilerini kazandiklar1 temel cerrahi islemdir.
Siklikla 3 trokar teknigi ile intrakorporeal veya 2 trokarla ekstrakorporeal apendektomi yapilmak-
tadir. Apendiks koki eldeki olanaklara gore endo loop, Klip, stapler, ligasure veya endoskopik dii-
gium ile baglanabilir. Perfore apendisit olgularinda da laparoskopi basariyla uygulanabilmektedir.

Meckel divertikiili: Meckel divertikiili kanama veya akut karm tablosuyla (Meckelit veya in-
testinal obstritksiyon) klinik bulgu verebilir ve sorun her iki kosulda da laparoskopik olarak orta-
ya konabilir. Tedavi olarak laparoskopik (intrakorporeal) veya laparoskopi yardimiyla gobekten
(ekstrakorporeal) Meckel divertikiiliintn eksizyonu basari ile uygulanmaktadir.

-Over ve pelvik sorunlar: Yenidogan doneminden baslayarak over kistlerine igne ile aspirasyon,
pencere acilarak bosaltilma, kist eksizyonu, over detorsiyonu ve fiksasyonu, ooferektomi gibi is-
lemler uygulanabilir. Over ve pelvik infeksiyonlar ozellikle akut karm tablosuyla basvurabildikleri
ve appandisit gibi tablolarla karisabildigi icin laparoskopi tedavinin yonlendirilmesinde kolaylik
saglamaktadr.

-Invajinasyon: Invajinasyonun tedavisinde laparoskopi hava ile rediiksiyonun basarili olmadig
veya sipheli oldugu olgularda uygulanir. Redukte edilemeyen kitle aletlerle yonlendirilerek dezin-
vajine edilir.

“Kolesistektomi ve splenektomi: Akut kolesistit cocukluk cagmda nadir izlenen bir akut karmn
sorunu olup daha cok ergenlerde izlenmektedir. Ancak cocukluklarda genellikle hemolitik hasta-
liklar nedeniyle hipersplenizm ve kolelitiazis birlikte izlenir. Laparoskopi uygun olgularda bu iki
islemin birlikte tamamlanmasina olanak sagladig1 icin tercih edilen tedavi yontemi olmalidir.

-Inguinal Herni: Bogulmus fingin laparoskopik olarak rediiksiyonu ve tamiri, kars: taraf patent
prosesus vajinalisin laparoskopik olarak degerlendirilmesi ginumiuz fitk cerrahisinde yaygm ka-
bul gormektedir. Ayrica artan sayida yaymda fitklarn torba agz1 veya intrakorporeal dikis teknigi
ile tamiri de bildirilmektedir.

istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, Cocuk Cerrahisi Anabilim Dal’nin 1992-
2006 yillar1 arasinda Cocukluk Cagi Akut Karimnda Laparoskopi Deneyimi:

~TanISAL .. omemspissmsssmrusisamsmsasssressersramyass o 32
-Apendektomi: ......oooiiiiiii 74
-Meckel divertikiltt: ........ccoooviiiiiinnn 15
- Inguinal Herni: .....cccooveionniiiininnnnss 20
-Over patolojileri: ........ccoosssesennsisiinsnine. 10
-KolesisteKtomi: ......ccccoovriiiiiiiiiiine. 7
-Intestinal obstriksiyon-yapisikhik: ........ 7
TOPLAN:. amoissmsmommmsbs s 165

Ayni dénem icinde Cocuk Cerrahisi Genel ve Urolojik sorunlart ilgilendiren toplam 467 lapa-
roskopik girisim yapilmistir. Akut karm sorunlarinda laparoskopik girisimler tium girisimlerin
9%35.3antt olusturmaktadar.

Sonuc olarak, cocukluk yas grubunda laparoskopik teknikler bitytik bir hizla gelismeye devam
etmektedir. Yapilan calismalar laparoskopik tekniklerle yapilan girisimlerin guvenilir ve etkin ol-
dugunu gostermektedir. Acik cerrahiye oranla daha iyi kozmezis, az analjezik gereksinimi, erken
taburculuk ve giinliik aktiviteye donme nedeniyle yayginlasan bir kullanim alan1 bulmaktadr.
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Yenidogan
Cerrahi Acilleri ve Transportu

PROF. DR. TANSU SALMAN
istanbul Tip Fakiltesi, Cocuk Cerrahisi Anabilim dali

Yenidoganim cerrahi hastaliklarmm cogunlugu dogumsal gelisim defektleri nedeniyle ortaya ¢ikar.
Bunlarin 6zellikle gastrointestinal ve solunum sistemi ile ilgili olanlarinda geciktirilmeden acil cer-
rahi tedaviye gerek duyulur. Ayrica hidronefroz ve hidrosefali gibi progresif anomalilerde de acil
girisim cogu kez gerekebilir. Yenidogana yapilacak cerrahi girisimlerin morbiditesi ve mortalitesi
oldukea yiiksektir. Anomalilerin erken tanimlanmasi, girisim yapilacak merkeze zamaninda ulasti-
rilmas1 ve yenidogan cerrahi prensiplerine titizlikle uyulmasiyla iyi neticeler alinabilir.

Ameliyat 6ncesi ve sonrast bakimda gerekli olan yenidogan cerrahi yogun bakim olanaklarmin
gelismesi sayesinde anomalili bebeklerde yasam orani yiikselmistir. Ayrica, dogumsal gelisim bo-
zukluklarimin anne karmindayken tesbit edilmesini saglayan prenatal tam yontemleri ile anne ve
dogmamis hastamiz hastaneye dogumdan énce gelebilmektedir. Boylece, hastamiz en mitkemmel
transport yontemi olan maternal transport sansini yakalayabilmektedir. Bununla beraber, yogun
bakim merkezlerine ulastirilmas: gereken yenidoganlarin transportu ve bakimi sorun olmaya de-

vam etmektedir.

Bu calismada, yenidoganin acil cerrahi tedavi gereksinimi olan énemli dogumsal sorunlari,
ozellikle transport ve ameliyat oncesi bakim prensipleri acisindan incelenecektir.

Cocuklarin, ozellikle yenidoganin transportu iyi planlanmalidir. Transport eyleminde sevk
eden ve edilen merkezlerin sorumluluklary, iletisim, ekip ve donanim, ara¢ se¢imi, hastanin duru-
mu ve skorlanmasi, transportun siireci ve endikasyonu ¢énemle dustintlmesi gereken konulardir.,
Bu ayrintilarin énceden planlanmasi ve hazirlikl olunmas: bebegin morbiditesini etkiler.

Transport siirecinde yapilmasi gerekenler ve iletisim

Bir merkezden baska bir merkeze transport edilen hastanin hava yolunun acik olmasi, hemodi-
namisinin stabilize edilmesi, uygun damar yolunun acilmis olmast, kan sayimi, elektrolit, kan
grubu, ve radyolojik tetkikler gibi temel tetkiklerin yapilmis olmasi sarttir. Gonderen merkez
ilgili yogun bakim merkezi ile iletisimi saglamali, hastanin ailesine hasta hakkinda ayrintili bil-
gi verilmis olmalidir. Hasta ilgili merkeze ulastiginda hastanin epikrizi, tetkikleri, hastanin 6n-
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ceki konstiltasyonlar1 mutlaka hekimlere verilmelidir. Ozelllikle, varsa énceki ameliyat notu ve
patoloji raporlariin gidecegi merkeze ulastgindan emin olunmalidir, Telefonla hastay1 sevk
eden ve kabul eden merkezler arasinda diyalog saglanmalidir. Ozellikle hekimler ve hemsireler
kendi aralarinda hasta hakkinda ayrintih bilgiyi birbirlerine aktarmalidirlar. Cocugun durumu
hizla degisebileceginden informasyon tam olarak saglanmahdir. Gonderilecegi merkeze hasta
ulasir ulasmaz, ekipteki hekim hastay1 tekrar degerlendirmelidir. Laboratuar degerleri, ilaclari,
hastanin ailesi ile durumu tekrar konusulmals, ilgili merkezdeki hekimler hasta hakkinda bilgi-
lendirilmelidir.

Transportasyon planlamasinda en onemli faktorlerden biri de uygun hastaya uygun aracin se-
¢ilmesidir. Ara¢ konsiiltan hekimin hastay1 degerlendirmesinden sonra secilmelidir. Hastaligin
veya travmanin siddeti, gerekli seyahat siiresi, hava durumu, aracin temin edilebilirligi, ekibin ih-
tiyaclari, cografi kosullar, trafik ve maliyet ara¢ secimini etkileyen faktorlerdir. Hangi ara¢ olursa
olsun, hizindan ve ulasilabilirligi saglama 6zelliginden cok hasta icin, icinde bulundurulmas: ge-
reken malzeme yontunden konforu daha énemlidir. Taum transport araclari ilgili merkezle telefon,
telsiz baglantisina sahip olmali, araclarda 1s1, 151k kontrolu ve elektrik donanimi saglanmis olma-
hdir. Ayrica acil girisimler icin énceden hazirlanmis inftzyon pompasi ve ézellikle entiibe hasta-
lar i¢in solunum fizyoterapisi icin ekipman bulunmalidir. Aspirasyon sistemi, monitér, oksijen
destegi icin tank ve ekipman, gerekli ilag ve soliisyonlar her ambulansda bulunmast gereken mal-
zemelerdir. Uygun olmayan dolasim ve solunum destegi, uygunsuz monitor, 1s1 regiilasyonunun
olmamasi, ila¢ uygulaniminin yetersizligi, hastanin genel durumunu bozacak ve bu durumda
transportasyon amacina ulasamayacaktirBirden fazla araca gerek varsa transit problemleri de 6n-
ceden duistintilmelidir.

Hastane icinde de hastanin birimler arasinda transportu sirasinda dikkat edilecek bazi ayrintilar
vardir. Hastanin gidecegi birimle 6nceden temasa gecmek gerekir. Hasta kendi servisinden ¢iktigt
anda asansor hazir bulundurulmals, transport en kestirme yol ile saglanmalidir. Poliklinik gibi ka-

TABLO 1
Yenidogan hastanin transportu ile ilgili prensipler

iletisim Gidilecek yere bilgi verilmesi, ailenin haberdar edilmesi,
hasta ile ilgili tim bilgi, radyoloji kayitlari ve sonuglarin kaydedilmesi

arag Uygun kaivoz, kara, deniz, hava ambulansi tam donanimli olmali

hava yolu ve solunum | Endotrakeal tipiin durumu akciger grafisi ile dogrulanmis olmali,
aspirasyon sistemi saglanmali, oksijen tlpt, maske, laringoskop ve diger
cihazlar uygun buytklukte olmali. Kan gazlari normal olmall.

Servikal vertabranin stabilizasyonu saglanmali

dolasim En az iki damar yolu ve inflizyon pompasi olmali, sollsyonlar
Uygun sivi replasmani yapilmali (kan, kolloid, kristaloid)

Moniterizasyon Nazogastrik sonda, idrar sondasi, arterial kandil, gégus tipi gibi

katater ve tiipler tplerin, nabiz oksimetre ve baglantilarinin uygun yerlerde olmasi,

yedek piller saglanmali

] Regulasyon saglanmali, arag ve gidilecek yer istilmis olmali (6zellikle
yenidoganlar transport kiivézu ile nakledilmeli).

ilaclar Sedasyon-analjezi, glukoz, acil ilaclar (adrenalin, bikarbonat, kalsiyum,
strfaktan, dopamin vs.)
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labalik bolamlerden gecis yapilmamah gereken yerlerde tiip gecit veya tinel sistemi kullanilmali-
dir. Transport, hastanimn yasina ve klinik durumuna gore sedye, tekerlekli sandalye veya transport
kitvozi ile deneyimli personel esliginde yapilmahdr. Bebeklerin kucakta transportundan kacinil-
malidir. Transport sirasinda hastanin damar yollarl, nazogastrik sonda ve diger drenlerine dikkat
edilmeli, transport sirasinda kapatildiysa hasta ilgili birime ulasugimda sonda ve damar yolu bag-
lantilart saglanmis olmahdir. Bununla birlikte yenidogan, yogun bakim hastas: ve cerrahi hastala-
1 transportu sirasinda ayrica dikkat edilecek bazi farkliliklar vardir.

Yenidogan transportunda, 1s1 diizenlenmesi, vital bulgularin stabil olmasi, kateter ve tiplerin
uygun yerlestirilmis olmasi saglanmas gerekli minimal kosullardir. Yenidogan hastanin transportu
sirasinda, tasinabilir kuvoz, kardiyorespiratuar monitor, intravaskiiler pompa, pulse oksimetre, ok-
sijen tiipt, kan basing monitora mekanik ventilator mutlaka gereklidir. Ayrica; 1s1 monitord, trans-
kutan karbondioksit monitori, aspirator, hava yolu nemlendirici sistemi de bulundurulmasi arzu
edilen araclardir.

Skor sistemleri

Transport sirasinda, kritik durumdaki veya travmali hastanm fizyolojik ve patolojik degisimlere
egilimi transport oncesi hastahginn agirhg ile iliskilidir. Uygulanan bakim destegine ragmen olu-
san istenmeyen olaylar ve fizyolojik dengesizlikler ve ekibinde degismis olmas: hastanin degerlen-
dirilmesini zorlastirabilir. Bu nedenle hastanin bu sirada dogru degerlendirilmesi ve degisikliklerin
anlaml kaydedilebilmesi icin standardize edilmis sistemlere gerek olabilir. Ancak transport sirasin-
da istenmeden gelisen olaylar1 not edecegimiz ideal bir skorlama sistemi cogu kez rutin kullanil-
mamaktadir.

Yenidoganda apgar, eriskin yogun bakimda apache, pediatrik yogun bakim tnitelerinde yiik-
sek riskli hastalar belirlemek icin sofa gibi objektif skorlama sistemleri kullanilmaktadir. Bu sis-
temler ile bir cok fizyolojik degisiklik ve dengesizligin derecesi ve yogun tedaviye ihtiyac olup ol-
madig belirlenebilmekle beraber, bu yontemler transporte edilen hasta bir yenidoganin degerlen-
dirmesinde her zaman yeterli veya pratik olamamaktadir. Bu skorlama sistemleri, ¢cok ayrmtili ve
pratik uygulaniminn zor olmast nedeni ile, bir cok yogun bakim merkezlerince hasta transportu
siireci icinde kullanilamamaktadir. Bu nedenle transport stireci icerisinde uygulanimi kolay, pra-
tik ve anlik degisimleri kaydedebilen skorlama sistemlerine gereksinim vardir. Bu sistemler, cogu
merkezde, ortamun sartlarma gore degistirilme zorunda kalmmalkta ve modifiye edilerek kullani-
labilmektedir.

Skorlama sistemleri arasinda hasta transportu ile ilgili olarak en sik olarak pediatrik mortali-
te risk degerlendirmesi (PRISM) kullamlabilinir. Transport esnasindaki morbiditeyi ve istenme-
yen olaylar1 belirlemede, hastanin transportu sirasindaki degisimleri belli parametrelerde kay-
detmek ve pediatrik yogun bakim merkezindeki mortaliteyi belirlemede yararh olabilir. PRISM
(Pediatric Risk of Mortality) skoru hemodinamik bozuklugun sayisal olarak belirlenmesini sag-
layarak mortalite riskinin 6l¢tilmesine dayanir. Bu skorlama yonteminde, 5 major sistemi ilgi-
lendiren, 14 rutin klinik (Sistolik kan basinct, Diastolik kan basinc, Kalp hizi, Solunum sayisi,
Stupor/koma (GCS<8), Pupillar refleksler) ve laboratuar (PaO2/FiO2, PaCO2, PT/PTT, total bi-
lirubin, Potasyum, Kalsiyum, Glukoz, Bikarbonat) fizyolojik degisim kaydedilerek cocugun du-
rumu degerlendirilir. Dusitk PRISM skoru yogun bakim finitesindeki hasta icin distik mortalite
riskini tanimlar. Hasta transport edilmeden once, her bir fizyolojik degisiklik, hastanin yenido-
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gan ve cocuk olmasina gore degisen degerlere gore puanlanir, daha sonra transport ekibi ilgili
merkeze ulastiginda tekrar belirlenir,

Ameliyat 6ncesi hazirlik

Transport gibi, preoperatif hazirlik da eriskin ve cocuga kiyasla, yenidogan icin cok onemlidir; ge-
rektigi gibi yapilmazsa prognozu kétu etkiler ve mortalite yukselir. Ameliyat olmas1 gereken her
bebek, cocuk cerrahisi servisine ve ameliaythaneye veya herhangi bir islem yapilacak bagka bir ye-
re tarnsport kuvozii icinde, 1s1 kaybr minimum olacak sekilde gotiirilur ve hazirlanir. Solunum
problemi i¢in her tirlit hazirlik tamamlanmis olmalidir. Ameliyat olacak yenidoganlarda hemora-
jik hastaliga karsi mutlaka K vitamini yapimalidir. Kan grubu ve aile dykustinii ve bulgularini ice-
ren dosya her zaman hastanin yaninda olmalidir. Hipoglisemi, hipokalsemi ve asidoz gibi metabo-
lik degisiklikler olasihigina karsi intravenoz yol saglanmali ve gerekebilecek ilaclar énceden hazir
bulundurulmahidir. Antibiyotik tedavisi veya proflaksisi icin gerekli antibiyotikler uygun dozda ge-
¢ikilmeden baslanmali ve antibiyotik duyarliligi icin daha énceden bebegin burun, agiz, gobek, de-
ri, acik yara gibi muhtemel infeksiyon odag bolgelerinden kultir 6rnekleri alinmis olmalidur.

Her ne nedenle yapilirsa yapilsin, transportasyon bebegin morbidite ve mortalitesini olumsuz
yonde etkileyebilmektedir. Bu nedenle, gereksiz transporttan kagmilmali, eger ille de gerekiyorsa,
tum transportasyon ilkeleri yerine getirildikten sonra transport eylemine baglanilmali, spesifik
ozellikler iyi degerlendirilmeli ve ameliyat 6ncesi hazirhgm eksiksiz tamamlanmis oldugundan
emin olunmahdir.

Ayrica bazi cerrahi hastalari ilgili merkeze naklederken ve ameliyat 6ncesi hazirliklarinda, has-
taligin cinsine gore, dikkat edilmesi gerekli 6zel durumlar vardir. Asagida cerrahi tedavi gerektiren
baz1 dogumsal gelisim defekdleri ile ilgili kisa bilgiler verilmistir.

Ornegin gastrosizis olgularinda barsaklar ve barsak mezenteri actkta oldugundan koruma altina
alnmahdir. Karin duvari disinda kalmis olan barsak ve mezenteri ylzeyinden hem sivi hem 1s1
kayb olacagi, aym zamanda da enfeksiyon riski nedeniyle barsaklarin tizeri serum fizyolojik ve
antibiyotikli pomadlarla nemlendirilmis steil gazh bezlerle veya steril bir plastik 6rtiyle kaplanma-
lidir. Bu amagla steril bir eldiven veya intravenoz sivi seti torbasi (steril i¢ yiizii barsaklara gelecek
sekilde) kullanilabilinir.

Omlfalosel olgularinda barsaklar1 érten zarin yirulmamasi i¢in gereken 6zen gosterilmelidir.

Dudenal, jejunal, ileal, kolonik atrezi, mekonyum ileus, malrotasyon, volvulus, Hirschprung
hastalig1 gibi intestinal obstriiksiyon distniilen yenidoganlarda kusma énemli bir bulgu oldu-
gundan aspirasyonun énlenmesi icin calisilmali dekompresyon amaciyla konulmus olan nazo-
gastrik sondanin acik oldugundan ve calisir durumda oldugundan emin olunmalidir. Bu bebek-
lerde siv1 ve elektrolit kaybi olacag: bilinmeli ve gereken hidrasyon ve defisit tedavisi baslanmali-
dir. Yenidoganlarin deri ytizeyinin ve sivi kompartimaninin, kayiplarinin ve gereksinmelerinin
farkh oldugu unutulmamalidir. Intravenoz sivi tedavisi alan bu beklerin, fazla siv1 verilmesine
bagl yetmezlik tablosuna girebilecegi diisunilerek sivi tedavisi dikkatle yapilmalidir. Anal atrezi
tesbit edilmis bebeklerin kuteneal, tiriner veya vajinal fistul yontinden, idrar1 ve perinesi kontrol
edilmelidir.

Nekrotizan enterokolitli bebeklerin genel durumlari intestinal perforasyona bagl sepsis
veya sok nedeniyle genellikle kotidir. Byle bebeklerde diafram altidaki serbest havanin
tesbiti icin bebek sevk edilmeden énce ayakta direkt karin grafisi cekilmesi gerekir. Bu bebek-
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lerde artmis karmn ici basing ve sepsis nedeniyle solunumla ilgili problemler de olabilecegin-
den, sevk etmeden once bebeklerin entiibe edilmeleri ve mekanik ventilasyon destegi saglan-
mast da dogru olur.

Ozofagus atrezili bebeklerde de kor sonlanan proksimal 6zofagus posu aspirasyon pnoémonisini
onlemek amaciyla strekli olarak aspire edilmelidir. Ameliyat olmus olanlarda ise yapilan anasto-
mozu zedelememek icin ag1z bosluguna sokulan aspirasyon sondasiin soylenen mesafeden daha
fazla ilerletilmemesine dikkat edilmelidir. Mide stvsinin trakeodzofageal fistilden solunum yollari-
na gecmesi olasiligim azaltmak icini, hem takip, hem de nakil sirasinda bebek yar1 oturur pozis-
yonda tutulmalidir.

Gastroozafageal reflit nedeniyle takip edilen bebeklerde de, beslenme stiresi ve miktar1 yaninda,
bu pozisyon onemlidir.

Bochdalek hernisi olan yenidoganlarin pulmoner hipoplazi nedeniyle, her an solunum yetmez-
ligine girecegi bilinmeli ve gereken tedbirler alinmalidir. Nakil sirasinda entiibe edilmis bu bebek-
lerin durumunun aniden kotilesmesi pnémotoraks gelismis olabilecegini akla getirilmelidir. Bu
bebeklerde degisen kan gazlari cok sik araliklarla takip edilmeli ventilator mod ayarlari stk gozden
gecirilmelidir.

Meningomyelosel tesbit edilen yenidogan, defekt tizerindeki basinci azaltmak icin ytuzusti yati-
rlmalidir. Kese aciksa ve beyin-omurilik sivisi drenaji oluyorsa defektin tzeri betadinli steril gazh
bezle ortilmeli ve infeksiyon yontinden korunmahdir. Eger kese saglamsa temiz bir értit ile ort-
mek yeterlidir. Hastanm norolojik bulgulart mutlaka kaydedilmeli ve hidrosefali yontnden sant gi-
risimi uygulanacaksa, gereken malzeme yoniinden hazirlik yapilmalidir. Aile hastanin gelecege yo-
nelik kotii prognozu yoninden bilgilendirilmelidir.

Sonug¢

Cerrahi problemi olan yenidogan hastalarin transportu, hastanin morbiditesini etkileyen en énem-
1i bir risk faktoridir. Bu nedenle, gereksiz transporttan kacinilmali, eger mutlaka gerekiyorsa, tim
transportasyon ilkeleri yerine getirildikten sonra transport eylemine baglanilmali, spesifik ozellik-
ler iyi degerlendirilmeli ve ameliyat oncesi hazirhgm eksiksiz tamamlanmis oldugundan emin
olunmalidir.
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DOC. DR. HILMIi APAK

Kan toplama torbalarindaki gelismeler, kanin vericiden toplandiktan sonra cesitli komponentlere
ayristirllmasina olanak saglamaktadir. Bu nedenle her hastaya ve hastaliga 6zgti olarak kan kom-
ponenti tedavisive bu trtinlerin hazirlanisi, saklanmas: endikasyonlari, transfiizyon uygulamast ile
ugrasan her hekimin ilgi alanina girmektedir.

Gegen yiizyihn baginda hemoglobin diizeyi 10 g/dI'nin altinda olan ve cerrahi uygulama gerek-
tiren olgular postoperatif dénemde sikint: cekmekteydiler. O yillarda cerrahiye hazirlanan hastalar
icin hemoglobin diizeyini 10 g/dl diizeyine cikarmak hedefleniyordu. Bu endikasyon 80'li yillara
kadar stirdti. Monitérizasyon ve hasta bakim tekniklerinin gelismesi ile transfiizyon endikasyonla-
11 degismeye basladi. Giinumiuizde eritrosit transfuzyonlar1 hemoglobin diuzeylerini ytkseltmeyi
degil, doku oksijenlenmesini ve benzeri klinik ve fizyolojik gostergeleri duizeltmeyi hedef almakta-
dur. Bu bolimde kan komponentleri 6zetlenecektir.

Tam kan

Vericiden ortalama 423 ml kan alinmaktadir. Bir torba kana antikoagtilan ve koruyucu solisyon
olarak sitrat, fosfat, dekstroz ve adenin iceren CPDA-1 eklendigi icin total hacim 500 mDye ulas-
maktadir. Bu sekilde hazirlanan tam kan 2-6°C sicaklikta 35 gun kalabilmektedir. Zaman icinde
eritrositler igindeki 2,3 difosfogliserat (2,3 DPG) organik fosfatlarin duzeyi dusmektedir. Bu mad-
deler belirli pH'ta oksijenin birakilmasi icin gereklidir. Bekleyen kanda ayrica K+ diizeyi de art-
maktadir. Guintimiizde, akut kan kaybinin yerine konmasi ya da acik kalp ameliyatlar: disinda kul-
lanilmamas: gerekir.

Eritrosit stispansiyonu

Santrifugasyon metodu ile plazmasi ve trombositleri ayrilan kan trtniinun hematokriti ortalama
%70-80 arasindadir. Bu sekilde hazirlandiktan sonra 2-6°C’de 35 gtin kadar dayanir. Hasta icin vo-
lim dengesizliginden korkuluyorsa daha da fazla santrifiij edilerek hazirlanan 6zel eritrosit stis-
pansiyonlar1 da vardir. Donor hematokritine bagl olarak ortalama 220-260 ml hacme sahiptirler.
Klinik kullammda en fazla tercih edilen trtn olan eritrosit stispansiyonunun buzdolab1 émrtinu
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uzatmak amaciyla glikoz, adenin, tuz, mannitol ve fosfat iceren soltisyonlar (“added solutions”,
AS) AS—-1, AS-3 AS-5 adiyla kullanilmaktadir. CPDA-1 ile karsilastirildiginda AS soliisyonlar 2, 3
DPG vyi daha iyi muhafaza ederler, K+ diizeyleri daha yavas artar ancak eklenen solusyonun mikta-
rina bagh olarak hematokrit duizeyleri buna karsilik daha dusuktir. Kiicitk cocuklarda hematokriti
yitkseltmede bir sorun olusturmasa da volium ytiki agisindan bu duruma dikkat edilmelidir.

Yikanmis eritrosit

Otomatik ayristiricilar ile eritrosit siispansiyonlari icindeki plazma uzaklastirilir ve serum fizyolojik
ilave edilir, Fritrosit siispansiyonlarmin esas hazirlams nedeni alerjik transfuzyon reaksiyonlarindan
korunmak ve 1okosit sayismi azaltmaktir. Yikanms eritrosit stispansiyonlarinda K+ da azaltilmis
olur. Yikanms eritrosit siispansiyonlar1 hazirlandiktan sonra 24 saat icinde kullanilmalidirlar.

Degliserolize/dondurulmus eritrosit sispansiyonu

Nadir bulunan kanin vericisiden alindiktan sonra ¢cok daha uzun stire saklanmasi amaciyla icine %
10 oraninda gliserol eklenmesi ve -80°C de dondurulmast ile hazirlanir. Bu sekilde kann icindeki
trombositler, 1okositler ve varsa sitomegaloviriis (CMV) yok olur. Oldukea pahali ve zaman ahc1
olan bu yontemle hazirlanan kan tirininin de gindelik kullanimi yoktur.

Verilecek olan kan trtntni 2500 Rad ile 1sinlanmast immun yetmezligi olmayan hastalarinin
rutin transfiizyon programinda gereksizdir.

Kan tranlerinin 16kositlerden arindirilmast islemi, ozellikle febril non-hemolitik transfiizyon
reaksiyonlar1 basta olmak tizere, HLA antijenleri ile alloimmunizasyon, CMV ve graft versus host
hastahgmdan (GVHH) korunmak icin gereklidir. Lokositorediksiyon, santrifiyj, ytkama, dondur-
ma/gliserolizasyon ya da filtrasyon yontemleri kullanilarak yapihr. Bu yontemler ile kandaki 1oko-
sitlerin azaltilmast islemi “log” azaltma olarak nitelendirilir. Kan trtinlerinin lokosit miktarlar ve
lokositlerin uzaklastirilmasiyla ulasilan son 16kosit sayilari Tablo I ve Tablo I'de sunulmustur.

Febril transfiizyon reaksiyonlar icin 1-2 log azaltma yeterli iken HLA sensitizasyonunun en-
gellenmesi amaclaniyorsa 34 log azaltma gerekir.

Lokosit uzaklastirilmast icin kullanilan en ekonomik ve kolay metod filtreden gecirmektir. Filt-
reler ya depolamadan once kullanilir ya da hastaya kan trtint transftize edilirken torba ile hasta
damar yolu arasina baglanirlar (hasta bast filtresi). Bakterilerin de lokositler icinde tagindigimi di-
stntrsek depolama oncesi filtrelemenin bakteriyel kontaminasyonu da azalttugmi iddia etmek
mumkindir. Filtreler, polyester fiber ya da seliiloz asetat yapisinda olabilirler. Ancak dogru kula-
nilmazlarsa ya da gereginden yavas akimda kullanilirlarsa etkileri azalabilir. Filtrelemek CMV bu-
lagmasini da engeller.

TABLO |
Kan driinlerinde 16kosit miktarlar
Kan tirlinlerinde Tam kan 1x 10°
I6kosit miktarlar Eritrosit sUspansiyonu 1x 108
Donmus/ytkanmis eritrosit sspansiyonu 1 x 1087
1 U trombosit stispansiyonu 2.5x 108
1 U Taze dondurulmusg plazma (TDP) 5x 108
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TABLO Il
Likorediksiyon islemleri ile elde edilen son I6kosit miktarlari

Log azaltma Uzaklastirilan Kalan

Lokositlerin log 1 log %90 1x108
azaltilmasi 2 log %99 1x 10’
3log %99.9 1x10°

4 log %99.99 1x10°

Kan trintnin transfiizyondan énce saklanmasi

Butun kan merkezlerindeki buzdolaplar sadece kan ve kan tirint saklamak icin 6zel tiretilmis ol-
malidir. Kan trtinleri kan bankasmndaki sogutuculardan cikarildiktan sonra en fazla 30 dakikada
kullanilmalidir. Bu stire icinde transfizyon baslatilamayacak ise bu ise uygun bir sogutucuda 2-
6°C'de saklanmalidir. Servislerde ve merkezlerde bulunan biitiin sogutucularin 1silar1 monitorize
ediliyor olmalidir ve hergiin kontrol edilerek 1silarinin 2-6°C arasinda olmast saglanmalidir. Eger
serviste ya da ameliyathanede uygun sogutucu yok ise kan hastaya kullanilacagi ana kadar kan
merkezinde muhafaza edilir.

Kullamlmayan biittin kan ve kan trtnleri kayit edilmek, saklanmak veya imha edilmek iizere
kan merkezine geri gotirilmelidir.

Tam kan ve eritrosit suspansiyonu

Eger dis 1s1 25°C tizerinde ise veya kan trtini hemen kullamlamayacaksa kan merkezinden soguk
muhafaza kutusunda veya izolasyonlu bir kutuda 2-6 °C 1s1da tasinabilecek sekilde ¢ikartilmasi ge-
rekir. Hastaya verilene kadar hastanin yattigi serviste ya da ameliyathanede 2-6°C de muhafaza
edilmelidir. Ust sinirin 6°C olmasi bakteriyal kontaminasyon riskinin en aza indirilmesi i¢in gerek-
lidir. Alt sinirm 2 °C altina indirilmemesi ¢limciil kanama veya bobrek yetmezligine neden olabi-
lecek bir hemoliz agisindan énemlidir. Tam kan veya eritrosit suspansiyonu buzdolabindan cikaril-
diktan sonra 30 dakika i¢cinde hastaya verilmelidir.

Trombosit Konsantreleri

Kan merkezinden cikartilirken 1sisin1 20-24°C arasinda koruyacak bir tasiyici icine konulmalidir.
Daha dusuk 1silarda saklanan trombosit konsantreleri pthtilasma yeteneklerini kaybederler. Hicbir
zaman buzdolabina konulmamalari gerekir.

Trombosit konsantreleri en kisa zamanda hastaya verilmelidir.

Taze Dondurulmus Plazma (TDP) ve kriyopresipitat

TDP, kan merkezinde kullanilincaya kadar —25°C veya daha diisiik 1s1da saklanmalidir. Eritilme is-
lemi kan merkezinde yapilmah ve 2-6°C arasinda tasmmalar: saglanmalidir. Eritildikten sonra 30
dakika i¢inde kullanilmalidirlar

Hemen kullamlmayacaklarsa sogutucuda 2-6°C arasinda saklanabilir ancak 24 saat icinde tiike-
tilmelidir. Oda 1s1s1nda saklanirsa tam kan ya da eritrosit suspansiyonlarinda oldugu gibi bakteri
tremesi riski vardir. Birgok pihulasma fakiora buzdolabi 1sisinda stabildir. Ancak Faktor V ve Fak-
tor VIII degildir:
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Eger plazma —25°C veya daha dusiik 1s1da saklanmaz ise FVIII 24 saat sonunda hizla azalir. Bu
plazmalar hemofilide kullanilmaz. Ancak diger faktor eksikliklerinin replasmaninda kullanilabilir.

Kan Urtintinit Giivenligi

Son yillarda kan bankaciligi ve transfiizyon tibbi hak ettigi onemi kazanmaya baslamis, dunyada
oldugu gibi iilkemizde de bu konuda ¢ok buyiik adimlar atilmistir. Ancak biitun titiz aragtirmala-
ra ve islemlere ragmen yine de transfiizyon ile olusabilecek komplikasyonlar 6nemini yitirmemis-
tir. Bu komplikasyonlarin bir kismui iyi bir organizasyon ile 6nlenebilirse de, bir kismi gtinlitk
pratikte sorun olarak karsimiza ¢ikmaya devam etmektedir ve edecektir. Sorunlarin basinda, ka-
nin bir fabrikasyon tiriin olmayip sadece insandan elde edilebilmesi gelmektedir. Kan vericileri-
nin enfeksiyon hastaliklar1 yontunden taranmast amaciyla kullanilan yontemler ne kadar gelisirse
gelissin kan almadan 6nce uygulanacak anketler ile vericilerin 6zenle ayiklanmalar1 gereklidir.
Gelismis ilkelerde gerekli incelemeler yapilsa da pencere donemlerinde kan veren kisiler olmasi
nedeniyle 6rnegin HIV-1 icin 1/420.000, hepatit-B icin 1/200.000, hepatit C i¢in 1/80.000 ora-
ninda yanlis negatif sonuc alip hastaligi bulasmasi engellenemeyebilir. Bu amacla her gecen gun
yeni yontemler gunluk kullanima katilmaktadir. Kan ile bulasabilecek enfeksiyonlar Tablo I1l'te

TABLO Il
Kan transfuizyonu ile bulasabilecek enfeksiyonlar*
Virtiisler
Zarfli Retroviral ajanlar: HIV-1, HIV-2, HTLV Il
Herpes virus ailesi: CMV, HH-6, HHV-8, EBV
Hepatit virtsi: HBV, HCV
Zarfsiz Hepatit virtst: HAV
Diger: Parvovirus B-19
Bakteriler
G (+) S. epidermidis S. viridans
S. aureus Enterokok
Koagulaz (-) stafilokok Bacillus cereus
G(-) Yersinia enterocolitica Pseudomonas
Salmonella enteritidis fluorescence
Serratia marcescens Citrobacter freundii
E coli Enterobacter cloacae
Flavobakterium spp Koliformlar
Klebsiella pneumonia
Protozoonlar
Plasmodium spp Trypanosoma cruzi
Babesia microti Toxoplazma gondii
Leishmania donovani Ehrlichia chaffeensis
Spiroketler
Borellia burgdorferi Treponema pallidum
Riketsialar
Ricketisa ricketsii
Prionlar
Creutzfeld-Jacobs Hastaligi etkeni

(*) Bu etkenlerin bir kismi patojen degildir. Bir kisminin da transfiizyon ile bulasmalari kesinlesmemistir).
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sunulmustur. Genellikle kan bankalarinda donor taramalarda HIV, Hepatit B ve hepatit C ve sifilis
acisindan inceleme yapilmaktadir,

Bakteriler kani cesitli yollarla kontamine ederler. En basta uygun antisepsi saglanmadan venoz
giris yapmak gelmektedir. Bu nedenle deride bulunan bakteriler en sik etken olmaktadirlar. Ancak
genellikle bu bakteriler énemli bir morbiditeye neden olmazlar. Dis cekimlerinden, endoskopik gi-
risimlerden hatta sakiz ¢ignemekten sonra bile donérlerden alinan kanlarda bakteri kontaminasyo-
nu bildirilmistir.

Son zamanlarda ozellikle gelismis tilkelerde aileler ¢ocuklari igin transfuzyon gerektiginde kan
bankasmdan herhangi bir vericiden alnms kan trinunt kullanmak yerine tanidiklari ya da bil-
dikleri vericileri tercih etmektedirler.

Kan gruplari

Kan transftizyonlarinda diger bir sorun da kan grubu uygunsuzluklaridir. Hastada ilk transfazyon-
dan 6nce major ve minor kan gruplar tespit edilmelidir. Daha sonra ortaya ¢ikabilecek olan minor
kan grubu farkhiliklarma bagli izoimmunizasyonlarda bu bilgi ise yarayabilir. Bir calismada talase-
mi hastalarinda % 5.2 oraninda antikor saptanmistir.

Kan transfizyonu

Henuz 2-3 DPG seviyesi dusmeye baslamamis yani 5 giinden taze eritrosit siispansiyonu tercih
edilmelidir. Kan bankasinda alinan eritrosit siispansiyonu hastaya kullanilmadan énce grup ve tip
uygunluguna bakilmahdir. Rutinde kullanilan ¢aprazlastirma testleri alici-verici ABO uyumunu
kaba olarak yeterince gostermektedir. Ancak daha ¢cok zaman almasina ragmen antiglobulin fazi
caprazlastirma testleri altin standart olarak degerini korumaktadir. Subklinik hemolizlerde genel-
likle alloantikor gosterilemez. Bunun nedeni antikor titresinin diistik olmasi, kisa stirede dolasim-
dan temizlenmesi ya da IgA tipinde antikorlarla olmasidir. Bu tip hemolizler akut olabildigi gibi
gecikmis tipte de olabilirler. Talasemi majorde olugu gibi cok miktarda kan alan hastalarda, bu tip
subgruplara bagh hemolizler, klinikte yillik kan tiuketimin fazla olmasi ya da transfiizyonlardan
sonra beklenenden hizli dusiis olmasi seklinde karsimiza cikarlar.

Kan bankasindan alinan kan urtinti kisa sturede transfiizyon odasia ulastirilmalidir. Genel-
likle 10 ml/kg olarak hesaplansa da gereginde 15 ml/kg miktaria da ¢ikilabilir. Bu dozlarda ve-
rilen eritrosit siispansiyonu hemoglobin diizeyini 3-5 g/dL oraninda arttirir. Eritrosit sispansi-
yonu transfiizyonu hastada kardiyak bir sorun yoksa 7.5 ml/kg/saat hizinda verilebilir. Ancak
kardiyak sorunu olan hastalarda 1-3 ml/kg/saat hizin1 asmamak gerekir. Hasta hemoglobini vis-
kozite sorunundan dolay1 15 g/dnin iizerine ¢ikartilmamalidir. lyi bir organizasyonda kan tirii-
nunun c¢aprazlastirilmasi ve transfiizyonun bitirilmesi arasinda gecen zaman ortalama 4-5 saat
olmalidir.

Hastanin baslangi¢ hemoglobini ¢ok dustikse gunluk total transfuzyon miktart 15 ml/kg asil-
madan ve transfiizyon aralarinda en az 8 saat beklenerek yukarida bildirilen miktarlarda ve tekrar-
lanan transfiizyonlarla yiikseltilebilir. Tavsiye edilen diger bir uygulama ise 1 ml/kg/saat hizinda
araliksiz transftizyon yaparak hastanin hemoglobinini istenen 12-14 g/dL diizeyine ¢ikartmaktr.

Bitiin hastalarda volum ytiklenmesine dikkat edilmeli ve gerekirse ftrosemid uygulanmalidur.

Kan transfiizyonlar1 sirasmda cikabilecek reaksiyonlar bilmek belirtilerin erkenden taninmasi-
na yardim edecektir. Bu bilgi hayat kurtarici olabilir. Transfuzyon reaksiyonlarmin biiytik cogunlu-

224



gunun laboratuvarda yapilan hatalardan kaynaklandig unutulmamalhdir. Transfuzyonda olusabile-

cek komplikasyonlara ait belirtilerin baslicalar1 kasint1 ve kizariklik, ates, tansiyon yuksekligi, ek-

lem/sirt agrisi, bulanti kusma ve koyu renkli idrar yapmasidar.
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Son yillardaki teknolojik gelisim ve eklenen yeni bilgiler cocuk hastada transfiizyon yaklasiminda
onemli degisikliklere neden olmustur. Guntumiiz transfiizyon yaklasiminda; donor tarama testle-
rinde gelismeler, transfiizyon éncesi uygunluk testlerinde yeni bilgiler, kan bilesenleri hazirlama
tekniklerinde, bilesenlere uygulanan 1sinlama ve lokosit filtrasyonu gibi islemlerdeki gelismeler
yeni ufuklar acmistir.

Gincel transfiizyon yaklasimi gerekenin yerine konmasi gerekmeyenin verilmemesidir. Bu yak-
lasimin sonucu olarak tam kan yerini eritrosit sispansiyonu, trombosit stispansiyonu, plazma, kri-
yopresipitat gibi kan bilesenleri uygulamasina birakmus, masif transftizyon gibi konulardaki bilgi-
ler tamamen yenilenmistir. Diger taraftan “gitvenli kan” kavrami ise cocuk yas grubunda otolog
transfiizyonun geregini ortaya cikarmistir. Cocuk yas grubunda transfiizyon ve guvenli kan yakla-
sim1 donor karsilasma riskinin azaltilmas: icin calismalar: gindeme getirmistir. Bu amacla cocuk
hasta transfiizyonunda; donor icin farkh gereklilikler, transfiizyon endikasyonlarinda hemoglobin
dizeyi ve trombosit sayisinda yeni smirlar, kan bilesen uygulamalarinda bir tnitenin bolinerek
birden fazla gereksinim i¢in kullanilmasi tanimlanmistir. |

Aferez eknolojisindeki gelismeler ise cocuk hastalarda da tedavi edici aferez endikasyonlarinin
uygulanabilmesi yogun bakim tinitelerinde immuinoadsorbsiyon ve yeni terapotik aferez endikas-
yonlarinin tanimlanmasini saglamistir.

Transfiizyon éncesi hasta yakinindan transfiizyon onam formunun alinmasimi ginimiiz ko-
sullarinda mutlak kosul olarak tanimlanmaktadir. Cocuk hastada mutlak yarar tanimlanamiyor-
sa transftiz yapilmamasi, bu degerlendirmenin kisi degil transfizyon ekibi tarafindan yapilmas: ge-
rekliligine isaret edilerek transfizyonun hayat kurtaran bir doku tranplantasyon sanati oldugu
vurgulanmaldir.

KAN VE KAN BILESENLERI OZELLIKLERI

1. Donor

Bir yasindan kii¢tik tum cocuklar icin transfiizyonda uygulanacak kan donoru icin kosul son 2 yil
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icinde en az bir kez kan vermis olmast dolayisiyla mikrobiyolojik tarama testleri en az bir kez ne-
gatif bulunmus olmasidur.

2. Lokositi azaltilmis kan ve kan bileseni uygulamasi

Ulkemizde halen yasal kosul olmamakla birlikte 3 temel endikasyon icin l6kositi azaltilmis kan ve
kan bileseni uygulanmakta ve bu endikasyonlar icin lokosit sayisinin 5 x 106 / tinite olmast isten-
mektedir. Endikasyonlart: 1.Alloimminizasyon; Uzun sire trombosit siispansiyonu destegi gerek-
sinimi olanlar ve transplantasyon aday1 olanlarda, 2. CMV givenligi; Kalitsal ve edinsel immun
yetmezlikte, kemoterapi alan hastalarda, yenidogan doneminde ve CMV negatif transplant adayla-
rinda 3. Hemolitik olmayan atesli akut transfiizyon reaksiyonunun onlenmesi; yine uzun sure
trombosit stispansiyonu destegi gereksinimi olanlar ve 2 veya daha fazla bu reaksiyonun izlendigi
hastalarda énem tasir. Lokositi azaltilmis kan bileseni elde etmek amaciyla laboratuvar tipi veya
yatak basi lokosit filtresi uygulanmaktadir. Daha etkin olan uygulama laboratuvar tipi depolama
oncesi olandir. Endikasyonlarin hepsine yonelik etkinlik ve kalite amaciyla 16kosit filtresi kan alin-
diktan sonraki 48 saat icinde uygulanmalidir.

Graniilosit siispansiyonu hazirlama ve transfizyonunda lokosit filtresi asla kullanilmamalidar.

3. CMV ile ilgili 6zellik

Miimkinse bir yasin altndaki tim transfiizyon uygulmalarinda CMV seronegatif donorden kan
temin edilmelidir. Bdyle bir donor bulunma olasihig cok ditstik oldugu icin standart donor testleri
arasinda CMV bulunmamaktadir. Ozel olarak yapilan taramalarda CMV seronegatif donor temin
edilemezse 16kositi azaltilmis kan bileseni kullanilmas: onerilmektedir. Diger CMV ile ilgili 6zel
durumlar 16kositi azaltilmis kan bileseni bolumunde verilmistir.

4. Ismlanmis kan bileseni

Burada hedef TA- GVHD'ye (transfiizyona bagh graft versus host hastaligr) neden olabilecek canl
T hiicre iceren eritrosit, trombosit, grantilosit siispansiyonudur. Taze donmus plazmanin 1sinlama
endikasyonu yoktur. Birinci ve ikinci derece akraba donorden elde edilen kan bilesenleri mutlaka
isinlanmalidir,. Diger onemli 1smlamis kan bileseni uygulama endikasyonu kanitlanmis veya im-
miinyetmezlik oldugu dusilen tim durumlardir. Tsmlama islemi en az 25Gy ile yapilmalidir. Erit-
rosit siispansiyonu 1gilandiktan sonraki 14 gin, trombosit sitspansiyonu 5 gin icinde kullanilabi-
lir. Graniilosit siispansiyonu 1sinlandiktan sonra hemen transfuze edilmelidir.

5. Plazma ve Trombosit siispansiyonunda kan grubu uyumu

Trombosit tispansiyonu ABO ve Rh uyumlu olmalidur. Rh D negatif kiz hastaya Rh D pozitif trom-
bosit veya plazma verilmesi gerektiginde anti-D uygulanarak immiinizasyon onlenmelidir. 200 ml
taze donmus plazma veya 250 ml trombosit stispansiyonu (1 tinite aferez trombosit siispansiyonu)
icin 50 1U Anti-D uygulanmas: onerilmektedir.

6. Transfiizyon uygulamasi

Tum kan bilesenleri standart kan seti (170-200 1’ luk tarama filtresi olan) ile uygulanmahdir. Mik-
roagregat filtre (40 wluk filtresi olan) lokosit filtresi uygulananlarin disindaki eritrosit ve trombosit
siipansiyonu transfiizyonunda kullanmilmalidar.
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Uygulamada eritrosit, trombosit sispansiyonu ve plazma 10-20 ml / kg miktarinda bir defada

verilebilir. 20ml/kg uygulamasinin sivi yuklenme etkisi olmadan tolere edilebildigi, yanisira donor

sayisinin azaltlmasini sagladig gosterilmistir.

Transfuzyon hizi kalp yetmezliginde 1-2 ml/kg/saat, kalp yetmezligi yoksa 3-4 ml/kg/saat olma-
lidur. Eritrosit stispansiyonu hemoliz ve bakteriyel kontaminasyon riski nedeniyle 4 saatten daha
uzun oda 1s1sinda tutulmamalidir.

Bu durumda transfiize edilecek miktar bolinerek uygulanabilir. 22-27 gauge igne kullamlabilir.

ERITROSIT SUSPANSIYONU GENEL ENDIKASYONLARI

A. 4 Ayhktan biytik cocuklarda endikasyonlar

L. Intraperatif kan kaybimn total kan hacminin % 15 i kadar veya daha fazla oldugu durumlar

2. Hemoglobin < 8 gr/ dl ise ve

Operasyon sonrasi anemi belirtileri varsa
Kemoterapi veya radyoterapi altyorsa
Kronik konjenital veya edinsel semptomatik anemide

Operasyon 6ncesi anemisi olup, operasyon sirasinda kan kayb1 olabilecegi dustuniilen
acil cerrahi girisim islemlerinde

Diger tedavilerden yararlamlamiyacag saptanmis preoperatif déonemdeki anemide (de-
mir eksikligi anemisi gibi)

3. Diger tedavilere yanit vermeyen akut kan kaybinda (hipovolemi)

4. Hemoglobin < 13 gr/ dl ise ve

Agir akciger hastaligi varsa
ECMO tedavisi sirasinda

5. Kronik transfiizyon programinda (hemoglobinopati ve kemik iligi yetmezlikleri)

B. 4 Ayliktan kiciik cocuklarda endikasyonlar

1. Hemoglobin < 7 gr/ dI, retikiilosit sayis1 diistik ve anemi belirtileri olanlar

2. Hemoglobin < 10 gr/ dl (yenidogan dénemi sonras)
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Nazal kantl ile oksijen gereksinimi olanlar
Baslikla oksijen alanlar (< % 35)

Ortalama solunum yolu basici 6 cm H,Odan az olup mekanik ventilasyon uygulanalar;
Devamli positif basinch solunum yolu (CPAP) ve aralikl ventilasyon (IMV)

Apne ve bradikardisi olanlar (12 saatte 6 atak veya ventilasyon destegi alirken 24 saatte
2 atak)

Tasikardi ve takipnesi olanlar (24 saatte kalp tepe atim1 180 /dk ve solunum sayis1 80 /
dk dan fazla)

Kilo almi z olanlar (100 keal /kg alirken 4 gunltk izlem sonrasi 10gr/gin‘den az kilo
alimi)
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3. Hemoglobin < 12 gr/ dl (yenidogan dénemi sonrasl) ise ve
o Baslikla oksijen alanlar (>% 35)

e Ortalama solunum yolu basmci 6 cm HyO’dan fazla olup, mekanik ventilasyon uygula-
nanlar; Devaml positif basinch solunum yolu (CPAP) ve aralikh ventilasyon (IMV)

4. Hemoglobin < 15 gr/ dl (yenidogan dénemi sonrast) ise ve
e ECMO tedavisi sirasinda

o Konjenital kalp hastahg1 varhginda

TROMBOSIT SUSPANSIYONU GENEL ENDIKASYONLARI
1. Trombosit sayist = 100.000 /pL,

Merkezi sinir sistemine yonelik cerrahi planlanan veya merkezi sinir sistemi kanamasi olanlarda

2. Trombosit sayis1 = 50.000 /uL,

Aktif kanamasi olanlar veya major cerrahi girisim planlaniyorsa

3. Trombosit sayist 5.000 - 10.000 /uL
Profilaktik uygulama

GRANULOSIT SUSPANSIYONU GENEL ENDIKASYONLARI

Gelisen teknoloji ile tekrar giindeme gelen granilosit sispansiyonunun mutlak notrofil sayis1 500
/pL tn altinda olup, 24-48 saat standart tibbi tedaviye yamit vermeyen doktimante enfeksiyonlarda
uygulanabilecegi bildirilmistir. Ayrica antibiyotik, biytume faktorleri gibi tedavilere zaman kazan-
dirda, destek sagladig vurgulanmistir. Baghcea 2 standart endikasyonu tanimlanmaktadir:

1. Standart tedaviye yamit alinamayan bakteriyel sepsis tanimlanmis notropenik veya notrofil
fonksiyon bozuklugu olan ¢ocuk hasta ve yenidogan

2. Standart tedaviye yanit alnamayan fungal hastalik tammlanmis notropenik cocuk hasta ve
yenidogan

OZEL TRANSFUZYON DURUMLARI

Otolog transfiizyon

Cocuk hastada acil cerrahide normovolemik hemodilusyon ve eritrosit toplama islemleri uygulan-
mas1 énerilmektedir. Bu uygulama icin aileden ayr1 bir onam belgesi almmasi gerekmektedir.

Elektif cerrahi girisimlerde ameliyat 6ncesi otolog transfiizyon programi uygulanabilir. Bu
amacla kan donasyonu i¢cin mutlak kosullar sunlardir:

o Stabil olmayan kardiyovaskiler veya akciger sorunu olmamali

o Hemoglobin > 11 gr/dl

o Vicut agirhg = 25 kg

o Herbir maksimum donasyon hacmi total kan hacminin % 12’ si kadar olmali

o Donasyon éncesi demir preparati uygulanmahdr.
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Masif transfizyon

Masif transfizyon 24 saatte kan hacmine esit miktarda kan transfiizyonu olarak tanimlanmakeadir.
Bu statik tamim ile masif transfiizyona ait komplikasyonlarin izlemi oldukca zordur. Komplikas-
yonlarm bashcalari: metabolik (hipokalsemi, hipomagnezemi, hiperpotasemi ve asit-baz dengesin-
de siklikla metabolik asidoz seklinde dengesizlik), 1s1 degisikligi (hipotermi), enfeksiyon, immii-
nohematolojik sorunlar (coklu transfiizyonlar sonrast D.Coomb’s pozitifligi, oto ve alloantikora
bagh capraz karsilastirma sorunlar1) olarak tamimlanmistir. Ancak masif transfiizyon sonrasi en
onemli durum koagulopati olarak tanimlanmaktadir. Koagtilopati; diliisyonel trombositopeni, di-
lisyonel olarak koagilasyon faktorlerinde azalma veya kanamaya baglh yaygin damar ici pihtlas-
ma tablosuna baghdir. Koagiilopatinin diizeltilmesi yaklasiminda taze donmus plazma ve trombo-
sit secimi etyolojiye yomelik olmali, yaygin damar ici pthtilasma tablosunda ilk secim trombosit
stispansiyonu (iceriginde taze plazma da oldugu icin) olmalidir.
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Kanamali Hastada
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Hemostatik sistemin baslica elemanlari: Damar duvari, trombositler ve pihtilasma faktorleridir.
Damar zedelenmesi olan bolgede ilk reaksiyon vazokonstriksiyon, ikincisi ise trombosit adezyonu
ve takiben agregasyonudur. Saniyeler icinde gelisir ve olusan trombosit tikact gevsektir. Bu olaylar
dizisi “Primer hemostaz” olarak adlandirilir. “Sekonder hemostaz” ise pthtilasma faktorlerinin
olusturdugu sistemin devreye girmesiyle saglam bir ptht1 ikacimn olusmasidir. Bu olay primer he-
mostaza gore daha yavas olusur. Primer ve sekonder hemostaz birbirini etkilemektedir. Aktive ol-
mus trombositler sekonder hemostazi hizlandirirken, sekonder hemostaz reaksiyonlar1 sonucu
olusan trombin trombosit agregasyonunu guclit bir sekilde uyarmaktadir. Bu komponentlerin her-
hangi birindeki bozukluk ise o hastada kanama egilimi yaratacaktir.

Yogun bakim iinitesinde yatan bir hastada kanama edinsel veya konjenital nedenlere bagh ola-
rak ortaya ¢ikabilir. “Dissemine intravaskiler koagiilasyon (DIK)” ve “immun (idiopatik) trombo-
sitopenik purpura (ITP)” en stk rastlanan edinsel kanama bozuklugu nedenlerindendir. Hemofili,
vonWillebrand hastalign (VWH), diger pthtilasma faktor eksiklikleri, trombosit fonksiyon bozuk-
luklari ise, en sik konjenital nedenlere bagh kanama bozuklugu yapan hastaliklardur.

Kanamalar herhangi bir bolgede olabilir. Petesi, ekimoz, burun veya diseti kanamalari, gastro-
intestinal sistem kanamasi, hemattri, hemoptizi, menoraji, hematom ve nadiren intrakranial kana-
ma seklindedir.

En iyi hemostaz testinin anamnez oldugu hichir zaman unutulmamalidir !
HIKAYE ayrintih bir sekilde sorgulanmalidir, ozellikle:

-Son 3-6 hafta icinde gecirilmis infeksiyon,

-Canl ast,

-Son 10 gtin icinde aspirin veya oral antikoagiilan kullanimu.
OZGECMISinde

-Dogum oykisi (gobek kanamasi, sinnet sonrasi veya intrakranial kanama),

-As1 yapilan yerlerde morarma ya da hematom,

231



-Kanamaya egilim yaptig1 bilinen bir hastalik varhig mutlaka arastirilmalidir.

-Konjenital bir nedene bagh olarak hemostatik sistemde sorunu olan bir hastada travma veya
ameliyat ile iliskisiz spontan, siklikla tekrarlayan kanamalar veya beklenenden fazla miktarda ka-
nama (dis cekimi, siinnet, dogum gibi sik karsilasilan cerrahi girisimlerden sonra saatlerce devam
eden, tekrarlayan, cerrahi mudahale veya kan transfiizyonu gerektirecek miktara varan kanamalar)
iki 6nemli bulgudur, mutlaka sorgulanmalidr.

SOYGECMISinde ailede kanama sorunu olan bireyler sorgulanmalidir. X’e bagli resesif kalitim
ile gecen hemofili A ve B'de kadinlar tastyici, erkekler hastadir, bu nedenle 6zellikle erkek kardes-
lerde ve dayida kanama egilimi arastirilmalidir. Ancak hemofili vakalarinin yaklasik %30'unda aile
oykuistintin olmadig, hastahigm yeni mutasyon sonucu da ortaya ¢iktigi unutulmamalidir!

FIZIK MUAYENEde

-Cilt bulgulari,
-Organomegali,
-Lenfadenomegali,
-Ates bulgular,

-Kronik bobrek veya karaciger yetersizligi, kollajen doku hastalig, 16semi, malabsorbsiyon gibi
sistemik patolojilerin bulgular da ¢zel olarak arastirilmalidur.

LABORATUVAR

Lyi bir 6ykit ve fizik muayene ile vakalarin %90'ma dogru bir 6n tam konulabilecegi unutulmama-
hdir. Laboratuvar tetkiki istenirken kan orneginin alinmasi ve transportu, kanin kimyasal ozellik-
leri, kann alinacag: tupler ve antikoagtilan maddeler mutlaka dikkate alinmalidir, Kan ornegi en
az 20 dakika istirahat sonrasi, sakin bir ortamda sabah a¢ karmina alimmalidir, Damar yolu birkac
deneme ile zorlanir veya gereksiz turnike uygulamirsa doku sivilarindan karisan doku tromboplas-
tininin etkisiyle pihtilasma stresi hatali olarak kisalabilir. Koagtilasyon testleri icin “acik mavi
renkli” kapag olan vakumlu ve sitratli tiipler kullanilmaldir, kan ve sitrat oram 9:1 olmahdur. Po-
listemisi olan yenidoganlarda standart oranda sitrat kullanilirsa hematokrit yiiksekligi nedeniyle
plazma miktar1 az olacagindan asin sitrat oran olusur ve PT ve aPTT testleri hatali olarak uzun
bulunabilir. Hiperlipidemi, hiperbiliriibinemi ve hemoliz (pthtilasma sistemini aktive ederek
aPTT'nin kisalmasina neden olabilir) hatali test sonugclarina neden olur. Kan ornegi cok sicak yaz
gunleri disinda oda 1s1s1nda tasinabilir, Kan alinip plazma elde edildikten sonra 4-6 saat icinde ca-
hsilmali, aym gin test yapilamayacaksa plazma dondurulduktan sonra —20 derecede 15 gun, -70
derecede 6 ay giivenle saklanabilir.

Asagidaki tetkikler kanama sorunu olan hastada istenecek birinci basamak testleridir:
-Tam kan sayim1

-Parmak ucundan hazirlanmis periferik yayma

-Kanama zamam

-Protrombin zamani (PT)

-Aktive parsiyel tromboplastin zaman1 (aPTT)'dir.

Tam kan sayiminda trombositopeni saptandifinda asagidaki durumlar mutlaka ekarte edilme-
lidir.
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-Psodotrombositopeni (Binde bir oraninda gorular. EDTAmin (Etilen diamin tetra-asetik asid)
kalsiyum ile kelat olusturmast sirasinda GplIb/Iila molekuli etkilenerek GplIlb epitopu ortaya ¢1-
Kkar. Baz1 kisilerin kaninda bulunan otoantikorlar trombosit yiizeyindeki bu epitopa baglanarak
trombositlerin aglitine olmasma neden olur.)

~Trombosit satellitizmi
-Kan 6rneginde piht1

ITP, DIK, losemi, ilaclar, hemolitik tremik sendrom, SLE, hipersplenizm, aplastik anemi en'sik
trombositopeni yapan nedenlerdir.

Kanama zamaninda uzama saptandiginda:
_Ustte belirtilen trombositopeni yapan nedenler (genellikle <50 000/mm_ oldugunda)
_von Willebrand hastaligi (vWH, ozellikle Tip 3 ve Tip 2)

Konjenital trombosit fonksiyon bozukluklari [adezyon defekti (Bernard-Soulier sendromu),
agregasyon defekti (Glanzmann trombasteni) veya depo havuz defektleri]

_Edinsel trombosit fonksiyon bozukluklart (Aspirin ve benzeri NSAII, uremi)

Sadece PT uzun ise (veya protrombin aktivitesi <%75): FVII eksikligi, oral antikoagiilan kulla-
niminda,

Sadece aPTT uzun ise: vonWillebrand hastalig, FVIII, FIX, FXI, FXII ve diger kontakt faktor-
lerin eksikligi, heparin tedavisinde (Diisiik molekiil agirlikl heparin aPTT’yi uzatmaz!)

PT, aPTT birlikte uzun ise: Konjenital fibrinojen, FII, FV, FX eksikligi, edinsel nedenlerden
DIK, yenidoganin hemorrajik hastaligy distuntulmelidir.

Gebelik, stres, egzersiz, cerrahi girisimler, protrombotik olaylar, yeni derin ven trombozu, ste-
roid ve ostrojen tedavisi aPTT’yi kisaltirken, karaciger hastaliklar1, yaygin damar ici pithtulasma,
heparin ve trombolitik ajanlar aPTT’yi uzatir.

Kanama Sorunu Oldugu Halde Birinci Basamak Testleri Normal ise
-yon Willebrand hastahg: tip 1
-Hafif tip hemofili
-Faktor XIII eksikligi
-Alfa-2 antiplazmin eksikligi

_Bazi vaskiiler kanama bozukluklar1 mutlaka ekarte edilmelidir.

ileri Tetkikler

Birinci basamak testlerinde saptanan patolojik testlere gore ileri tetkikler istenmelidir. Bunlar:
Fibrin yikim tirtinleri (FDP), D-Dimer, fibrinojen, trombin zamani, pthulasma faktorlerinin dii-
zeyi, VWF:Ag, ristocetin kofaktor aktivitesi, trombosit fonksiyon testleri ve kemik iligi aspiras-
yonudur.

Pihtilasma faktorii eksiklikleri:

Konjenital: Pthulasma faktoriintn yapim kismen veya tamamen azalmis olabilecegi gibi, dis-
fonksiyonel bir protein de kanama sorunu yaratabilir
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-Edinsel: Genellikle inhibitor varligina baglh inaktivasyon veya asir1 titketim vardir. En sik g0-
rtulen edinsel kanama bozukluklart: Karaciger, bobrek hastaliklari, DIK (asagida anlatilmaktadir),
dolasan inhibitorler, ilaclar (heparin, warfarin gibi) ve masif kan transfuzyonudur.

KANAMALI HASTADA TEDAVi
Etyolojiye gore tedavi yaklasimi da degisir.
Acil stabilizasyon,
Kanama yerine ve siddetine gore lokal bast,
Traneksamik asid gibi antifibrinolitikler (hematiride asla kullanilmamalidir!),
Trombosit stispansiyonu,
Taze donmus plazma,
Pihtilasma faktori konsantresi (faktor VIII, IX konsantresi vb.),
Desmopressin,
Intravenéz imminglobiilin,
Steroid,
Malign hastalik veya kollajenoz tanist konulduysa uygun tedaviler,

Plazmaferez baslica tedavi yaklasimlarimi olusturur.

DISSEMINE iINTRAVASKULER KOAGULASYON

Sistemik damar i¢i prhulasma sonucunda dolasimda yaygin fibrin depolanmas: ile karakterize bir
sendromdur. Bir hastalik degil, her zaman altta yatan hastaliga sekonder gelisen, kuciik ve orta boy
damarlarda tromboz (sonucunda organ disfonksiyonlari) ve kanama egiliminin birlikte oldugu
edinsel bir durumdur. Sepsis/agir infeksiyon (herhangi bir mikroorganizmaya bagl), travma, organ
hasar1 (agir pankreatit gibi), solid tumorler, myelo-lenfoproliferatif malign hastaliklar, obstetrik
nedenler (amnion sivi embolisi, abruptio plasenta, vaskiler anomaliler (Kasabach-Merrit sendro-
mu, buytitk damar anevrizmalar), agir hepatik yetmezlik, agir toksik veya immunolojik reaksiyon-
lar en 6nemli DIK nedenleridir. Bu nedenler ya sitokin agin1 ve koagtlasyon kaskadini aktive ede-
rek sistemik bir inflamasyon baslatmakta veya dolasima prokoagiilan maddenin salinmasina yol
agmaktadirlar. Boylece sistemik inflamasyon, 6zellikle sitokinlerin etkisiyle doku faktori/FVIla
yolu ile trombin olusturarak koagiilasyon kaskadim aktif hale gecirmekte, ayni zamanda fizyolojik
antikoagtilan yol ve fibrinolitik sistemde suprese edilmektedir.

Tamda: DIK’e yol acan hastalik varlig1, tromboz, kanama veya her ikisinin varlig1 ve laboratu-
var calismalar1 énemlidir.

LABORATUVAR: Tek bir test yoktur. Birkac test taniya destek olabilir.

Trombosit sayisi,

PT, aPTT,

1 veya 2 pihtilasma faktori (FV, FVIID),

AntitrombinlII (ATIII) veya protein C,

FDP, D-Dimer.

Fibrinojen ?
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TEDAVI

DIC’in optimal tedavisi konusunda su anda bir fikir birlikteligi yoktur. Spesifik bir tedavisi mevcut
degildir. Tedavide ilk hedef; altta yatan enfeksiyon, sok, asidoz, hipoksi gibi nedenlerin acilen orta-
dan kaldirilmasi olmalidir.

Bunun yaninda;

1 Destek tedavisi: Tek basina laboratuar parametrelerindeki anormallikler replasman tedavisi
icin endikasyon olusturmaz. Replasman tedavisi aktif kanamasi olan ya da laboratuvar sonuclari
(trombosit sayis1 <20.000/mm3 gibi) nedeniyle bu acidan yitksek risk alundaki ya da invazif giri-
sim yapilacak hasta gruplarinda endikedir. Bu amaclarla: trombosit stsp., TDP (koagtilasyon fak-
torleri ve dogal antikoagilanlar icerir), eritrosit sispansiyonu, fibrinojen iceren konsantreler (hi-
pofibrinojenemi durumunda) kullanilabilir.

2. Antikoagiilan tedavi: Baslica “heparin tedavisi”dir. Ancak kullanimi halen oldukga tartismali-
dir. Birbirine zit veriler mevcuttur. Heparinin DIK tedavisinde prognozu iyilestirici ya da organ
disfonksiyonunu engelleyici etkisini gosteren kontrollit klinik calismalar mevcut degildir. Klinik
olarak belirgin tromboembolisi veya yaygn fibrin depolanmast olan hastalarda (purpura fulmi-
nans, akral iskemi) kullanim endike kabul edilir. Aktif kanamasi veya yakin zamanda gecirilmis
MSS kanamast olan hastalarda, subakut bakteriyel endokarditte, heparinin indukledigi trombosito-
peni (heparin-induced trombocytopenia - HIT) 6ykist ve hipersensitivitesi olanlarda kontrendike
olarak kabul edilir. Doz ayarlamast, heparin tipi ve uygulama sekline ait farkli oneriler mevcuttur.
Erigkinlerde yogun bakim hastalarinda derin ven trombozu, pulmoner emboli gelisme orani yuk-
sek oldugundan, ayrica kateter kullanimi nedeniyle de, dusiik doz heparin tedavisi standard teda-
vide kullanilabilmektedir.

3. Fizyolojik koagiilasyon inhibitorleri:

_Antitrombin IIT: Deneysel olarak bircok olumlu etkisi saptandig1 halde, DIK’li hastalarda morta-
lite tizerine olumlu etkisi gosterilememistir. DIK'te AT 11 tedavisinin etkinliginin kanitlanmasi yo-
niinde daha fazla klinik calismaya ihtiyac vardir. Antikoagiilan olarak heparin tedavisi alanlarda,
siirekli hemofiltrasyon, ekstrakorporeal sirkiilasyon uygulananlarda ATIII diizeyi <%60 ise ATIIL
konsantresi verilmelidir.

Protein C konsantresi: Eriskinde ciddi sepsiste DIK varhgma bagh olmaksizin organ disfonksi-
yonu varsa, APACHE 1I skoru 225, trombositopeni, sepsise bagli purpura pulminans ve tiketim
koagiilopatisi varsa ve ileri yas grubunda kullanimi énerilmektedir. Hipersensitivitesi bulunan,
yitksek kanama riski olan, yeni gecirilmis hemorajik inme ya da ciddi kafa travmasi oykust olan
hastalarda kontendikedir. Cocuklarda tedavi sirasmda artmig kanama riski nedeniyle kullanim1
yakin zamanda durdurulmustur.

Doku Faktorii Yolu Inhibitori (TFPI): Deneysel olarak bircok olumlu etkisi saptandigr halde,
DIK’li hastalarda mortalite tizerine olumlu etkisi gosterilememistir. DiK'te TFPI tedavisinin etkinli-
ginin kamtlanmasi yoniinde daha fazla klinik calismaya ihtiyac vardir.

4. Diger tedaviler:

-Plazmaferez: Sepsisde, plazmada bakteriyel toksinlerin, sitokinlerin, hucre artiklarinin, serbest
Hb ve Mbin ve bir cok sok mediatoriintn arttigt bilinmektedir. Mevcut tedavilerle yanit alinama-
yan hastalarda dustntlebilir. Boylece inflamatuar sitokinler ve diger sok mediatorlerinin kandan
uzaklastirilmas: mumkun olabilir. Su ana kadar yapilmis smirli sayida calisma olup sonuclar plaz-
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maferezin diger tedavilerle kombine olarak kullanildiginda yiiz gulduricu olabilecegi yonundedir,
¢alismalar devam etmekte olup daha fazla veriye ihtiyac vardir

-Rekombinant aktive faktor VII: Tromboz riski nedeniyle konuyla ilgili calismalar devam etmek-
te olup daha fazla sayida veriye ihtiyac vardir. Tum tedavilere cevapsiz ciddi kanama varliginda

kullamlan az sayida calisma vardir. PLT >20000/mm3 olmaldir. Kafa travmasi, inme, tromboem-
boli ve koroner kalp hastaligida kullanilmamalidur.

-DIC tedavisinde denenmekte olan diger baz ajanlar;

All trans retinoik asit-ATRA (TF@, TM#): Akut promyelositik 16semi tedavisinde kullanilmak-
tadur.

Proteaz inhibitdrleri (Gabexate mesilate),

IL-1a reseptor antagonistleri,

Dermatan stlfat,

FXIII

Sivelestat sodyum hidrat

Cl1 inhibitér

Sonug olarak; Pediatrik Acil Servis ve Yogun Bakim Unite’lerinde izlenen kanama sorunu olan

hastalarin tan1 ve tedavi yaklasiminda bu birimlerin sorumlular: ile pediatrik hematologlarin bir-
likte calismas: hastaya erken tani ve tedavi uygulanmasinda biiytik yarar saglayacaktir.
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Akut Hiperkapneik
Solunum Yetersizliginde
Noninvaziv Ventilasyon

DOC. DR. FAZILET KARAKOC

Marmara Universitesi Cocuk Gogus Hastaliklari

Solunum sisteminin, yeterli alveoler ventilasyonu saglayamamasi ve buna bagh hiicresel metabolik
ihtiyaclar1 karsilayamamasi sonucu solunum yetmezligi ortaya ¢tkmaktadir. Insanda yeterli solu-
numun saglanabilmesi i¢in, solunum kaslari, solunum merkezi ve akcigerlerin diizenli calismasi
gereklidir. Bu ti¢ sistemden herhangi birinde yetersizlik ortaya ciktiginda solunum yetmezligi mey-
dana gelmektedir. Adolesan ve cocuklarda, solunum yetmezligi, alveoler hipoventilasyon olup ol-
mamasina gore iki grupta ele alinmaktadir. Normal karbondioksit dtizeyleri ile hipokseminin bir-
likte gortlmesi tip 1 solunum yetmezligi, hipoksemi olsun veya olmasin, karbondioksit diizeyle-
rinin yiiksekligi ile giden solunum yetmezligi ise tip- 2 solunum yetmezligi olarak simiflanmak-
tadir. Cocuklarda Tip 1 solunum yetersizligi satatus atmaticus ve bronsiolit gibi hava yolu obst-
ruksiyonu ile karakterize hastaliklarda olusur. Bu hastaliklarda primer tedavi oksijen satiirasyonu-
nu > 94 % tutacak sekilde oksijen verilmesidir. Bu satiirasyonu saglayabilmek i¢in % 50°’den daha
fazla oksijen gerekiyor ise akut hipoksemik solunum yetersziligi soz konusudur. Tip 2 solunum
yetersizligi ise alveolar hipoventilasyonun varligi ile Tip 1'den farklidir. Arterial kan gazi olctimle-
rinde P,CO, degerleri (hipoksi ile beraber ya da hipoksi olmadan ) yuksektir.

Tip 2 solunum yetersizligi genellikle vetilasyonu direkt olarak olumsuz etkileyen hastalik-
larda olusur. Ust hava yolu obstruksiyonu, obesite, noromuskuler hastaliklar, noral solunum
kontrolinii bozan hastaliklar ve toraks anormallikleri bu tip solunum yetersizligine yol acan en
stk rastlanan hastaliklardir. Tip 2 solunum yetersizliginde sadece oksijen yeterli bir tedavi degil-
dir ve alveolar ventilasyonun arttirilmas ve solunum kaslari tizerindeki ytkun azaltilabilmesi icin
gerekli tedaviler baslanmalidur.

Noninvaziv ventilasyon, alveoler ventilasyonun endotrakeal tiip ya da tarkeostomi gibi invaziv
yontemler kullanilmadan gerceklestirimesidir. Son yillarda pediatrik hastalarda cesitli hastalik
gruplarinda noninvaziv pozitif basinch ventilasyonun kullanimi giderek yayginlasmaktadir.

Noninvaziv pozitif basinch ventilasyonun (NPBV) uygulanmas: sirasinda pozitif basing, cesit-
li maskeler araciligy ile ve genellikle nazal yol kullanilarak verilir. Nazal ventilasyon, volum ya da
basinc¢ kontrollu ventilatorler yolu ile de verilebilmekle birlikte gtintimiizde BIPAP (Bilevel posi-
tive airway pressure) ( Respironics Corp, Murrysville, Pa) en yaygin olarak kullanilan cihazdir,
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Qantum PSV (Healthdyn, Marietta, Ga), Sullivan VPAP (ResCare Inc., San Diego, Calif),
KnightStar 335 (Nellcor Puritan Bennett, Pleasanton, Calif) gibi degisik firmalara ait BIPAP ci-
hazlar1 da mevcuttur.

BIPAP, inspiratuar pozitif hava yolu basmnci (IPAP) ve ekspiratuar pozitif hava yolu basmcinin
kombinasyonu olarak ¢ahsir. Inspirasyon stresince hasta makine tizerinde belirlenmis inspiratuar
basinci (IPAP) alir. Bu basing genellikle 10-20 cm H20 arasinda olmakla birlikte, daha fazla solu-
num destegine ihtiya¢ duyan hastalar icin 30 cm H2O’ya kadar IPAP verebilen yeni BIPAP cihazla-
11 (BIPAP 30) mevcuttur. IPAP, inspirasyona yardimei olur ve tidal volumu ve dakika ventilasyonu
artinr. Ayrica, yardimet solunum kaslarimn kullaniimasimi azaltarak solunum isini de kolaylastirir.
Genelikle 4-6cmH20 olarak verilen ekspiratuar pozitif hava yolu basmci (EPAP) ise, eksprium so-
nunda alveollerin acik kalmasini saglar ki bu, fonksiyonel reziduel kapasiteyi arttirir ve gaz degisi-
mi icin daha cok sayida alveoliin mevcut hale gelmesini saglar. Ayrica alveolleri tekrar acmak icin
daha az enerji gerekeceginden solunum isi de kolaylasacaktir .

BIPAP’in ti¢ degisik calisma modu vardir, sirast ile; 1-S MODU: Spontan mod. En yaygin olarak
kullanilan modlardan biridir. Makine tizerinde sadece IPAP ve EPAP belirlenir. Hasta inspriumu
baslattiginda, insprium stresince, onceden belirlenmis olan IPAP basmcini, eksprium stiresince ise
EPAP basincini alacaktir, Bu mod hasta ile senkronize olarak cahsir, tipik olarak néromiiskuler
hastalig1 ya da restriktif akciger hastaligi olan ve solunumun kontroltiinde problemi olmayan (ap-
nesi vb) hastalarda kullanilir.

2- /T MODU (Spontan/Timed): Bu modun kullanildig: hastalarda, IPAP ve EPAP basinglarina
ek olarak, makine tizerinde bir solunum hiz1 belirlenir. Hastanin solunum say1s onceden belirlen-
mis bu solunum hizinin altina dustiiginde, makine tarafindan hastaya nefes verilecektir. Bu mod
zaman zaman apnesi olan hastalarda kullanilir.

3- TIMED MODU: Bu mod cok nadir olarak kullanihr. Makine tizerinde IPAP ve EPAP’ a ek
olarak solunum sayisi ve inspirasyon siiresinin belirlenmesi gerekmektedir. Bu durumda solunum
isi tamami ile makine tarafindan kontrol edilmektedir. Ancak ileri derecede solunum destegine ih-
tiyac duyan hastalarda ve oldukea nadir kulamilmaktadir.

Tip 2 solunum yetersizligine yol acan NPPV'nin yaygin olarak kullanildig1 hastaliklar:

1- Obstruktif uyku apnesi

Obstruktif uyku apnesi (OUA) olan cocuklar genellikle hafif derecede obstruktif apne, ya da hi-
poksi ve hiperkarbiye yol acan uzamis obstruksiyon semptomlari ile bagvururlar. Bununla birlikte
OUA tedavi edilmez ise bityiime geriligi ya da sag kalp yetersizligine yol acabilir. OUAsi olan has-
talarda hava yolu obstruksiyonu ekspriumun sonunda olusur. Takip eden insprium sirasinda solu-
num kaslarimin bu obstruksiyonu acabilmek icin basing uygulamas: gerekir ki, inspiratuar kaslar-
da olusan yorgunlugun OUA patofizyolojisinde énemli rol oynadig1 ve inspiratuar efora yardimci
olabilecek tedavilerin hastalarin rahatim arttirabilecegi distniilmiistir. Eriskinlerde OUA tedavi-
sinde noninvaziv ventilasyon yaygmn olarak kullanilmaktadir. Cocuklarda ise durum biraz daha
farklidir, bir cok hastada adenotonsillektomi hastaligim kesin tedavisini saglamaktadir. Bununla
birlikte belirgin hipoksisi olan hastalarda, ameliyat éncesinde hastaya oksijen tedavisi verilmesi ya
da beraberinde BIPAP uygulanmasmin, gaz degisimini iyilestirdigi ve hastalarn semptomlarinda
diizelmeye yol actig1 ileri suralmustir. Teague ve ark.1 OUA nedeni ile opere edilmesi planlanan
11 hastada operasyon 6ncesinde BIPAP uygulanmasinin ve oksijenizasyonun duzelttigi, ekspirium
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sonu CO2 konsantrasyonunu ve apne stkhgmi azalttigim gostermislerdir Sonuc olarak; su anda
OUA olan cocuk hastalarda NPBV uygulanmas ile ilgili kesin bir gortis birligi olmamakla birlikte
adenotonsillektomi oncesinde ya da operasyonu takiben solunum problemi olan hastalarda kul-
lanlmas1 ¢nerilmektedir,

2-Santral Hipoventilasyon

KSHS (Konjenital Santral Hipoventilasyon Sendromu) olan cocuklar genellikle dogumdan kisa bir
stire sonra, uyku sirasinda siyanoz, uzamis santral apne ve hipopne ile bulgu verir. Nadir bir hasta-
likar ve etyolojide hiperkapni ve hipoksiye karst solunum cevabinin, kemoreseptor duyarhhgmda-
ki degisiklikten dolayr anormal oldugu ileri surtlmektedir. Tedavi, aralikli olarak ozellikle uyku
esnasinda trakeostomi yolu ile ya da nazal maske yolu ile pozitif basin¢h ventilasyon verilmesini
icerir. KSHS'li infantlar tipik olarak solunum stimulanlarma cevap vermezler ve uzun dénemde di-
afragmatik pace kullanan hastalar vardir .

Pia Villa ve ark.1 dogumsal hipoventilasyon sendromu olan dért aylik bir hastada geceleri
NPPV kullaniminin hastanin hipoksi, hiperkarbi semptomlarini ve trakeostomi ihtiyacini orta-
dan kaldirdigini rapor etmislerdir. Bununla birlikte bu hasta grubunda noninvaziv ventilasyon
rutin kullanima girmeden once, kontrollit ve daha fazla sayida hastay1 iceren calismalara ihti-
yac vardir.

NPBV'un KSHSten baska nedenlerle olusan santral hipoventilasyonlar icin kullanimina iliskin
hentz cok fazla bilgi olmamakla birlikte, solunumun santral kontrolintn bozuldugu Arnold-chi-
ari malformasyonu, meningomyeloseli olan hastalarda ya da idyopatik santral apnesi olan cocuk-
larda kullanim faydali olabilecegi ileri siirilmektedir. Bu durumda BIPAP uygulanmas: sirasinda,
S/T modunun kullamlmasi, diger bir deyisle inspiratuar ve ekspiratuar basinglara ek olarak maki-
ne tizerinde apne olasiligina karsi, solunum hizinin belirlenmesi gerekecektir.

3-Restriktif/obstruktif akciger hastaliklari

Son yillarda kronik restriktif akciger hastaliklar (kifoskolyoz, néromuskuler hastaliklar) ya da
kronik obstriiktif akciger hastaliklar: (Kistik fibrozis ya da BPD) olan hastalarda NPBV’in kullani-
mu giderek yayginlasmaktadir. Bu hastalarda halsizlik, solunum sikintisi, sabah basagrilar gibi
semptomlar ya da pCO2'un restriktif akciger hastaliklarinda > 45 mmHg, obstruktif akciger hasta-
liklarinda > 55 mmHg olmas, gece oksijen sattirasyonunun bes dakika siiresince devaml olarak
<88 % olmas1 noninvaziv ventilasyonun baslanmast icin uygun endikasyonlardir. NPBV genellikle
geceleri 6-8 saat siire ile uygulanir. Bu hastalarda BIPAP uygulanmasi solunum fonksiyon testlerin-
de erken dénemde belirgin bir iyilesmeye yol acmasa da, gece kisa stireli olarak uygulanan BIPAP,
gundiiz CO2 duzeylerinde diismeye yol agar. Yorgun solunum kaslar: gece boyunca dinlenecektir
ki bu BIPAP’in giindiiz gaz degisimine nasil faydal oldugunu kismen agiklayabilir. Ayrica gece uy-
gulanan BIPAPin bu hastalarda, hipoventilasyon nedeni merkezi sinir sisteminde CO2ya kars: ge-
lismis olan, azalmis sensitiviteyi dtizelttigi ileri stirilmistiir.

Klinik ¢ahsmalar KOAH’ li yetiskin hastalarda NPPV tedavisinin genellikle bir solunum yolu
enfeksiyonu tarafindan ortaya cikarilan ve CO2'da artma ile karakterize olan ekzezerbasyonlarin
tedavisinde 6zellikle basarih oldugunu ve entitbasyon gereksinimini ortadan kaldirdigim goster-
mislerdir.

Cocuklarda kronik solunum yetersizligi (obstruktif/restriktif) tedavisinde BIPAP kullanimma
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iliskin yayinlanan en genis seri Padman ve ark.in serisidir. Bu calismada, 4-21 yaglar1 arasinda, alt-
ta yatan kronik solunum yetersizligi olan ve akut ya da ilerleyici bir sekilde solunum yetersizlikleri
kotulesen kistik fibrozis, spinal muskuler distrofi, Duchenne Muskular distrofi, Spinal kord hasari,
etyolojisi bilinmeyen myopati gibi noromuskuler problemleri 15 hastada BIPAP kullanilmistir..
Hastalara BIPAP (IPAP/EPAP: 4/2) olarak baslanmis ve solunum sekli ve sesleri izlenerek, basimnclar
her seferinde 2 cmH20 arttrilmistir. Calisma stresince BIPAP (IPAP: 5-18 cm H20, EPAP: 2-10
cm H20 olarak) 72 saate kadar devaml olarak kullanilmus, daha sonra ise geceleri ve gunduizleri
de ihtiyac halinde kullanilmaya devam edilmistir. Sonuc olarak, BIPAP baslamasindan sonraki yil,
onceki yila gore solunum yetersizlikleri nedeni ile gereken hastane yats ginleri anlamli olarak
azalmustir. Ayrica BIPAP baslanmasindan sonra hastalarm, kalp hizi, solunum sayisi, CO2, HCO3
diizeylerinde, dispne skorlarinda azalma saptannus, aktivite dizeyi ve uyku kalitesinin ise arttig1
bildirilmistir. Onbes hastamn 14’ entiibasyona gereksinim duymamms, sadece 4 yasindaki myopa-
tili bir hasta asir1 miktardaki sekresyonlari nedeni ile entiibe edilmistir .

Tleri derecede akciger hastaligi olan yetiskin ve pediatrik kistik fibrozisli hastalarda geceleri BI-
PAP uygulamasimn iyi tolere edildigi, solunum sayisin azalttigl, solunumsal asidozu iyilestirdigi
ve bu hasta grubunda transplantasyon bekleme siirecinde kopru gorevi gorebilecegi bildirilmistir.

Cocuklarda benzer calismalar olmamakla birlikte, yetiskinlerde Duchenne muskiiler distrofisi
ya da MNH/ALS' i ( Motor noron hastalgi /Amyotrofik lateral skleroz) olan hastlarda NPBV uygu-
lamasimin yasam stiresini arttirdigi gosterilmistir.

BIPAP BASLANMASI VE HASTA UYUMU ILE ILGILI PRATIK YAKLASIMLAR

Kronik bir solunum yetersizligi varliginda, yeterli zaman varsa hastaya BIPAP asamali olarak basla-
nir. Once hastanin maskeye alisabilmesi icin zaman tanimir. Takiben basinclar olduke¢a diisitk sayi-
larla (IPAP/EPAP: 6/3-4 gibi) baslanarak, yavas yavas arttirilir. Genellikle ulasilan basinglar
[PAP/EPAP: 10-12/ 4-6 icin dolaylarmdadir. Bununla birlikte daha éncede belirttigimiz gibi bazi
hastalar daha yitksek basinglara ihtiyac duyabilir ve IPAP: 30" a kadar basinclar uretebilen yeni BI-
PAP cihazlar1 mevcuttur.

BIPAP, nazal maske, yiiz maskesi (agiz ve burunu icine alan), nazal yastik¢iklar ya da agiz par-
cast ile uygulanabilir. Nazal maske en fazla kullanilan uygulama yontemi olmakla birlikte sinuzit
ya da burunda deviasyonu olan hastalarda artan hava yolu direnci nedeni ile etkin bir ventilasyon
saglamak icin oldukea yiiksek basinglara ihtiyac duyulabilir.

Yeterli ventilasyonun saglanabimesi icin, sistemden olan hava kacislarinin en aza indirilmesi
gerekmektedir. Hava kacaklarim azaltmak amaci ile, maskenin ytize ¢ok stki bir sekilde baglanma-
s1, basing noktalarinda cilt lezyonlarinin olusmasina neden olabilir ki bunu onlemek icin basing
noktalarina, ozellikle burun kokiine yerlestirilen aparatlar ya da kolaylikla hastamn ytztntn sek-
lini alan ve bu nedenle fazla basinca gereksinim gostermeyen 6zel maskeler mevcuttur. Agizdan
soluma aliskanlig1 olan hastalarda hava kacislart nedeni ile etkili bir ventilasyon olusmayabilir ve
bu nedenle yiiz maskesi kullamlmas: gerekebilir. Bununla birlikte ytiz maskesi kullanan hastanin
beslenmesi ve sekresyonlarin temizlenmesi kisitlanacakuir. Yiiz maskelerinin seffaf olmas onemli-
dir, cinkt en énemli olas1 komplikasyonlardan biri, hastanin kusmasi ve daha sonra da aspire et-
mesidir. Hastaya BIPAP ile birlikte eger gerekiyorsa (SpO2<90%) ek oksijen verilebilir. BIPAP ciha-
zimm tizerinde rutin olarak yiiksek ve distik basing alarmlar olmamakla birlikte bunlar kolaylikla
eklenebilir.
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Akut solunumsal asidozu olan, hemodinamik olarak stabil olmayan, kusmalari, bol sekresyon-
lar1 olan ya da koopere olmayan hastalarda NPBV uygulanmamaldr.

BIPAP SIRASINDA OLUSABILECEK KOMPLIKASYONLAR

Maskenin basing yaptig1 noktalarda gelisen deri lezyonlar1, maske kenarindan olusan hava kacag:
nedeni ile goz irritasyonu, sinus konjesyonu, agiz ve burun mukozasinda kuruluk gibi minimal
komplikasyonlardir. Abdominal distansiyon, pratik olarak varolan bir komplikasyon olmakla bir-
likte, yaratilan hava yolu basinct 6zefagus sfinkter basinclarindan daha disiik oldugu icin nadirdir.
Rutin olarak nazogastrik tiip yerlestirilmesi tavsiye edilmez.

Sonug olarak, son yillarda giderek artan sayida calisma, kronik solunum yetersizliginin yanisira
akut solunum yetersizligi olan pediatrik hastalarda da noninvaziv pozitif basinch ventilasyonun
(BIPAP) guvenilir, iyi tolere edilen bir yontem oldugunu géstermektedir.
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III. ULUSAL GOCUK ACIL TIP VE YOGUN BAKIM KONGRESI ?

Akut Hiperkapneik
~ Solunum Yetmezliginde
Invazif Mekanik Ventilasyon

DOC. DR. R. DINCER YILDIZDAS

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi, Cocuk Yogun Bakim Bilim Dali, Adana

Solunum sistemindeki gaz degisim fonksiyonlarindan oksijenizasyon ve/veya miks venoz kandan
karbondioksitin eliminasyonunundaki durumlardan bir veya ikisinde bozulma sonucu gelisen du-
ruma solunum yetmezligi denir. Bu durumun geleneksel olarak tanimlanmas ise arteriyel kan ga-
zinda PaO,nin 60 mmHg (8.0 kPa) altinda olmasi, yine arteriyel kan gazinda PaCO-’nin 45
mmHg (6.0 kPa) tizerinde olmasi veya her ikisidir. Bu nedenle, solunum yetmezligi tanisi labora-
tuvar olarak konur, fakat énemli bir nokta cut-off degerleri kati degildir, bu laboratuvar bulgulara
hikaye ve klinik ve fizik muayene bulgular1 kombine edilmelidir.

Solunum sistemi 2 kisimdan olusur. Bunlar akcigerler ve akciger ventilasyonu saglayan sistem-
dir. Bu akciger ventilasyonunu saglayan pompa sistemi igerisine gogiis duvari, solunum kaslart,
santral sinir sistemindeki solunum kontrol merkezi ve solunum kaslari ile (spinal ve periferal si-
nirler) santral baglantiy1 saglayan yollar vardir. Bu sistemin herhangi bir bolumunde yetersizlik Se-
kil-1’de verilen durumlara yol acar. Genel olarak, cesitli akciger hastaliklarmmn (Orn. Pnémoni,
amfizem ve interstisyel akciger hastalig) neden oldugu akciger yetersizlikleri normokapni veya hi-
perkapni ile beraber olan hipoksemiye yol acar. Pompadaki yani akcigerin ventilasyonundaki ye-

SEKIL 1
Solunum yetmezligi

r Solunum Yetmezligﬂ

‘7Akciger Yetersizligi l Pompa Yetersizligi I
Gaz degisimindeki yetersizlik sonucu Ventilatér yetersizlik sonucu
ortaya cikan hipoksemi ortaya cikan hiperkapni
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tersizlik alveolar hipoventilasyon ve hiperkapni (hiperkapnik veya Tip II solunum yetmezligi) ile
sonuclanir. Ayni zamanda beraberinde hipoksemi olmasina ragmen, ventilasyon yetmezliginin so-
nucu PaCO, artar. Stiphesiz ki, bu iki tip solunum yetersizligi aym hastada ayn1 zamanda beraber
olabilir, érnegin kronik obstriiktif pulmoner hastalig: ile beraber karbondioksit retansiyonu olan-
lar veya astmatik krizi olanlarda ¢énce hipoksemi gelisir, hastaligi devamh olursa veya progres gos-
terirse hiperkapni ile sonuclanabilir.

1) Solunum merkezinin kaslarmimn kontroliindeki yetersizlik (anestezi, yiiksek doz ila¢ alim,
medulla hastaliklar1)

2) Gogus duvarindaki mekanikal defektler (flail chest), sinir (Guillain-Barre sendromu) ve 6n
boynuz hiicre (Poliomyelit) hastaliklar1 veya solunum kaslarmin (myopatiler) hastaliklaridir. Cid-
di hiperinflasyon, diyaframa diz kaslar ile birlikte inspiratuvar kaslarimin mekanik olarak islevi-
nin azalmas: orn. akut astim atag1 gibi, bu durum inspiratuvar kaslarin mekanikal performansinin
bozulmasi solunum yetmezliginin nedenlerinden biridir.

3) Asirt inspiratuvar yik altinda calisildigl zaman inspiratuvar kaslar zamanla giicsiiz ve yeter-
siz hal alir, 6rn. yeterli santral solunum uyarim ve intakt gogiis duvari olmasina ragmen, yeterli
plevral basinci saglamada basarisizlik gibi.

Hiperkapneik solunum yetmezligi akut olarak, sinsi olarak veya kronik karbondioksit retansi-
yon tsttne akut olabilir.

Akut Baslangich Hiperkapni:

Akut karbondioksit retansiyonu ile sonuglanan patolojik durumlar, santral sinir sisteminin anato-
mik ve fonksiyonel defektleri, néromiiskiler iletimdeki bozukluklar ve gogiis kafesinin mekanikal
defektleri, solunum kaslarmm yetersizliginin yol agtigi durumlar gibi (Tablo-1). Farmakolojoik

TABLO I
Akut baslangigli alveolar hipoventilasyon nedenleri

Solunum merkezinin baskilanmasi
e llaglar (sedatifler)

e Santral sinir sistemi hastaliklar (ensefalit,
stroke, travma)

Néral ve néromiiskiiler iletimdeki
degisiklikler
e Spinal kord travmasi
e Transverse myelitis
e Tetanoz
e Amiyotrofik lateral sklerozis
e Poliomyelit
e Guillain-Barre sendrdomu
e Organofosfat zehirlenmesi
e Botulizm
Kas anormaliteleri
o Muskdiler distrofi
e Kullanilmamaya bagl atrofi
e Prematurite

Go&glis duvari ve plevral
anormaliteleri

e Akut hiperinflasyon

° Gogus duvari travmasi (Flail chest,
diafragmatik raptar)

Akciger ve havayolu hastaliklari
e Akut astma

e Kronik obstruktif pulmoner hastaligin akut
alevlenmesi

e Kardiyojenik ve non-kardiyojenik
pulmoner 6dem
° Pnédmoni
e Ust havayolu obstriiksiyonu
e Bronsektazi
Diger
e Sepsis
e Sok
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ajanlar, infeksiyon veya kafa travmalarida santral sinir sistemi depresyonu nedeniyle solunum
merkezini bozmasindan dolay: hipoventilasyona yol acar. Gogiis duvarindaki mekanikal defektler
(flail chest ve akut hiperinflasyon), noromiiskiler hastaliklar (bilateral diafragmatik paralizi,
myesthenia Gravis, botulism ve Guillain-Barre sendromu) ve kirar gibi farmakolojik ajanlar akut
hiperkapni ile sonuclanabilir.

Sinsi Baglangich Hiperkapni
Kronik hiperkapnili hastalar, ister akciger (bronsitis ve amfizem gibi) ister gogiis duvari (6rn. Ki-

foskolyoz, asir1 obezite ve noromuskiler bozukluklar) veya her ikisinin (skleroderma ve polimyo-
sitis gibi) neden olduklari zorlu artmis kuvvetlere karst solumak zorundadir (Tablo-II).

Kronik hiperkapni, ok sik olarak kronik obstritktif pulmoner hastaligl olanlarda gorulir ve
kot prognozla iliskilidir. Bu durumun meydana gelmesine yol acan mekanizma tam olarak anla-
silmamustir.

Hiperkapneik solunum yetmezligi olan cocuk hastalarda noninvazif ventilasyon uygulamasina
ragmen, hastalarin cogunda invazif olarak pozitif basingli mekanik ventilasyon gereksinimi olmak-
tadir. 1997 yihinda, diinyada 100.000 hastada pozitif basmcl mekanik ventilasyon uygulanmis ve
bunlarin yarisida Kuzey Amerika’dan imis.

Hiperkapneik solunum yetmezliginde, mekanik ventilasyon uygulamasinda her hasta ayr1 ola-
rak degerlendirilmelidir. Hasta mekanik ventilatore baglanmadan énce kontroller ve ayarlar yapi-
lir. Hasta ventilatore baglandiktan hemen sonra klinik bulgular1 ve monitordeki parametreler ya-
kin takip edilmelidir. Hasta mekanik ventilatore baglandiktan 15-20 dakika sonra kan gazi alina-
rak baslangic mekanik ventilasyon parametreleri degerlendirilir.

Karbondioksit tretimi, dakika ventilasyonu, tidal volum, 6l alan volimit ve solunum sayisi
PCOy’yi etkileyen faktorlerdir. Alveolar ventilasyon f. x (V-Vp) (F solunum frekansi, V tidal vo-
lim ve Vp 6lit alandir) denklemi ile hesaplanir. Saghkh insanlarda Vp/V orani 0.3 iken, mekanik
ventilasyona baglananlarda 0.6'nin tizerindedir. Mekanik ventilasyonda dakika volumi arttirlarak
ve/veya olit alan volimii azaltilarak karbondioksit atilimi arturilir. Genel uygulamalar PaCO, du-
zeyi 40 mmHg olmasina cahisihr. Bu amag bazi durumlarda ve yaklasimlarda bilingli olarak degisti-
rilir. Kontrollit hiperventilasyon (kafa ici basincim azaltmak amaciyla) veya kontrolli hipoventi-
lasyon (permisif hiperkapni) uygulanan yontemlerdir.

TABLO i
Sessiz baslangicli alveolar hipoventilasyon nedenleri

Akciger ve havayolu hastaliklar: Akciger ve géglis duvari hastaliklar

o Kronik obstruktif havayolu hastaligi e Skleroderma

(bronsitis, amfizem, bronsektazi) e Polimyozit

Gogiis duvar: anormallikleri o Sistemik lupus eritamosiz

e Kifoskolyoz Santral sinir sistemi anormallikleri

e Torakoplasti e Primer alveolar hipoventilasyon

e Obezite Diger

e Plevral effizyon o Malnttrisyon

o Noéromuskuler hastalklar o Endokrin bozukluklar

245



Dakika ventilasyon (tidal volim(Vy) + Solunum sayisi (SS)), inspiratuvar ve eksipartuvar za-
man sabiti ve 6lit bosluk ventilasyon parametreleri oldukca énemlidir.

Dakika Ventilasyon

Dakika ventilasyon, konvansiyel mekanik ventilasyon boyunca primer kontrol parametredir. Daki-
ka ventilasyonu provoke etmek icin tidal volim (ml/kg), PIP ve/veya solunum say1st (sol/dk)
ayarlanir. Fizyolojik siurlarda, dakika ventilasyonu tanimlayan formiil: Dakika ventilasyon(DV)=
VT +SS

Fizyolojik simirlar icerisinde DV icin ister Vr ister SS artar, sonucta CO, uzaklasir. Akcigerler
hazirda asir1 distande ise veya SS agin1 ytiksek ise, V1 veya SS'daki artmalar sadece 6li boslugu arti-
racakutr ve fonksiyonel dakika ventilasyonu artirmayabilir.

Fizyolojik Konseptler

Zaman Sabiti: Zaman sabiti temel gaz akimini ve ventilasyonu temeli anlamada énemli bir konsep-
tir. Zaman sabiti havayolu, akciger ve gogiis duvarmin kompliansmi ve direncini yansitir. Dikkat
edilecek bir durum ise akcigere alinip verilen inspiratuvar ve ekspiratuvar zaman sabiti degisebilir
(altta yatan hastaliga bagh). Reaktif havaloyu hastaliklarinda, ekspiratuvar akciger zaman sabiti
uzayabilir, fakat inspiratuvar akciger zaman sabiti normal olabilir. Hava hapsi (auto-PEEP) ve CO,
retansiyonu, ¢ok hizhi solunum sayisi ile ventile edildigi zaman sonuclanir, boyle bir durumda bos
akciger dolana kadar daha uzun zaman gerekecektir.

Fizyolojik olii bosluk: Gayri yani uygunsuz 6lit bosluk ventilasyonu, mekanik ventilator devresi
set-up yapildiginda ve pulmoner patoloji ile beraber oldugu zaman énemli bir problemdir. Alve-
olar patolojisi olan akciger parankimi ventile edilir, fakat perfiize edilemezse buna fizyolojik olu
bosluk denir. Bu alanlara yeterli ventilasyon saglanmasi fonksiyonel oksijenizasyonu veya CO,
uzaklastinlmasimi iyilestirmez. Anatomik 6l bosluk pulmoner sistem alani olup, burasi ventile
edilir ama perftize edilemez ve gaz degisimine katkida bulunamaz. Klasik 6rnek trakeadir. Mekani-
kal olit bosluk, mekanik ventilator devresindeki bosluk olup, ventile edilen gaz ile mesgul olur,
gaz degisimine katkida bulunmaz.

Alveoler ventilasyonu arttirmak icin:
 Tidal volium arttirilir
e Solunum sayisi arttirilir
e Ol bosluk azaltilir

* Solunum yollarindaki obstritksiyonu gidermek icin solunum jimnastigi, sekresyonlarin
temizlenmesi ve ila¢ tedavisi uygulanir.

Invazif mekanik ventilasyon oral, nazal enttibasyon ve trakeostomi kullanilarak uygulanan me-
kanik ventilasyondur.

Oral endotrakeal tiip
Avantaj
e Uygulanimi kolay

* Havayolu hizli kontrolii
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Dezavantaj

Daha az konforlu (agzim kullanma sansi az)
Isirirken obstritkte etme riski

Oral hijyen

Nazale gore koruma sansi daha az

Farinks ve larinkse daha cok hareket

Daha cok sedasyon gerekmesi ve agir sedasyondan dolayt eksttibasyonda zorluk

Nagzal Endotrakeal Tiip

Avantajt

Daha konforlu, bundan dolay1 daha az sedasyon gerektirir.
Fikse etmesi kolay
Nazofarinks ve larinkse daha az hareket

Gerekirse birkac hafta kullanilabilir

Dezavantajt

Tiipun yerlestirilmesi zor, Magill forsepsi gerekir.
Nazal erozyon

Yanlis pasaj olusumu

Girisim sirasinda nazofarinksde zararlanma

Oral yola gore daha zor aspirasyon

Buruna giriste veya nazofarinksin posteriorunda kink olusabilir

Kontrendikasyon

Kanama diatezi
Menenjit gelisimine yol acabileceginden kafa kaide kiriklarinda

Koanal stenoz veya fasiyal deformiteler gibi anatomik problemler

Trakeostomi

Avantaj

Konforlu
Daha az 6li bosluk

Uzun dénemde kolay aspirasyon

Dezavantajt

Cerrahi uygulama gerekmesi
Girisim sirasinda ve sonrasinda komplikasyon riski (kanama, hipoksemi gibi)
Ani olarak kanil ciktginda yasami tehdit edebilecek problemlere yol acmasi

Diger erken dénemde ¢ikabilecek komplikasyonlar: Subkiitanoz amfizem, pnomotoraks,
tiroid zedelenmesi

Genellikle daha ufak cocuklarda subglottik stenoz.
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* Diger ge¢ komplikasyonlar: Yara enfeksiyonu, trakeit, aspirasyon, trakeal grantiloma, ka-
nama

Ventilator tedavisini uygulamaya baslamadan énce sunlara dikkat etmek gerekir:

1. Endotrakeal tup (ET) iyice sabitlenmeli ve uygun yerlestirilmelidir. ET tip karinanmn 1 cm
tzerinde olmalidir. Solunum sesleri esit olmali, mekanik ventilasyon baslanmadan énce gogiis gra-
fisi cekilmelidir.

TABLO Il
Hasta mekanik ventilatére baglanmadan énce ve baglandiktan
sonra yapilmasi gerekenler

Hasta ventilatére baglanmadan Hasta ventilatére baglandiktan
énce yapilacaklar sonra dikkat edilecekler

1. Devre temiz mi? 1. Hastanin rengi

2. Ventilator devreleri tamam mi? 2. G6gus hareketleri

3. Ventilator ayarlar yapildi mi? 3. Akciger sesleri

4. Devreden donen volumiin kontrolt yapildi mi? 4. Nabiz oksimetresi

5. Alarmlarin kontrolu yapildl mi? 5. End tidal CO,

6. Devrede kacak var mi 6. Solunum sayisi

. Dispne varligi

7
8. Senkronizasyon
9. Kan basinci

1

0. Endotrakeal tupun yeri

TABLO IV
Basing ventilasyonu ile voliim ventilasyonun farklari
Basing ventilasyon Voliim ventilasyon
Uygulanan basinc sabit Tidal voluim (V) sabit
Tidal volum degisken Hipo-hiperventilasyon riski az
Komplians ve dirence bagl tidal voliim degisir Kompliansa ve dirence bagli PIP degisir
Barotravma daha az Endotrakeal tiipten kacak oldugu zaman V;
saglamak daha zor

TABLO V

Basing ve voliim ventilasyonda kullanilabilecek modlar
Basing ventilasyon Voliim ventilasyon
1. IMV (Aralikli zorunlu ventilasyon) 1. IMV
2. SIMV (Senkronize aralikli zorunlu ventilasyon) 2. SIMV
3. PSV (Basing destekli ventilasyon) 3. VSV (Voliim destekli ventilasyon)
4. ACV (Asitse Kontrollii ventilasyon) 4. ACV
5.SIMV + PS 5. VCV (Voliim kontrolla ventilasyon)

6. PCV (Basing kontrollii ventilasyon)
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2. Hasta alete baglandiktan sonra, klinik bulgular ve mekanik faktorler degerlendirilmelidir.
Klinik bulgular solunum hizi, solunum karakteri, cekilmeler. gogus ve karn senkronizasyonu,
ventilatorle uyumdur. Mekanik faktorler olarak oksijen kaynaginm, isiticinim ve nemlendiricinin
calistigindan emin olunmahidir.

Mekanik ventilatére baglanan hastalar renk, gogiis duvarmim inip kalkmasi, kapiller perfuzyon,
solunum sesleri acisindan izlenir (Tablo-111). Mekanik ventilator temel olarak basin¢ ve volum
ventilasyon yapanlar olmak tizere ikiye ayrilirlar (Tablo-IV, V). Bunlara gore hastaya uygun modlar
secilir (Tablo-C).

Volium Kontrollii Ventilasyon
Amaclar
e Normokapni veya hipokapniyi saglama

o Pulmoner HT, ensefalopati, kafa travmalari, artmus intrakraniyal patoloji gibi durumlarda
yararlL.

Dezavantajlar
e Yitksek pik havayolu basinci

o Barotravma/voliitravma riski var

Basing¢ Kontrollii Ventilasyon
Avantajlar
o Barotravma /voliitravma riski az
e Daha az olii boslukta ventilasyon
Dezavantaj
e Permissive hiperkapni
o Respirator asidoz
e Intrakraniyal basing artis1
e Sedasyon ihtiyaci artmasi
Basing kontrollii (PC) mekanik ventilasyon

Ventilator kendi baslattigi belirlenmis sayida, belirlenmis stirede ve tepe inspiratuvar basingta
(PIP) solunumu yaptirir. Esas olarak aralikh zorunlu solunumun (IMV) hastanin hic¢ spontan so-
luk almadigr tipidir. Uygulanacak olan PIP basinci hastanin gogsunti yeterince kaldiracak yada da-
kika ventilasyonunun istenen diizeyde tutmay1 saglayacak tidal hacmin alkcigerlere girmesini ga-
ranti edecek basimnc miktaridir. Genellikle cocuklarda saglam akciger I¢in bu duzey 15-20 cm. su
basinct iken hasta akcigerde 25 cm su ile baslanir ve hastanin akciger kompliansina gore titre edi-
lerek arturilir. Spontan solunumu olan hastalarda kontrol mod olarak kullanmamak gerekir.

Hacim kontrollii ventilasyon

Ventilatorun baslattigy, belirlenmis sayida ve tidal hacimde solunumu yaptirir. Ventilator ayar-
lanan hacmi ayarlanan zamanda, sabit bir akim halinde hastaya verir.

Spontan solunumu olmayan ya da solunum eforu cok yetersiz olan hastalarda kullanilir. Basing
kontrolinden en énemli farki. inspiryumun istenilen basinca gore degil, hedeflenen hacime gore
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ayarlanmasidir. Eriskinde ve solunum yollarinda gaz kacaginim énemli olmadig1 durumlarda kulla-
nilan bir yéntemdir. Cocuklarda mansonsuz endotrakeal tiipler kullanmildig ve havayollarindan gaz
kacag fazla oldugu igin genellikle tercih edilmez. VC ventilasyonda hastanin dakika ventilasyonu
hesaplanip (Hastanin kilosu x tidal hacim x dakika solunum sayis1 = dakika hacmi) hastaya veril-
mesi garanti edildigi icin, ventilasyonun sorun oldugu ve garanti edilmesi gereken hastalarda ter-
cih edilir. Spontan solunumu olan hastalarda pir kontrol yontemi kullamlmaz.

Kismi Mekanik Ventilasyon Destegi Ici Kullamlan Yontemler

Mekanik ventilasyon sirasinda hastalarin spontan solunumlarina izin verilebilmesi amact ile ge-
listirilen yontemlerdir.

Senkronize aralikh zorunlu solunum (SIMV)

Belirli zaman aralig1 icinde belirlenmis sayida soluk verir. IMVden en énemli farki, solunum
déngtistntn bir bolimiinde ventilator hastanm soluk baslatmasini bekler ve hissettigi zaman has-
tammn solugu ile es zamanl soluk yapurir. Tek bagina SIMV olarak yada spontan solunumlarin ba-
sing destekli oldugu SIMV + PS seklinde kullamlabilir. Hastay1 ventilatorden aylrma sirasinda da
kullamlabilir. IMV de oldugu gibi basing ya da hacim limitli olabilir.

Yardimh solunum yontemi (assisted ventilasyon) ve Yardimli/kontrollii solunum yontemi (Assist-
Control Ventilasyon AIC)

Soluklarin kismen hasta tarafindan baslatildig1 ya da hasta tarafindan katkida bulunulan yon-
temler yardimh solunum yontemleridir. Tam ventilator desteginden kismi ventilator destegine ve
ventilatorden ayirma yontemine kadar pek cok amacla kullanilabilir.

Senkronize aralikl zorunlu solunum ve basing destekli ventilasyon (SIMV/PS)

Senkronize aralikli zorunlu solunum ve basing destekli ventilasyon yontemlerinin kombinasyo-
nudur. Bu gn i¢in yogun bakin tnitelerinde en sik tercih edilen yontemlerden biridir. Spontan so-
lunumlarin hepsi basing destegi ile desteklenir. SIMV hacim veya basin¢ kontrollit olabilir. Tam
ventilator destegi ve ayirma dénemi dahil olmak tizere pek cok durumda kullanilir.

Spontan Solunum Modlan
Basing destekli ventilasyon (Pressure support, PS)

Basing destekli ventilasyon basing limitli, akim déngiilii ve her solunumun hasta tarafindan
tetiklendigi bir ventilasyon yontemidir. Gerek stabil ventilator destegi yontemi olarak, gerekse
ventilatorden ayirma yontemi olarak kullanilabilir. PS ventilasyonda hastanin solunum eforu-
nun (genellikle, ventilatérun hasta havayollarinda sabit olarak sagladig1 akimdaki ya da basing-
taki degisikligin) ventilator tarafindan hissedilmesi ile inspiryum baslar. Inspiryumun baslangi-
cnda basing hizla, kullamer tarafindan ayarlanan plato basmca kadar yiikselir ve inspiryumun
geri kalani boyunca bu diizeyde tutulur. Ne kadar gaz girisi oldugu tamamen hastalarin akciger
ozelliklerine (diren¢ ve komplians gibi) ve hastanin inspiryum eforuna baghidir. Hasta ve venti-
lator es zamanli ¢calisir ve solunum isini paylasir. Hastanin inspiratuvar eforu devam ettigi sure-
ce, onceden kullania1 tarafindan ayarlanmis havayolu basinct sabit olarak korunurken, akim hizi
degistendir.

Hacim destekli ventilasyon (hacim support ventilasyon)

Hacim destegi yontemi bir spontan solunum yontemi olup, hastanin spontan nefesleri ventila-
tor tarafindan desteklenmektedir. Cocuk hastalarla ilgili fazla bir deneyim yoktur.
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Mekanik ventilasyon kullanilirken uygun modlar secildikten sonra ventilator ayarlart yapihr
(Tablo-V1). Tidal voliim ayar yapihirken Cocuk Yogun Balkim tunitelerinde onerilen tidal volim
uygulanmalidir (Tablo-VII). Mekanik ventilator ayarlar altda yatan patoloji, akciger patolojisinin
olup olmamasina gore yapilmalidir (Tablo-VIIT). Mekanik ventilator ayarlarinda izlenecek ventila-
tor stratejisinde en onemli faktorler altta yatan hastaligin patofizyolojisi, akciger hasarlanmasini
minimize edilmesi, akciger hasarlanma nedeni (Voliitravma, alveollerin acilip-kapanmast) dir. Me-
Kkanik ventilatordeki hastalarda ventilator parametrelerinin ayarlar: kan gazlar ile yapilir. Ventila-
tor uygulamalarinda degisik parametrelerin kan gazlar tzerine etkisi Tablo-IX'da verilmistir. Ven-
tilasyon yetersizse, hava girisi yeterli olana kadar PIP her defasinda 1-2 cm H,O basimer artirihr.
Dakikadaki alveoler ventilasyon CO, atilmasinda énemli olup tidal hacim (PIP-PEEP) ve solunum
hizina baghdir. Solunum hizinin veya PIP'in artirlmas1 PaCO; degerini azaltirken, PEEP’in artiril-
mast PaCO, degerini artirabilir. Mekanik ventilatordeki hastada yetersiz dakika ventilasyonda ha-
vayolundaki kacaklar degerlendirilmelidir (Tablo-X). Mekanik ventilasyon sirasinda hastanin kan
gazlarina gore ventilator parametrelerinde degisiklikler yapmak gerekir. Ancak, her parametre de-
gisikligin den 15-30 dakika sonra hastanin kan gazlari yeniden degerlendirilmelidir. Mekanik ven-
tilasyonda, komplikasyonlar1 6nlemek i¢in bazi noktalara dikkat etmek gerekir. Akciger hasarinda
en onemli nedenlerin Fi0, ve barotravma oldugu unutulmamahdir.

Mekanik ventilasyon uygulanimi sirasinda, hiperkapneik solunum yetmezlignin tedavisinin
etkinligini monitorizasyonunda PaO, ve PaCO, takibi icin kan gazi takibi yapilir. Ama devamh
kan gaz1 takibi yapmak mimkin olmaz. Nabiz oksimetresi bircok klinik durumda oksijenizasyo-
nun belirlenmesinde biyiik rol oynamaktadir. Nabiz oksimetresi invaziv degildir, kullanim 6zel
bir egitim gerektirmez, ucuzdur, arteriyel oksijen saturasyonu hakkinda devaml bilgi verir. Tek-

TABLO VI
Mekanik ventilatére baglanan hastalarda ilk ayarlar
infant Cocuk Adblesan
VT TABLO VII'YE BAK
Hiz 30-40/dk 20-30/dk 12-20/dk
PiP 20 cmH,0 20 cmH,0 20 cmH,0
PEEP(cmH,0) 3-5 2-4 0-3
Ti(sn) 0.3-0.6 0.5-1.0 1.0-1.5
TE(sn) 0.7-1.4 0.5-1.5 1.5-2.0
I/E orani 1:1ile 1.4 arasi 1:2 ile 1:4 arasi 1:2
FiO, >90 O2sat (<0.6) >90 O2sat (<0.6) >90 O2sat (<0.6)
TABLO Vil
Cocuk yogun bakim Unitelerinde onerilen tidal volim
Hasta Akciger Saglam Akciger
Yenidogan YB 4-6 cc/kg 7-8 cc/kg
Medikal ve Cerrahi YB 5-8 cc/kg 8-10 cc/kg
Kardiyak YB - Sut Cocuk: 10-15 cc/kg
Buytik Cocuk: 12-15 cc/kg
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TABLO VIil

Mekanik ventilatérdeki hastada akciger hastaligina gére ayarlamalar yapma

infant
Normal Cocuk

Cocuk Adodlesan
Restriktif AC Hastalig Obstriiktif AC Hastalig:

VT .
Hiz 20-30/dk 30-40/dk 15-20/dk
PiP 20 cmH20 <35-40 cmH20 <35-40 cmH20
PEEP(cmH,0) 2-4 10-15 AUutoPEEP’e gbre
Ti(sn) 0.5-1.0 0.5-1.0 0.5-1.0
TE(sn) 0.5-1.5 0.5-1.5 0.5-1.5
I/E orani 1:1ile 1.4 arasi Degisken Degisken
Fio, >90 O2sat (<0.6) >90 O2sat (<0.6) >90 O2sat (<0.6)
TABLO IX
Ventilatdr uygulamalarinda degisik parametrelerin kan gazlar Gzerine etkisi
Parametre PaO, PaCo,
PIP Artarsa Artar Azalir
Azalirsa Azalir Artar
PEEP Artarsa Artar Artar/azalir
Azalirsa Azalir Artar/azalir
I:E Artarsa Artar Degismez
Azalirsa Azalir Degismez
IT Artarsa Artar Degismez/azalir
Azalirsa Azalir Degismez/azalir
Fio, Artarsa Artar Degismez
Azalirsa Azalir Degismez
Solunum hizi Artarsa Degismez Azalir
Azalirsa Degismez Artar
TABLO X
Yetersiz dakika ventilasyonuna yaklasim
Problem Miidahale
Havayolu etrafinda hava kacag: Kuff sisir

Bir buyuk tup
Sinirlt PIP (basinc limitli mod, uzamis Ti)

7Trakeoston;|i etrafinda hava kacag:

Kuf sisir
Daha buytk trakeostomi
Sinirh PIP (basing limitli mod, uzamis Ti)

Yetersiz g6gus ekspansiyonu

Degerlendir ve duzelt ekshale V;
(PIP yiikselmesine dikkat)

Yeterli g6gus ekspansiyonu

Solunum sayisini arttir
(Basing limitlide volum miktarina dikkat)
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nolojinin gelisimi ile bazi hastalarda end tidal CO, 6lcimit (Pet CO,) ve dalga formlar1 (Caprog-
raph) 6l¢iimi artik yapilabilmektedir. Yapilan calismalarda normalde Pet CO, — PaCO, fark:
<10’dir. Bu nedenle hiperkapneik solunum yetmezligi olan hastalarda monitorizasyon amacla
kullamhr. Stt cocuklarinda 10 kg altnda kullanimi ¢ok gitvenilir degildir. Bununla beraber ciddi
akciger hasarlanmasi olan (PaO,/FiO, orani <200) hastalarda da Pet CO, ve PaCO, arasinda ko-
relasyon iyi degildir.

Mekanik Ventilasyon Degiskenleri

FiO,

Yogunbakim tnitelerinde en sik kullamlan ila¢ oksijendir. Uygun kullanilmas: durumunda ok-
sijen hayat kurtaricidir. Genel yaklasimda yeterli Pa0; saglamak icin en dustik Fi0 kullanihr. Fi0,
0.6'nin tizerinde olmast oksijen toksisitesine yol acar. Oksijen satirasyonu ve arteryel oksijen ba-
smcimim yakin takibi ile oksijen konsantrasyonunun toksik duzeylerden asagi indirilmesi gerekir.
Kabul edilebilir oksijen konsantrasyonu Fi0, ile, arteryel kan oksijen diizeyini belli sinirlar arasin-
da tutmak hedeflenir. Genel uygulama arteryel 0, satirasyonunun % 90 tzerinde (Pa0; > 60
mmHg) tutulmasidir.

PEEP

Fizyolojik PEEP degerinin 2 ile 4 cm H,O oldugu kabul edilir. Entitbe edilen hastalarda fizyo-
lojik PEEP kaybi nedeniyle fonksiyonel reziduel kapasitenin (FRK) azaldifi gosterilmistir. FRK’
nin korunabilmesi ve normal diizeye gelebilmesi icin entiibe edilen tiim hastalarda en az 2-3
cmH,O PEEP uygulamak gerekir. Dustik PEEP dizeyleri (2-5 cm H,0) guvenilir olarak kabul
edilmektedir.

Tepe Inspiratuvar Basmng (PIP)

Basing sinirll zaman dongiil ventilatorlerde tepe inspiratuvar basing tidal hacmi olusturan en
onemli faktordir. PIP diizeyini saptarken ana faktorler hastamn viicut agirhigi, hastalign tipi, akei-
ger komplianst, hava yolu direnci ve akcigerin zaman sabitidir. Ventilatore baglanacak hastalarda
ventilasyonu saglayacak en disiik PIP diizeyi secilir. Yeterli PIP uygulanmas klinik (gogus hareke-
ti ve akciger dinleme bulgular1) ve kan gazi incelemeleri ile denetlenir. Dtisitk PIP uygulamasi has-
tay1 barotravmadan korur. PIP, komplians ile ters orantih, tidal hacim(Vy). hava yolu basinc
(MAP) ve inspiratuvar hacim (V;) ile dogru orantili olarak etkilenir.

Ortalama Hava Yolu Basmc (MAP)

Ortalama hava yolu basmct tim solunum déngusit boyunca akcigere uygulanan ortalama ba-
sinctir ve akcigerin gaz dagihminda énemli rol oynar.

Solunum Sayist

Mekanik ventilasyonun énemli hedeflerinden biri de kan CO, dizeyini istenilen seviyede tut-
maktir. Genel uygulamada PaCO, duzeyi 40 mmHg civarinda tutulmaya cahgilir. Bu amag bazi du-
rumlarda ve yaklasimlarda bilingli olarak degistirilir. Kontrollit hiperventilasyon (Kafa i¢i basmcin
azaltmaya yonelik) veya kontrollit hipoventilasyon (permisif hiperkapni) uygulanan yontemlerdir.
Mekanik ventilatorde solunum frekansi cocugun yasina uygun fizyolojik solunum sayisina yakin
olmak kosulu ile istenen CO, diizeyine gore ayarlamr. Kardiyopulmoner sistemi normale yakin
olan hastalarda (néromiiskuler hastaliklar nedeniyle ventile edilen cocuklar) normal solunum sa-
yist yeterlidir. Cok ytuiksek ventilator hizinda PIP ve inspiryum zamani azalulmalidir.
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Inspiryum-Ekspiryum oram (I:E)

Toplam déngit zaman: inspiryum ve ekspiryum zamanindan olusur. inspiratuvar ekspiratuvar
zaman oraninin ayarlanmasi inspiryum zamanini ve ekspiryum icin kalan sureyi gosterir. Solunum
hizina gore I'E oram degisir. En sik onerilen I:E oran1 1:2 ve 1:3 oranlardr. Inspiryum zamanim
secerken hastanin yasi ve solunum paterni ana belirleyicidir (prematiirelerde 0.3-0.4 sn, yenido-
ganda 0.5 saniye, oyun ¢ocugunda 0.5-0.75 saniye vb.). Zaman sabiti yasa gore degiskenlik goste-
rir. St cocugunda 0. 1 saniye iken eriskinde 0.5 saniyedir. Hava yolu veya akciger hastaliklarinda
diren¢. komplians ve zaman sabiti degiskenlik gosterir.

Hacim modlarinda ventilasyonda zaman degiskenleri total olarak ayarlanan degiskenlere (Vr,
frekans, akim), solunum sistemi direncine ve kompliansma baghdur.

Ekspiryumda ekspiratuvar zaman sabiti genelde Ti sabitinden daha uzundur. Bu en cok akut
bronsiolit, status atmatikus ve bronkopulmoner displazi gibi hastaliklarda énem tasir. Ekspiratu-
var zaman 3 ile 5 ekspiratuvar zaman sabitinden daha kisa oldugunda alveoller havay1 bosaltamaz.
Akcigerde asir1 gerilme ve havanin alveollerde kalmasi ile oto-PEEP olusur. Bu olay ekspiratuvar
zamanin uzatilmasi veya ventilator hizimin diistralmesi veya her ikisi ile onlenebilir.

Normal Akciger ve Mekanik Ventilasyon

Herhangi bir akciger patolojisi olmayan hastalarda genel anestezi, sedasyon, bazi ilaglarin asir1
dozda alimi ya da miyopati gibi patolojilerde kisa veya uzun sureli mekanik ventilasyon ihtiyaci
ortaya cikabilir. Santral hipoventilasyon, apne, néromiiskiiler hastaliklar. koma, merkezi sinir sis-
temi enfeksiyonu veya hava yolunun konjenital malformasyonu nedeniyle de normal akcigerle
ventilasyon destegine ihtiya¢ duyulabilir. Bu hastalarda hiperkapni-hipoksemi ile birlikte gorilir.
Hiperkapni daha belirgin olmasina ragmen, hipoksemi prognoz bakimindan daha énemli faktér-
dar. Bu ozellikle solunum uyarisiin veya hava yolu kontroliinin kayboldugu durumlarda belir-
gindir. Bu hastalarda atelektazi veya alveollerde asir1 gerilme olusturmadan hava yolunun garanti-
ye alinmas ve ventilasyonun saglanmasi hedeflenir. Hastanin uyanik oldugu veya ventilasyona ka-
tilabilecegi durumlarda kismi solunum uyarisinin tamamen kayboldugu durumlarda tam ventila-
tor destegi saglanir. Normal akciger kompliansinda dusiik basinclar uygulanir. Hasta, hava yolunu
acik tutabilecek durumda ve solunum uyarist yeterli oldugu zaman ventilatérden ayrilir.

Obstriiktif Akciger Hastaliklar ve Mekanik ventilasyon

Astim bronsiolit ve bronkopulmoner displazi obstriiktif akciger hastaliklarnm (OAH) en sik
gorulen sekilleridir. Bu hasta grubunda goreceli entitbasyon endikasyonlar1 Tablo-XI'de verilmistir.
Hava yolu direncinin artmasi, havanin alveollerde hapis olmasi oto-PEEP, end ekspiratuvar hacim
kapasitesi ve olit hacmin artmasi belirgin 6zellikleridir. Hava yolundaki ¢dem ve mukus tikaci
ventilasyon perfizyon oranimi bozar. OAH temel stratejisi akcigerdeki hava hapsini artirmadan ve
akcigerlerin asiri gerilmesine neden olmadan yeterli oksijenlenmeyi ve ventilasyonu saglamaktr.
Agir asumh ¢cocuklarda bu hedef yuksek gaz akimi, diisiik ventilator hizi, kisa inspiryum zamani
ve uzun ekspiryum zaman ile saglanabilir. Bu havanin bosalmasi icin yeterli ekspiryum zamanini
ve gaz dagilimi icin yeterli inspiryum zamanim saglar. Akut dénemde permisif hiperkapniye izin
verilir. Mekanik ventilasyon sirasinda oto-PEEP’in monitorize edilmesi ventilasyonu kolaylastirir.
Spontan solumaya baslayan hastalarda oto-PEEP’e bagh solunum isini azaltmak amaciyla PEEP ek-
lenir. Bronsiolit, BPD ve astumlilarda daha yiik sek ventilator hizlar tolere edilmekte ve gaz hapsi
daha az olabilmektedir. Genel olarak barotravma ve voliitraymavi énlemek amaciyla hava yolu ba-
sinc1 olabildigi oranda diisik tutulmalidir.
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Oksijenizasyon, TV ve PIP artinlmast ile beraber akut barotravmay1 minimizasyon ile yavas Ti iyi-
lestirir. Auto-PEEP ve agir1 distansiyondan sakinmak i¢in ekspiratuvar zaman uzamasindan kagin.

Izlemde PIP ya da P degeri havayollarindaki basmect gosterir. Yuksek degerler, buyitk havayol-
larindaki rezistansi gosterir. Py, ise inspiryum sonundaki basinci gosterir ve Py, yani alveol diize-
yindeki basinci yansitir. Dinamik hiperinflasyon arttikca Pplat’da artar. Akim sabitken Ppik-Pplat ha-
vayollarmdaki direncin gostergesidir ve aradaki farkin azalmas direncin azaldigini gosterir.

Ventilasyon, solunum sayisim arttirmak ile dakika ventilasyonu artirma hava hapsi, auto-PEEP
ve CO, retansiyonu ile sonuglamr. Status astmatikusta ventilasyon baslama ayarlari Tablo-XII'de
verilmektedir.

TABLO XI
Status astmatikus/obstriktif akciger hastalarinda
goreceli entiibasyon endikasyonlari

e Solunum isinde progresif artis ve yorulma

e PaCO, > 50 mmHg 6zellikle 5 mmHg/saat hizla artiyorsa (kronik durumlar haric)
o Azalan arteryel pH, 6zellikle <7.25

¢ SS > 60 (6zellikle >1 yas)

e Satuirasyon < %90 (%100 O, 5-10 L/dk alirken)

o Mental durum degisikligi

TABLO XII

Status astmatikusta ventilasyon baslama ayarlari
Ayar <3 gk 1-10 yas > 10 yas
FiO, % 100 % 100 % 100
PEEP* 0-3 0-3 0-3
CMV frekans 25-30 15-20 10-15
I-zamani (insp.time % 0.4 0.6-0.8 0.7-1+
ile ayarlanacak)
I:E orani 13 1:3-1:4 1:3-1:4
Volume 6 ml/kg 6 ml/kg 6 ml/kg
insp. Rise time % 4 % 4 % 4

(*) oto-PEEP degerlendirilmelidir.

Status Astmatikusta Mekanik Ventilasyonda Hedef:

Sedasyon gerekirse midazolam, ketamin ve isofloran kullan

Uzun stireli kas gevsetici vermeden kagin

Permisif hiperkapni ile beraber voliim kontrollu ventilasyonu kullan
Siklikla oto-PEEP1 kontrol et

Tedavideki ve ventilatordeki degisikliklere verilen cevabi yakin takip et

Hava kacag, pnomotoraks ve nabizsiz elektrik aktivite yontinden dikkat

i SR L B B o

Aspirasyonun neden oldugu bronkospazmdan kacinmak icin ketamin ve/veya lidokain ver
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°  Ketamin 1 mg/kg IV
e Lidokain 1 mg/kg giinde 6 dozu asma

Permisif hiperkapni, mekanik ventilasyon sirasmda akciger hasarim azaltmak amaciyla gelisti-
rilmis bir uygulamadir. Teknik olarak en cok tidal hacim ve basinglarin azaltilmast yoluyla elde
edilmektedir. Uygulama sirasinda normalden yiiksek pCO, (genellikle 60-80 mmHg) ve normal-
den diisuk pH (genellikle 7.20-7.25) degerleri tolere edilir.

Kas Hastaliklar:

Tercih edilecek mod SIMV PC+PS veya PSdur. PC ve frekans kan gazini normal tutacak sekilde
ayarlanir. Frekans spontan solunumu baskilayacak kadar yuksek birakilirsa kas atrofisi gelisebilir
ve ventilatorden ayirmak zorlagir. Bu nedenle spontan solunuma olanak verilmelidir. Kronik hipo-
ventilasyon varsa hiperkarbi tolere edilebilir (pH normal kaliyorsa). PEEP normal smirda ve FiO,
minimal tutulur,

Abdominal Distansiyon

Diyaframin yukarn itilmesi, bazallerde akciger hacminin azalmas: gibi sonuglar dogurur. Spon-
tan solunum icin gerekli efor artar, hastalar uygun pozisyon verilmesi (yatak basi elevasyonu gere-
kir). PEEP st limitte secilmelidir (5-7 cm). Eger distansiyon ciddi boyutta artarsa PEEP daha da
artinlabilir. Oksijenasyonla birlikte CO, eliminasyonu da ilerleyen hastalikla tehlikeye girebilir.
Eger PEEP > 10 cmH,0 gerekirse hastada medikal paralizasyon dustntlmelidir. Tercih edilecek
mod SIMV PC+PS'dur.

Kafa Travmasi ve Kafa ici Basin¢ Artist

Venoz donitist kolaylastirmak icin yiiksek PEEP’ten kacimilmalidir. ilk 24 saat herniasyon bul-
gular1 yoksa arteriel PaCO, = 35-45 mmHg tutulmaldir. Daha sonra duruma gore 32-35 mmHg
kabul edilebilir. Ozellikle PaCO, < 30 mmHg serebral dolasimi olumsuz etkileyebilir ve ilk 24 sa-
atte uygulanirst hipoperfiizyon nedeniyle hasar daha da artar.

Hava Kacag1 (Pnomotoraks vh)

Kagagm iyilesmesi icin daha yiiksek FiO, uygulanmali, % 50-60 altina inilmemelidir. Daha dii-
stk MAP uygulamaya calisilmali, Basing/volimleri dusiik tutmak icin permisif hiperkapni gereke-
bilir. Yeterli sedasyon saglanmalidir.

Mekanik Ventilasyondan Ayirma

Mekanik ventilasyon uygulamasinin tereddutsiiz en kritik bolimii hastanm MV'den ayrildig
bolimdur. Mekanik ventilasyonun gereksiz uzamast hasta, hasta ailesi ve yogun bakim ekibi icin
zor bir stirectir. Bu destek tedavisinin uzamast ile olusabilecek komplikasyonlarin ciddiyeti ve ce-
sitliligi nedeniyle miumkun olan en erken zamanda sonlandirilmast gerekir. Ancak basarisizlikla
sonlanmis bir ekstiibasyon da, uzamis entitbasyonda oldugu gibi nazokomiyal pnémoni sikliginda
artis, yogun bakim stiresinin uzamasi, artmis morbidite ve mortalite risklerini tasir. Bu nedenlerle,
hastanmin klinigi ve yardime1 parametreler dikkatle izlenip, mimkin olan en kisa ve en uygun za-
manda, verilen mekanik destek azaltularak ekstiibasyon denenmelidir. Unutmamak gerekir ki er-
ken eksttibasyon basarili bir uygulamay: ifade ederken, cok erken ekstitbasyon basarisiz bir uygu-
lamay ifade eder.

Weaning mekanik ventilator desteginin kademeli olarak azaltlmasi (Kademeli Olarak Ventila-
térden Ayrrma: KOVA) ile hastanin spontan solunumuna artarak izin verilmesidir, KOVA ile hasta-
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nim hic bir mekanik destek olmadan spontan soluyabilmesi KOVAmn basaril oldugu anlamna ge-
lir. Spontan solunum kendi basina yeterli gaz degisimini saglayamazsa KOVA basarisiz sayilir. Eks-
tubasyon basitce endotrakeal tupun ¢ikarilmasi ve hastanin MV'den ayrilmasi (serbestlenmesi) dir.
Ekstitbasyonun uygun zamani, genellikle hastanmn spontan solunumunun yeterli oldugu zaman-
dir. KOVA basarili oldugu halde ekstubasyon basarisiz olabilir.

Ozetle mekanik ventilatorden ayirma konusunda 2 durum vardir:

1. Hastanm mekanik ventilatér desteginin azaltilmasina ve/veya sonlandirilmasina hazir olup
olmadigina karar verilmesi.

2. Hastanin ekstibasyona hazir olup olmadifina karar verilmesi. Spontan soluma testini tolere
edebilen tiim hastalarda ekstitbasyon denenmelidir.

Spontan soluma testinde basarisiz olan hastalarm buytk cogunlugunda solunum sisteminde
mekanik sorunlar devam etmektedir. Ancak yeterli analjezi, sedasyon, siv1 dengesi, bronkodilata-
tor tedavi gibi diger nedenlerde aragtirilmahidir. Medikal sorunlar optimize edildikten 24 saat sonra
SST tekrar denenebilir.

Mekanik ventilatér’den ayirma ne zaman disimiilmeli?(Tablo-XIII, XIV)

Asagidaki kosullar gerceklestiginde MV'un sonlandirilmas: dustniilmelidir.

1. Mekanik ventilasyon gerektiren sebebin ortadan kalkmasi veya diizelme gostermesi

2. Noromiskiiler blokajin sonlandirilmasi

3. Efektif solunum cabasi belirtileri

4. Fi0, 0.5, PEEP < 6 - 8 cmH,0

5. Yas ve hastalik stireci ile uyumlu vital bulgular

6. Minimum inotropik ajan gereksinimi ( dopamin ve dobutamin 5mcg/kg/dk)

7. 1leri metabolik dengesizligin olmamast (asir1 kompensatuvar hipokloremik metabolik
alkaloz, hipokalemi, hipokalsemi, hipomagnezemi)

8. Pediatrik yogun bakim uzmam tarafindan sivi, ve beslenme dengesinin uygun bulunmasi
9. Biling diizeyi ve kas gucii yeterli olmali

10. Benzodiazepam veya opiat yoksunlugu semptomlarinin olmamasi.

Hastalarin ortalama 2/3 tinde KOVA gerekmez. Genellikle 48 saatten kisa streli mekanik venti-
lasyon uygulanan hastalarda weaning islemi gerekmeksizin dogrudan ekstitbasyon denenebilir. 48
saatten uzun streli mekanik ventilasyon gerektiren hastalarda gimnlitk spontan soluma testleri ya
da kademeli olarak mekanik ventilator MV destegi azalularak ayirma denenebilir.

SST lerinden amag, hasta MV’den ayirma kriterlerine uyuyorsa minimal ventilator destegi ile
(T-titp teknigi ile ya da minimal basing destegi) hastanin 2 saat solutulmasidir. SST hem hastanin
ventilatorden ayrilabilirligini test etmek icin kullanilir, hemde uzams MV uygulamasinda gittikce
uzayan strelerle uygulanarak ayirma yontemi olarak kullanilabilir.

KOVA ve/veya SST'i testi basladiktan sonra tasipne, dispne, terleme, tasikardi, hipotansiyon,
ajitasyon veya bilin¢ bulanikhigi, saturasyonun diismesi yada kan gazinda solunumsal asidoz veya
hiperkapni gelismesi denemenin basarisiz oldugunu ve hastanin MV'den ayrilamayacagini gosterir.
Hastanin SST’inde basarih olmasi ekstttbasyonun basarili olacagi anlamina gelmez.
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TABLO Xill
Weanning kriterleri

° Mekanik ventilasyon gereken sebebin ortadan kalkmasi veya dlzelme géstermesi
e Néromuskuler blokajin sonlandiriimasi

e Efektif solunum cabasi belirtileri

° Negatif inspiratuvar giiciin > 30-45 olmasi

e Vital Kapasite 15 mL/kg ve Ustiinde olmasi

e Tidal voltim >5 mL/kg

e Spontan tidal volumun > 6 mL/kg Gizerinde olmasi

e Olu Bosluk/Tidal Voltim Orani <0.6

° Fi02<0.5, PEEP <5-6 mmHg iken PaO,'nin 70 ve (izeri olmasi

° Fi02<0.5, PEEP <5-6 mmHg iken PaO,/FiO, oraninin >200 olmasi

® Yas ve hastalik strreci ile uyumlu vital bulgular

° Minumum inotropik ajan gereksinimi

° lleri metabolik dengesizligin olmamasi

e Pediatrik yogun bakim uzmani tarafindan sivi ve beslenme dengesinin uygun olmasi
° Hasta-ventilator senkranizasyonu, solunum kaslarinin uygunlugu

e Benzodiazepem veya opiat yoksunluk semptomlarinin olmamasi

TABLO XIV
Genel kriterleri

Normal (veya hasta i¢in normal) PaCO,
PIP 14-16 cmH,0

PEEP <5
Pressure supportun ETT 3-3.5 10 PS
ETT 4-4.58 PS
ETT>56 PS
IMV<2-5
FiO2 <0.5

Oksdijen saturasyonu >95
Maksimum negatif inspiryum basinci >20-25 ¢cm H,0
Hedef solunun sayisi

<6 ay 20-60
6 ay-2 yas 14-45
2-5 yas 14-40
> 5 yas 10-35

258

o, . — N



Ekstitbasyon Uygulama Testi

Tantmlama: Hastanm artk solunum destegine ihtiyaci kalmadig zaman yapilan uygulamadr.

Endikasyonu: Yeterli solunum yapmasi ve suuru ekstitbasyon i¢in uygun olmast.

Uygun olmayan Durumlar:

L
2
3
4.
5.

Konjenital diyaframatik herni

Medikal ve cerahi durumunda havayolu korunmasi gerekiyorsa
Sedasyon gereken bir durum uygulanmigsa 12 saat sonraya kadar ertele
PSV uygulamim sirasinda titpiin etrafindan cok yitksek kacak varsa

pH< 7.35, SpO, <95

Uygun Kriterler:

1.
2.
3

Minimal PSV uygulaniyorsa
Test sabah baslanmal ve 6gleden sonraya kadar bitirilmeli

Sabah vizitinde iyi degerlendirilmeli ve 6glen vizitinde karar verilmeli

Prosediir:

Ekstiibasyon uygulama dersi

1.
2. FiO,'yi % 50ye dis
3,
4

Gecici olarak beslenmeyi stopla

PEEPi 5 cmH,O’a diis

. SpOyyi degerlendir.

a. SpO,< 95 ve FiO, < % 50, FiOyyi % 50'nin zerine ctk
b. Sp0,>95 ve ETTe uygun minimal PS varsa

e 10 cmH50 3.0-3.5 mm ET

e 8 cmH;0 4.0-4.5 mm ET

e 6cmH,025.0mmET
c. SpO,, effektif TV ve solunum sayisini takip et

Degerlendirme

1.

Eger hastanin Sp0,>95, effektif TV >5 ml/kg ve solunum hizi hedef solunum sayilari
arasinda ise (2 saatlik ve ustit periyotda)

< 6ay 20-60
6 ay — 2 yas 15-45
2-5 yas 15-40
> 5 yas 10-35

Eger hastanin kriterleri buna uymuyorsa bir onceki tedaviye devam et

3. Simirda vakalarda yine takip ederek gozleyin

Ekstitbasyon sonrast mutlak yakin takibe devam
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D

Akut Hipertansiyonda
Etyoloji ve Klinik

UZM. DR. TANIL KENDIRCI

Cocukluk caginda normal sistolik ve diyastolik kan basinci dogumdan 18 yasina kadar artar. Bu
dénemde normal kan basinci yasin yani sira cisiyet, vicut agirhigi, boy ve viicut yiizeyi ile degi-
siklik gosterir. Ayrica cocuk ve ergenlerde normal kan basinc degerleri genetik, irk ve cevre gibi
cesitli faktorlerle degismektedir. Bu ve benzeri bilinmeyen bazi etmenler nedeniyle normal kan
basinci dizeyleri toplumdan topluma degisiklik gostermektedir. Bu nedenle toplumlar kendile-
rine 6zgi normal kan basinci degerlerini belirlemis ve buna ait egriler olusturmuslardar. Toplu-
mumuzda Tamer ve arkadaslarinin 5599 saglikli Turk cocuklar tizerinde yaptiklari arastirma
soncu elde edilen egriler “Turk cocuklarinda normal kan basinci referans degerleri (Timer
Standardlar1)” iilkemiz ¢ocuklarinin normal kan basinci degerlendirmesinde yaygin olarak kul-
lanilmaktadur.

Yapilan bir ¢ok ¢ahismada cocuk yas grubunda hipertansiyon %1-2 siklikla gortulmektedir. Hi-
pertansiyon o6lculen kan basmcimn kendi yas grubuna gore elde edilen normal degerlerin %95’in
uzerinde olmasina hipertansiyon, Akut hipertansiyon veya acil hipertansiyon ise 6l¢iilen kan ba-
smecinim kendi normalin %99'un tizerinde ve hedef organ hasarinimn olmasidur. Hipertansiyonla yo-
gun bakim tnitlerinde sik karsilagilir. Hipertansif acil kritik hastlarda yatis sirasinda veya izlem si-
rasinda da gorulir.

Ayirici Tani:

Cocukluk yas grubunda hipertansiyonun ayirici tamisinda yas gruplaria ve sistemlere tablo 1 ve
2’de verilmistir.

Klinik degerlendirme:

Hastanin hikeyesi dikkatlice alimmalidir, ¢zellikle nedeni ve hedef organ hasar1 olup olmadig aras-
turlmalidir. Hasta akut hipertansiyonun bulgular acisndan dikkatlice degerlendirilmelidir. Bu bul-
gular; gormede degisiklik, santral sinir sistemi degisiklikleri, bobrek hastaliklars, kalpteki degisik-
liklerdir. Flushing, tasikardi ve agirlik degisiklikleri feokromastoma gibi endokrin nedene bagh bir
hipertansiyonu dustndiirtr.
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TABLO 1
Cocuklarda yaslara gore hipertensiyon nedenleri

Yas

Neden

Yenidogan

Renal ven trombozu

Renal arter stenozu
Dogustan bobrek anomalileri
Aort koarktasyonu

Erken cocukluk (Bebeklik-6 yas)

Renal parankimal hastaliklar
Renovaskiler hastaliklar
Aort koarktasyonu

Okul cagi

Renal parankimal hastaliklar
Renovaskuler hastaliklar
Esansiyel hipertansiyon

Adelosan

Esansiyel hipertansiyon
Renal parankial hastaliklar
Renovaskiler hastaliklar

TABLO 2
Cocuklarda acil hipertansiyonun nedenlere gore dagilimi

1. Renal

e Hemolitik tremik sendrom

Renal arter stenozu veya trombozu
o Poliarteritis nodosa

e Reflu nefropatisi

o Orak hucreli anemi nefropatisi

o Kawasaki hastalig

e Henoch-Schonlein purpurasi

o Postenfeksiyéz glomertlonefritis

o Sistemik lupus eritomatozis

o Membranoproliferatif glomertlonefritis
o Polikistik bébrek hastalig

e Tuberos skleroz

o Obstruktif Gropati

o Renal displazi

e Digerleri; intravaskuler sivi yiki ve bébrek
transplantasyonu

2. Endokrin
o Feokromastoma
o Aldesteronizm

e Cushing hastalig

3. Santral sinir sistemi
o Meningoensefalitis
e TUMOr
e Guillian-Barré sendromu
e Travma/Cocuk istismari
o Hidrosefali

4. Kardiyovaskiiler
o Aort koarktasyonu

5. ilaclar

Steroidler

Siklosporin A

Klonidin, Converting enzim inhibitér ve _-
bloker ilaclarin cekilmesi doneminde

e Rezerpin, amfetamin, fenilefrin
6. Tiimorler

o Noroblastoma

e Feokromastoma

o Nefroblastoma (Wilms’ timort)
7. Digerleri

o Agri

o Ciddi anksiyete

e Ciddi yaniklar
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Arteriyel kan basinci kritik duzeylere ulastiginda, arter duvarlarinda fibrinoid nekrozis gelis-
meye baglar, bunu sonucunda da beyin kan akimi azalir, Damarsal degisiklikler bir cok organda
klinik olarak bulgu olarak ortaya cikar. Eriskinlerle karsilastinldiginda cocuklar hipertansif en-
sefalopatiye daha egilimli olduklar1 gosterilmistir. Hipertansif ensefalopatida artmis kan basmci
otoregiilatuar mekanizmay1 bozarak serebral disfonksiyona neden olmaktadir. Hipertansif ense-
falopatinin olusumu ile ilgili bir cok teoriler ileri siirtilmustiir. Genis kan basinc degisikliklerin-
de bile beyin kan akimi normal sinirlarda tutulacak sekilde korunur. En ¢ok kabul edilen meka-
nizma; sistemik kan basinci degisikliklerine ragmen intraserebral vaskiiler rezistans sayesinde
beyin normal fonksiyonlarim siiriidirecek sekilde beyin kan akim saglanir. Akut hipertansiyon
gelismesi durumunda beyin kan akimimda overregiilasyon denilen tablo gelisir ve bunun sonu-
cunda bolgesel arteriolar spazmlar1 goruliir ve bunun sonucunda iskemi, mikroinfarklar ve nek-
rozis gorulir. Bu teoriye alternatif olarak ani kan basmcinda artis durumunda beyin arteriolar
damarlarinin kasilmasi yetersiz kalmakta bu da transkapiller basinci arttirir, beyin ¢demi ve en-
sefalopati tablosu gelisir. Hipertansif ensefalopatide klinik bulgular; ciddi basagrisi, kusma, pa-
pilddemi olmadan gérmede bulaniklasma, biling degisikligi, lokal nérolojik bulgular ve konviil-
ziyona neden olur.

Cocuklarda ¢ok nadir rastlanmamakla birlikte retinal ekstida, hemoraji ve papilodemi akut hi-
pertansiyona bagli olarak goriilur. Korikal korlik, gorme alan defektleri, vitreus hemorajileri, pu-
piller reflekslerinin kaybolmasida az sayida bildirilen komplikasyonlardandur.

Akut hipertansiyon kontrol altina alinamazsa sol kalbin afterload’in artar ve sonucta kardiak
dekompanzasyona neden olur. Konjestif aklp yetmezligi aort koarktasyonu, aortik trombozis, re-
nal arter stenozunun ilk semptomu olabilir,

Monitorizasyon ve laboratuar incelemeleri;

Akut hipertansyonu olan hastalarda hipertansiyonun kontrolunda hizlica hastanimn degerlendrile-
rek nedenin saptanmasi ve tedavinin buna gore verilmesi onemlidir. Bu asamada asagidaki nokta-
lara dikkat edilmeli ve laboratuar inclemeleri yapilmalidir.

1. Hastanin anamnezi dikkatlice alinarak, kardiyovaskiiler, endokrin, renal ve norolojik sis-
temler tek tek sorgulanmahdir. Aldig; ilaclar ve hidrasyon acisindan sorgulanmaldir.

2. Fizik muayenede kardiyovaskailer, norolojik ve genitotiriner sistem muayenesi dikkatlice
yapilmalidir.

3. Tam kan, tre, kreatinin, elektrolit, glukoz, plazma katekolamin, aldosteron, ve renin aktivi-
tesi bakilmalidir. Tam idrar tetkiki ve idrar kiltiri alinmahdir. Proteiniiri, hematuri acisin-
dan incelenmelidir.

4. Teleradyografi, ekokardiyografi, bobrek ve tiriner ultrason, noérolojik bulgular: varsa beyin
tomografisi ¢ekilmelidir.

5. Yogun bakim tinitesine kabul edildikten sonra kan basinct degisikliklerini yakindna izleye-
bilmek icin arteryel kan basinci monitorizasyonu yapilmalidar.

6. Ttum bu hikaye, klinik bulgulara ve laboratuar bulgularina gore hizlica tedavi planlan-
malidir.
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III. ULUSAL GOCUK ACIL TIP VE YOGUN BAKIM KONGRESI

®
CCD 3-7 NiSAN 2006, ISTANBUL
P24

Acil Hipertansiyon
Tedavisi ve lzlem

UZM. DR. OGUZ DURSUN

Cocukluk doneminde acil serviste hipertansiyonun tedavisinde izlenecek yontem; kan basinci
ytikselmesinin akut olmasina, semptomlarina, altta yatan tibbi sorunlara ve hedef organ hasarinin
varhigima baghdir. Acil servis hekiminin rolit cocukta potansiyel olarak tehlikeli kan basinct deger-
lerini tanimlamak, yasamsal tehdit olusturabilecek yan etkilerden koruyacak sekilde uygun tedavi
almasimi saglamak olmalidir. Acil hipertansiyon, renal veya renovaskuler hipertansiyon veya diya-
betle birlikte basvuran cocuklarda 6zel ilgi gerektirir. Yenidoganlar, sporcular, adolesan kiz cocuk-
lar1 6zel gereksinimleri olan gruplardar.

Hipertansif acil terimi hedef organ hasar ile birlikte ciddi kan basmci yikselmesini tanimlar-
ken, urgent hipertansiyon terimi ise ikincil organ hasar ile iliskili yeni bulgular olmaksizin kan
basincinin ciddi ytksekligi ve tedavisiz birakildiginda hedef organ hasart ile sonuclanabilecek du-
rumlar tamimlar. Hipertansiyona ikincil organ hasar1 genellikle santral sinir sistemi, bobrekler,
kalp damar sitemi ve gozi tutar. Semptomatik olmayan, evre 1 hipertansiyonlu ¢ocuklarda tedavi
baslanmadan once, gerekli degerlendirmeleri yapmak icin yeterli zaman vardir. Evre 2 hipertansi-
yonlu hastalarda degerlendirmenin ve farmakolojik tedavinin daha hizl yapilmasina ihtiyag vardir.
Semptomatik evre 2 hipertansiyonu olan hastalarda, tedavi hizla baslanmal ve cocuklarda hiper-
tansiyon deneyimi olan bir hekim tarafindan konstilte edilmelidir.

Cocuklarda acil hipertansiyonda farmakolojik tedavi:

Kan basimncinin 90. persantilin altina dustiriilmesini gerektiren eslik eden 6zel durumlarin (kronik
bobrek hastaligi, diyabet, hipertansif organ hasar gibi) yoklugunda, cocuklarda anti hipertansif te-
davinin amaci, kan basincini 95. persantilin altina indirmek olmalidar. Hipertansif aciller cocuklar-
da siklikla konviilsiyona neden olan hipertansif ensefalopati bulgulariyla birliktedir ve kontrollit
kan basinci azalmasi saglayan intravenoz ilaclarla tedavi edilmelidirler.

Amag; kan basincin ilk 2 saatte % 25'ten fazla diisiirmemek ve 48—72 saatte kan basimcimni ya-
vasca normal diizeylere indirmek olmahdur. Sistolik ve diyastolik kan basmecinm 95. persantilin al-
tina hizla diismesi istenmez. Kafa ici basincinin artt: g1 kanama ve diger durumlarda tehlikeli olabi-
lir. Normal kosullar alunda beyin damarlari, kan basincindaki degismelere karsin serebral kan aki-
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TABLO 1

Cocuk ve adédlesanlarda hipertansiyonun siniflandirmasi,
6lctim sikhgi ve tedavi énerileri*

Sistolik veya Diyastolik

Tedaviye yonelik

Kan basinci > 120/80
<90 p olsada ve

< 95 p olmak
kosuluyla (t)

azalticl éneriler,
fizik aktivite ve
diyet ()

kan basinci Kan basinci yasam tarzi
persantili** Slcuim sikhgi degisikligi ilag tedavisi
Normal < 90 Persantil Sonraki programli Saglikl diyet,
muayene uyku ve fiziksel
aktivite onerileri
Prehipertansiyon| 90p - < 95 persantil 6 ay icinde Agsiri kilo varsa Onerilmez,

Kronik bdbrek hastaligi,
diyabetes mellitus,

kalp yetmezligi ve

sol kalp hipertrofisi

gibi zorunlu
durumlar varsa

Evre 1
Hipertansiyon

95p - 99p’in
5 mmHg Uzeri

1-2 hafta icinde

veya hasta septomlu
ise daha erken,
ardigik iki 6lgimde
kalicr ytiksekse
degerlendir veya 1 ay
icinde konstlte et.

1 hafta icinde
degerlendir veya
konsulte et veya

hasta semptomatikse
acil olarak degerlendir.

Asiri kilo varsa
azalticl éneriler,
fizik aktivite ve
diyet ()

Endikasyonlara gére
tedavi baslat veya
yukaridaki zorunlu
hallerde tedavi baslat

Evre 2 ilac tedavisi baslat (§)

Hipertansiyon

>99 persantilin
5 mmHg Uzeri

Asiri kilo varsa
azaltici éneriler,
fizik aktivite ve
diyet (+)

(*) The Fourth Report on the Diagnosis, Evaluation, and Treatment of High Blood Pressure in Children and Adolescents,
Pediatrics 2004)

(**) Cinsiyet, yas ve boya gore 3 farkl 6lciim. Sistolik ve diyastolik kan basinci farkli grupta ise daha yuksek olan goz 6nin-
de bulundurulur.

+ Budurum genellikle 12 yas tizerinde sistolik, 16 yas tzerinde diyastolik kan basinct icin géralar.

+  Aileler ve cocuklari yeme planlarini diyetisyen denetiminde degistirmelidirler.

§ Birden fazla ilag gerekebilir.

1 sabit smirlarda tutar. Kan basinc ciddi degerlere yikseldiginde bu oto regulasyon bozulur.
Ayrica; uzun siireli hipertansiyonu olan hastalarda serebral damarsal diizenleyici mekanizmalar,
ani kan basinc diismelerini kompanse edemeyebilir. Kan basincindaki hizh ditsmeler bu hastalar-
da ciddi norolojik sekellerle sonuclanabilir. Guncel calismalar pediatrik doz bilgisi olan ilaclarin
sayisini artirmistr. Endikasyon varliginda, hipertansiyonun uzun donem tedavisine tek ilacla bas-
lanmalidir ve farmakolojik olmayan tedaviler icin hasta tesvik edilmelidir. Cocuklar icin uygun
ilag gruplary; ACE inhibitorleri, angiotensin-reseptor blokerleri, _ blokerler, kalsiyum kanal blo-
kerleri ve diuretiklerdir.

Acil hipertansiyon tedavisi sirasinda eslik eden komplikasyonlarin da tedavisi gereklidir. Diger
tium tedavilerden 6nce hava yolu agikligl, solunum ve dolasim degerlendirilmeli, damar yolu acik
tutulmali, kalp yetmezligi, konviilsiyon, ensefalopati varhginda bunlara yonelik 6zel tedaviler on-
celikle baslanmalidur.

Hipertansiyon tedavisinde kullamilacak ilaclar; yan etkilerine, yararlarina, hekimin bu ilacin
kullanimindaki deneyimine, altta yatan hastahga gore secilmelidir. Acil hipertansiyon tedavisinde
intravenoz yolla verilebilen ilaclar doz / etki iligkisinin daha kolay titre edilebilmesi nedeniyle ter-
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TABLO 2
Cocuklarda uzun sureli anti hipertansif ilac tedavisi endikasyonlari

e Semptomatik hipertansiyon

e Sekonder hipertansiyon

° Hipertansif hedef organ hasari

° Diyabet (tip 1 ve 2)

e Farmakolojik olmayan tedavilerle kontrol altina alinamayan direngli hipertansiyon (3 - 6 ay)

cih edilirler. Ancak anti hipertansif ilaclarin bazilar1 cocuklarda ozgun olarak calisilmams, kulla-
nimlari eriskin literatiirtine dayandirilmistir.

Sodium Nitroprusside: Hipertansif acillerin tedavisinde en sik kullanilan venéz ve arteriyel va-
zodilatordur. Kalp tuzerinde ciddi inotropik ve kronotropik etkileri yoktur. Bozulmasini onle-
mek icin infuzyon sirasinda 1siktan korunmalidir. Etkinin hizli baglamasi ve hizli azalmasi sa-
yesinde dozun infiizyon devam ederken titre edilmesi kolaydir. Onerilen doz; 0.3 - 0.5
ng/kg/dk baslanarak, 8 pg/kg/dk ‘ya kadar cikilmasidir. Hastalarim cogu 3 pg/kg/dk dozunda in-
fuzyona yanit vermektedirler. Yirmi dért saatten uzun ve 3 ng/kg/dk ‘min tuzerindeki dozlarda
kullanildiginda karaciger ve bobrek hasari olan hastalarda, imkan varsa cyanide ve thiocyanate
kan duzeyine bakilmasinda fayda vardur. Cyanide toksisitesinin bulgular1 arasinda metabolik
asidoz, tasikardi, biling degisikligi, reflekslerde azalma ve methemoglobinemi sayilabilir. Thi-
ocyanate toksisitesi benzer sekilde mental degisikliklere, bulanti, anoreksi, konviilsiyon ve ko-
maya neden olabilir.

Labetalol: Alfa ve beta sempatetik blokerdir. Etkisini periferik vaskiler direnci azaltarak goste-
rir. Plazma yar1 6mri 3-5 saat oldugu icin dozun titre edilmesi sodyum Nitroprusside gore da-
ha zordur.

Stirekli inftzyon veya bolus dozlar seklinde kullamilabilir. Stirekli infiizyon i¢in énerilen doz
0.2-3 mg/kg/h ‘tir. Labetalol 0.2 — 1 mg/kg aralikh boluslar, veya 0.2 — 1 mg/kg baslangi¢c bolus
doz sonras1 0.25 -1.5 mg/kg/h stirekli infiizyon seklinde de kullanilabilir.

Pek cok diger _ bloker gibi, astim ve kronik akciger hastaligi olan hastalarda bronkospazmi te-
tikleyebilecegi icin kontrendikedir. Kalp yetmezligi olan hastalarda da negatif inotrop ve dromot-
rop etkilerinden dolay1 énerilmez. Hipoglisemi bulgularimi baskilayabilecegi icin diyabetli hasta-
larda dikkatli kullamlmalidur.

Nikardipine: Intravenoz kullanim icin onay almus, dihydropyridine tiirevi bir kalsiyum kanal
blokeridir. Damar diiz kas huicrelerinde kalsiyum transportunu engelleyerek kontraksiyonu énler
ve total vaskuler direnci azaltr. Diger kalsiyum kanal blokerlerinden farkh olarak nikardipine
kalp fonksiyonlar tizerinde sinirh kronotropik, inotropik ve dromotropik etkilere sahiptir.

Erigkinlerde ayrintili calismalar olmakla birlikte, cocuklardaki deneyimler olgu sunumlar: dii-
zeyindedir. Bircok raporda sodyum nitroprussid ve labetalol kullaniminin kontrendike olabilece-
gi; karaciger veya bobrek yetmezligi olan, astim ve akciger hastaligi olan hastalarda nikardipine
kullanimimin endike oldugu bildirilmistir. Kafa ici basmcim artirdigi icin yer kaplayan lezyonu
olan hastalarda dikkatli olunmalidir. Diger yan etkileri bag agrisi, bulanti ve hipotansiyondur.

Nikardipine i¢in 6nerilen baglangic dozu 0.5 — 1 pg/kg/dk, maksimum doz 3 pg/kg/dk ‘dur. in-
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fiizyon hizi 15-30 dakikada bir istenilen etkiye ulasilincaya kadar artirllmalidir. Etkisi birkag da-
kika icinde baslar, yarilanma émrii 10 — 15 dakikadir.

Esmolol: Kardiyak secici _ adrenerjik blokerdir. Bazi otoriteler ozellikle konjenital kalp hastalik-
lannm tamirinden sonra gelisen hipertansif krizlerin tedavisinde kullanimini énermektedir. Int-
ravendz infiizyon seklinde verildiginde 100 — 500 pg/kg ytukleme dozunu takiben 50 — 300
pg/kg/dk strekli infuzyonla verilmelidir. Yan etkileri diger _ blokerlerle benzer olarak; bronkos-
pazm, bradikardi ve konjestif kalp yetmezligidir.

Hidralazine: Gugli arteriyel vazodilatordur. Etkisi 5 — 30 dakikada baslar ve 4 — 12 saat stirer. En
eski hipertansif ilaclardan biri olmasmna kargin daha hizli ve daha etkin yeni ilaclara yerini terk
etmistir. Intravenoz yolla 4 — 6 saatte bir 0.1 — 0.5 mg/kg/doz (ust dozu 20 mg/kg) verilir. Yan et-
kileri arasinda flushing, tasikardi, hipotansiyon ve lupus benzeri sendrom sayilabilir.

Fenoldopam: Bobrek, koroner, beyin ve dalak damarlarinda dilatasyona neden olan secici dopa-
min agonistidir ve bu yolla ortalama arter basmcim dusurtr. Cocuklarda kullanimi son yillarda
artmaktadir. Eriskinde zirve etkisi 5-15 dakikada cikar, stabil kan duzeyine 30-60 dakikada ulasr.
Cocuklarda onerilen infuzyon dozu 0, 1-2 pg/kg/dakikadir. Yan etkileri arasinda refleks tasikardi,
goz ve kafa ici basincinda artis sayilabilir.

Nifedipine: Cocuklarda Nifedipine kullanimu ile ilgili tarngmalar literattirde giderek artmaktadir.
Eriskinlerde hipotansiyona ikincil kardiyak ve norolojik sekel gelisimine iliskin raporlar mevcut-
tur. Hipotansiyonla iliskili benzer sekeller cocuklarda gozlenmemis olmakla birlikte, kullanim-
nin sorgulanmasina neden olmustur. Blaszak ve arkadaslar1 Nifedipine ile tedavi edilen 117 co-
cukta geriye dontik olarak taradiklarmda 0.25 mg/kg ve altindaki baslangic dozlar1 ile tedavinin
givenli ve etkin oldugunu bildirmislerdir.

Nifedipine sublingual ve oral olarak uygulanabilir. 10 mg'dan daha diistik dozlar gerektiginde
kapsil icindeki sivi bir igne ile aspire edilerek kullamlabilir. Oral kullanima bagl olumsuzlukla-
rindan dolay1 Nifedipine kullanimimin hipertansif organ hasar1 olmayan ataklarla sinirlandirilma-
s1 6nerilmektedir. Intravenoz tedaviler hipertansif acillerin tedavisinde daha uygundur.

Phentolamine: Kokain ve amfetamin asir1 dozundaki gibi plazma katekolaminlerinin arttig1 veya
feokromasitoma’ya ikincil hipertansif krizlerin tedavisinde basariyla kullanilmistir.

Enalaprilat: Enalaprilin intravenoz formu olan enalaprilat, yuksek renin diizeyi ile iligkili hiper-
tansiyonun tedavisinde basarryla kullanilmigtir.

Cocuklarda cerrahi tedavi sekonder hipertansiyonlu secilmis hastalarda uygun olabilir ( Feok-
romasitoma, aort koarktasyonu vs ). Balon anjioplasti renal arter stenozu olanlarda basariyla kul-
lanilmistir. Kalitsal metabolik hastaliklara ( 11-_ hidroksi steroid dehidrojenaz, Liddle’s sendro-
mu ) bagh hipertansiyon diger ilaclarla tedavi edilebilir. Dikkat eksikligi nedeniyle amfetamin
kullanan, infantil spazm nedeniyle steroid tedavisi alan, bronsiolit tedavisi sirasinda rasemik epi-
nefrin verilen cocuklarda hipertansiyon bu tedavilere son verildiginde duzelecektir.

Direncli hipertansiyon:

Hastaya, hastaliga ve ilaca bagh nedenlerle aktif tedaviye ragmen amaclanan kan basinct diizeyle-
rine inilememesidir.

Urgent hipertansiyon, hipertansif aciller kadar agir olmamasina karsin, sistolik ve diyastolik
kan basincinda %25 ile 33 oraninda azalma olmast planlanan hastalardir. Uyanik, yutabilen ve
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TABLO 3
Anti hipertansif ilac tedavisinde rezistans

Hasta ile iliskili faktérler Hastalikla iliskili faktérler
Hastanin uyumsuzlugu Atta yatan nedenin kétilesmesi
Kilo artisi Ikincil hiprtansiyonun kontrol altina alinmamasi
Uyku apnesi Tekrar eden veya yineleyen hastalik
Sivi yuk ilagla iliskili faktérler
Fazla sodyum almasi Doz yetersizligi veya doz araliginin uygunsuzlugu
Didretiklerin alinmamasi Oral bioyararlanimin dustik olmasi
Vazodilator tedaviye ikincil sivi artisi Yari dmrinin kisa olmasi
Kafein Karaciger enzim induksiyonu
Uygun olmayan ilag bilesimleri
Birlikte kullanilan ilaglarla etkilelesimler
(NSAID, steroidler, siklosporin, sempatomimetikler)

hava yolunu acik tutabilen hastalar oral ilaclarla tedavi edilebilir. Eskiden kullanimi yaygin
olan hydralazin ve diazoxide yan etkileri nedeniyle yerlerini daha yeni ilaclara birakmislardir.
Bu amacla Nifedipine kullanimu giderek daha fazla sorgulanmaktadr. Kapstl yutamayan co-
cuklarda ve 10 mg'dan dusiik doz almasi gereken cocuklarda kullanim zorlugu olmasina kar-
sin, nispeten diistik yan etki oraniyla kullanimina iliskin yayinlar mevcuttur. Nifedipine disin-
da oral ila¢ kullanimi istendiginde hem kaptopril ve hem de minoxidil urgent hipertansiyonun
tedavisinde etkindir.

Farmakolojik olmayan tedaviler:

Acil hipertansiyon tedavisinde yeri olmamakla birlite izlemde farmakolojik olmayan tedaviler pre-
hipertansif, hipertansif ¢cocuk ve adolesanlarda da siddetle 6zendirilmelidir. Diizenli fiziksel aktivi-
te ve sedanter ugraslarm kisitlanmas: kilo azaltilmasina yonelik olumlu etkilerin yani sira, zamanla
kan basincindaki artis1 engeller. Cocuk ve adolesanlarda potasyum, magnezyum, folik asit, doyma-
mus yag asidi, lifli ve yag icerigi az gida alimmin artirlmas: daha dusiik kan basme degerleriyle
iligkilidir. Tuz kisitlamasimin 1-3 mmHg araliginda dusik bir diizeyde kan basinci azalmasr ile ilis-
kili oldugu tespit edilmistir. Sodyum alimyla ilgili giincel 6neri 4-8 yas arasinda 1, 2 gram /gin ve
daha buytk cocuklar i¢in 1, 5 gram / giindir. Sigaranin birakilmasi énemli kardiyovaskuler yarar
saglar. Kronik uyku sorunlar1 olan hastalarda uyku kalitesini artiran tedbirler kan basinci tizerine
olumlu etkiler saglayabilir. Cocuk ve ailesi hastanin sevdigi fiziksel aktiviteleri tespit etmeli, giinde
30-60 dakika bu amacla harcanmalidir. Aile temelli onlemler basariy1 artirir.
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A-2005 YILINDA TEMEL YASAM DESTEGI ONERILERINDE YAPILAN DEGISIKLIKLER

1-

2=
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“Cocuk” tamimi; “1 yasindan ergenlik donemi baslangicina kadar olan dénemdir” seklinde
degistirildi.
“Once telefon et” ve “Once CPR uygula” 6nerileri arasinda verilecek olan karar hastanin ya-

s1 temel almarak yapilmayacak, bunun yerine kalp durmasmin en olast nedeni temel alina-
rak belirlenecek.

a. Bir saghk elemaninin tanik oldugu aniden kollaps gelisen tiim hastalarda (cocuk,
eriskin dahil) “Once telefon et” karar alimacak.

b. Uyarilara yanitsiz halde bulunan ¢ocuklarda ve hipoksi(asfiksi)ye bagli arrest gelisen
ttim yas gruplarindaki hastalarda (bogulma, travma, ila¢ dozasimlar gibi...) ise “On-
ce CPR uygula” karar1 alimacak ve 112'ye telefon etmeden once 5 déngii veya yakla-
stk 2 dakika CPR uygulanacak.,

Uyarilara yanitsiz halde bulunan travmah olgularda oncelik havayolu acikhiginn en uygun
manevrayla saglanmasi olacak. Bu nedenle “Cene itme” manevrasi havayolu acikligini sagla-
mada yetersiz kaliyorsa “stipheli boyun hasan” olan olgularda bile “Bas geri Cene yukar1”
manevrasi hafif ekstansiyon uygulanarak yapilabilecek.

Hekim disindaki saghk personeli “kurtarict solunum” yapip yapmama kararini eriskin has-
talar i¢in solunumun “yeterli olup olmamasina” gore verecek; sut cocugu ve cocuklarda ise
solunumun var olup olmadigina gore verecek. Hekim ise tim yas gruplarinda solunumun

“yeterli olup olmadigina” gore karar verecek.

Asim solutmanin (solunum sikhigim yitksek tutmak, cok derin solutmak veya cok kuvvetli
solutma uygulamak) zararh etkileri tizerine dikkat ¢ekiliyor ve kacinilmast oneriliyor.

Kurtaricilar solunum yaptirirken yeterli hiz ve derinlikte olmasma dikkat edecekler ve so-
lutma yaptirdiktan sonra yiikselen gégsiin yeniden eski haline gelmesine ( gogsun toparlan-

masina) izin verecekler.



7- Kalp masaji ve solutma yapilan hastalarda miimkiin oldugunca kalp masajina ara vermeme-
ye gayret sarfedilecek.

8- Cocuklarda kalp masaji olgunun viicut boyutuna veya kurtaricinin vicut boyutuna bagh
olarak tek elle veya iki elle yapilabilir.

9- Kalp masaji cocuklarda “iki meme basini birlestiren ¢izgi” hizasinda sternum Usttine, sit
cocuklarinda ise ayni ¢izginin hemen altindan uygulanacaktir.

10-Siit cocuklarmnda iki kurtaricimn hazir bulundugu durumlarda kalp masaji icin “iki bagpar-
mak” yontemi yeglenecektir.

11-Kalp masajy/solutma oram ¢ocuklarda tek kurtaricinin bulundugu durumlarda 15:2, iki veya
daha fazla kurtariciin bulundugu durumlarda 30:2 seklinde yapilacak. Eriskinlerde ise her
iki durumda da 30:2 oraninda yapilacak.

12-1ki kurtarcmm mudahale ettigi bir hastada ileri havayolu yontemleri (enttibasyon gibi...)
uygulanmis ise solutma yapmak icin kalp masajina ara verilmeyecek. Kalp masaji 100/dk,
solutma ise 8-10/dk (6-8 saniyede bir solutma) hizinda devam edilecek.

13-12. maddede konu edilen durumda CPR stiresince iki dakikada bir kalp masaji yapan kisi
solutma yapan kisiyle veya varsa tictincti kisi ile degisecek.
14-Yabanci cisim tikanikhg olan hastalardaki oneriler basitlestirildi.

2005 yilinda onerilen Temel Yasam destegi Uygulamast Onerileri Tablo 1’de 6zetlenmistir.

B- 2005 YILINDA COCUKLARDA ILERI YASAM DESTEGI ONERILERINDE
YAPILAN DEGISIKLIKLER

1- Endotrakeal tiip kullamimu ile ilgili uyarilar ve oneriler genisletildi. Deneyimli uygulayicilar
tarafindan laringeal maske (LMA) ile entiibasyon kabul edilebilir oneriler arasmda yerini al-
d1 (Siif 11b). Ancak 2005 yili dnerilerinde de “entiibasyon gerekli olan hastalarda” ilk sece-
nek olarak IMA kullanilmast konusunda gimiimiizde lehinde veya aleyhinde yeterli kanit
bulunmadig icin “Belirsiz Simf” onerileri arasinda yer veriliyor. Ayrica kiiciik cocuklarda
LMA kullaniminin daha yiiksek komplikasyon oranlar ile birlikte oldugu konusuna dikkat
cekiliyor.

2- Yenidogan donemi hari¢ cocuklarda hastane ici girisimlerde kafli endotrakeal tip kullanila-
bilecegi belirtiliyor. Kafli tip kullamldiginda kaf basmcmin 20 cmH,O’yun altinda olmast
gerektigi uizerinde vurgu yapiliyor.

3. Perfiize ritmi olan sit cocugu ve cocuklarda klinik degerlendirmenin yamni sira hastane ve
hastane oncesi ortamda endotrakeal titp pozisyonunu dogrulamak amactyla solukta CO; ol-
ciimit icin kolorimetrik kapnometre veya kapnografi kulanilmalidir (Simif 11a). Ayni 6neri
hastane ici ve hastaneler aras transport esnasinda Smif IIb 6nerileri arasinda yer alir. Perfii-
ze ritmi olan 20 kg tizerindeki cocuklarda tiiptin yerini dogrulamak amaciyla ozefageal de-
tektor aletlerini kullanmay1 gozotntne alabiliriz (Suuf IIb). Ayrica transport esnasinda veya
hasta hareket ettirildigi, yer degistirildigi her durumda tipun yerini dogrulama islemlerini
yenilemek gereklidir.

4- 1ki kurtaricinm midahale ettigi bir hastada ileri havayolu yontemleri (enttibasyon gibi...)
uygulanmis ise solutma yapmak icin kalp masajma ara verilmeyecek. Kalp masaji 100/dk,
solutma ise 8-10/dk (6-8 saniyede bir solutma) hizinda devam edilecek.
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TABLO 1
Sut ¢ocugu, cocuk ve eriskinlerde “2005 Temel Yasam Destegi” énerileri

UYGULAMALAR

sUT cocuGu

COCUK

ERiSKIN

_1yasalti

_SP* icin 1 yas-
Ergenlik dénemi
_H** Kisiler icin 1-8 yag

_ SP* icin ergenlik
dénemi ve sonrasi
_ H** Kisiler icin 8 yas sonrasi

Haber ver (112'yi ara)
Tek kullanicr igin

_5dongu CPR yaptiktan sonra

_Tanikli, ani kollapsta ilk degerlendirmenin

hemen ardindan

_Uyarilara yanitsiz
hastalarda ilk
degerlendirmenin
hemen ardinda

_SP icin asfiksi nedenli
arrest ise 5 dongu
CPR yaptiktan sonra

(Kurtarici Solunumuy)

Havayolu Bas geri Cene yukari manevrasi (SP icin stipheli travmalarda Gene itme manevrasi)
SOLUNUM
Baslangi¢ 2 etkin solunum yapilacak. Her biri 1 sn sareli. .. 2 solunum yapilacak.

Her biri 1 sn streli...

SP icin; kalp masaji
gerekmeyen
hastalarda solutma

12-20 solunum/dk (yaklasik her 3-5 sn.de 1 solunum)

10-12 solunum/dk (yaklasik
her 5-6 sn.de 1 solunum)

SP icin; ileri havayolu
olan olgularda solutma

8-10 solunum/dk (yaklasik her

6-8 sn.de 1 solunum)

Yabanci cisim

Sirta vurus, gégis masaji

Abdominal manevra

DOLASIM

SP icin; Nabiz
kontrolu ( <10 sn)

Brakiyal veya femoral
nabizlar

Karotis nabzi (SP i¢in cocuklarda
femoral nabiz kullanilabilir)

Kalp masaji yeri

Iki meme basini birlestiren
¢izginin hemen alti
(Orta hatta sternum ustiine)

Iki meme bagini birlestiren cizgi
hizasinda, orta hatta sternum tstiine

Kalp masaji ydntemi
Uygun kuvvette ve
hizda gégsin
toparlanmasina izin ver

_Tek kurtarici; 2
parmak yontemi

_SP ve >2 kurtarici;

2 basparmak yéntemi

2 elle veya tek elle
(uygulayicinin ve/veya
hastanin viicut
boyutuna gére

karar verilecek)

2 elle

Basi derinligi

Yaklasik olarak gégstin 1/3-1/2 oraninda

3,5-5em (1, 5-2 ing)

Kalp masaji hizi

100/dk

Kalp masaji/
solunum orani

Tek kurtarici 30:2

SP icin; iki kurtarici

15:2

Tek veya 2 kurtarici
icin 30:2

DEFiBRILASYON

AED

1 yas alti 6nerilmiyor

SP icin; hastanede iken
veya tanikli, ani kollaps
gelisen hastalarda AED
kullan. SP ve H icin;
hastane disinda iken

5 déngl CPR sonrasi AED
kullan. Eger mevcutsa

1-8 yas arasinda ¢ocuklar
icin hazirlanmis olan sistemi
kullan, eger mevcut degilse
eriskin AED sistemini kullan.

(1) Yenidogan donemi harig.; (*) SP: Saglik piersonéli.; (**) H:
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Halktan kisﬁér.i:

Erigkinler icin olan
AED'yi kullan.
Yanlishkla cocuklar

icin olanlari kullanma.
SP icin; hastane &ncesi
ortamda eger 112
sistemi 4-5 dk.dan daha
uzun strede olay yerine
ulasmissa ve tanikli
arrest degilse

5 dongti/2 dk.hk

CPR sonrasi AED'yi kullan.




5. 4. maddede konu edilen durumda CPR stiresince iki dakikada bir kalp masaji yapan kisi so-
lutma yapan kisiyle veya varsa uctnct kisi ile degisecek.

6- Endotrakeal ilac uygulamasi onerisinin giicit damar-ici veya kemik-ici ila¢c uygulamasina go-
re belirgin olarak azaltildi. Endotrakeal yolla verilen ilaclar listesi Epinefrin, Lidokain, Va-
zopressin, Atropin ve Nalokson (Kolay 6grenmek icin ELVAN hatirlatmast kullanilabilir) ola-
rak genisletildi

7- 2000 yihnda disritmilerde 6nerilen “Ilac-CPR-Sok” dongustnde CPR’a verilen onem diger-
lerine oranla belirgin olarak artti. Artik her soktan sonra hemen “ritim kontrolu” nerilmi-
yor, sokun hemen ardindan 5 dongit CPR uygulandiktan sonra ritim kontrolu yapilacak, ge-
rekiyorsa pesisira ila¢ uygulanacak. Boylece 2005 yili onerileri arasinda “kalp masaj1 yapil-
mas1 ve ara verilmemesi” islemi “ilac verilme zamam™nindan daha onemli hale gelmis olu-
yor.

8- 2000 yilinda disritmilerde onerilen “Ilac-CPR-Sok-Sok-Sok” dongiisit de “Ilac-CPR-Sok”
seklinde sadece 1 kez “sok” uygulanmasi seklinde degistiriliyor. U¢ kez tist tiste sok uygula-
masi kaldirildi.

9- Yitksek doz epinefrin kullanmu artik énerilmiyor (Suf TII). Ancak beta-bloker ila¢ dozasi-
m gibi 6zel durumlarda goz 6nine alinabilir (Sinif IIb).

10-TLidokain kullammimn énemi azaluldi Ancak halen amiodaron'un bulunmadig: veya kont-
rendike oldugu durumlarda VF veya nabizsiz VT tedavisinde kullanilabilir.

11-Algoritimler yeniden dizenlendi. AHA yeterli perfuzyonu olan tasikardili cocuga yaklasim
algoritmini rehberden ¢ikard: ve tium tasikardi olgularma yaklasim tek bir algoritim icinde
topland1. ERC ise tek bir PALS algoritmi yaymnlad: ve bu algoritim icinde VF/Nabizsiz VT ile
Nabizsiz elektriksel aktivite (NEA) ve asistol durumlarim yerlestirdi, ancak bradikardi du-
rumunu yerlestirmedi.

12-Defibrilator enerji dozlarmda AHA ufak bir degisiklik yapti, VF/Nabizsiz VT'de sirasiyla 2
J/kg-2 veya 4 J/kg-4 J/kg onerisinde ikinci dozdaki 2 J/kg secenegini kaldird1, su anda 2-4-4
J/kg seklinde oneriyor. Ancak ERC daha belirgin bir degisiklik yaparak baslangicta ve sonra
uygulanan tim soklarda 4 J/kg seklinde onerdi.

13-Torsade de pointes VT'si tanismdan emin olunamiyorsa daha ileri analiz yapilmas1 beklen-
meden “sanki VE” imis gibi unsenkronize sok uygulamast yapilmahdir.

14-Otomatik eksternal defibrilator (AED) kullamimi 1-8 yas aras1 cocuklar icinde 6nerilmeye
basladi. Ancak halen 1 yas alti cocuklarda 6nerilmiyor (Belirsiz Simif).

15-Eger cocuk restsitasyon sonrast komatéz durumda kalirsa aktif sogutma (indiklenmis hi-
potermi) uygulamast goz énine almabilir (Suuf ITb). Bunun i¢in vicut 1s15112-24 saat igin
32-34°C arasinda tutulmaya calisilir.

16-Resiisitasyon sonrast donem icin inodilator kullanim endikasyonlar1 tizerinde duruluyor.

17-Restisitasyonu sonlandirma karart vermek ile iligkili bilgiler genisletilerek yer veriliyor. Ya-
ymlanan calismalarda 2 doz epinefrin uygulanmasma ragmen kendiliginden dolasimin olus-
madig1 ve uzamus resusitasyon olgularmda sekelsiz yasayanlarm bildirilmis olmasia dikkat
cekiliyor. Bu nedenle sekelli kalma olasiligini artiran veya olim kararmi vermeyi kolaylasti-
ran yani prognostik bulgular 6zellikle belirtililiyor. Bunlar;
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a. Hipoksik-iskemik bir olay sonrast normotermik bir hastada 72 saat stresince “med-
yan sinir somatosensory-evoked potansiyel”e bilateral kortikal yanit yoklugu

ISH

24 saat sonunda korneal refleksin olmamasi

24 saat sonunda pupiller yanitin olmamasi

a0

24 saat sonunda agrili uyarana yamtsizlik

e

24 saat sonunda motor yanit olmamasi

-

72 saat sonunda motor yanit olmamasi
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1.0. Istanbul Tip Fakltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali
Pediatrik Infeksiyon Hastaliklari Bilim Dali

Yogun bakim tiniteleri (YBU) toplum ya da hastane kokenli olabilen farkl infeksiyon tablolar ile
karsilagilan tedavi tinitelerdir. YBU’lerinde en sik kullanilan ilaclarin basinda antibiyotikler gel-
mektedir. Yakin tarihli bir cahsmaya gore yenidogan YBU’lerinde yatan hastalarin %43’u, pediatrik
YBU'lerinde yatan hastalarin ise %71’i en az bir antibiyotik tedavisi almaktadirlar ve bu hastalarin
en az 1/3’t aym anda birden fazla antibiyotik ile tedavi edilmislerdir. Yine en etkili ve en genis
spektrumlu yeni antibiyotiklerin en stk kullamldigs yerler de YBUleridir. Buna bagli olarak ¢ogul
direncli mikroorganizmalarin en sik goruldugu yerlerdir. Bu tnitelerde uygun antibiyotik kullani-
mu hastane masraflarin azaltir ve antimikrobiyal diren¢ gelismesini onler. Genellikle YBU lerinde
antibiyotik tedavisine 3 indikasyon ile baslanr: 1) Primer infeksiyonlarin tedavisi (pnémoni, me-
nenjit, tirosepsis gibi); 2) Sekonder veya iatrojenik infeksiyonlarin tedavisi (nozokomiyal infeksi-
yonlar); 3) Profilaktik antibiyotik kullanimi. Toplum kékenli pnoémoni, tirosepsis, menenjit gibi
yasami tehdit edebilen infeksiyonlarn tedavisi hastamn YBU'de bulunmasi nedeni ile cogu zaman
farkhilik gostermezken, hastalarin tinitede bulundugu sirada gelisen nozokomiyal infeksiyonlarin
ampirik tedavisi cogu zaman tam giiclikleri ve antimikrobiyal direnc nedeni ile sorun olusturmak-
tadir. Bu yazida YBU'de gelisen nozokomiyal infeksiyonlarm ampirik tedavisine deginilecektir.

Nozokomiyal infeksiyonlar: Hasta, hastaneye yatuginda inktibasyon doneminde degilse veya o in-
feksiyonun belirti ve bulgular: yoksa hastaneye yattiktan en erken 48 saat sonra ortaya ¢ikan in-
feksiyonlar “nozokomiyal infeksiyonlar” olarak degerlendirilir. Gelismis tlkelerde hastaneye yatan
hastalarin %5-15"inde hastane infeksiyonu gelismektedir.

Hastane infeksiyonu yatis stiresinin hasta basina ortalama 5-10 giin uzamasina neden olmakta-
dur. Olam riski de yaklagik 2 kat artmaktadir. Altta yatan hastaliga ve infekte eden organizmaya go-
re farkliliklar olmasina karsin NI Cocuk yogun bakim tnitelerinde mortaliteyi ortalama %11 arttir-
maktadir. Hastane infeksiyonlar1 hasta maliyetlerini de arttirmaktadir. YB(lerinde yatan kritik
hastalarda ise bu oran 5-10 kat daha fazla olup %25-33 olarak bildirilmektedir. A.B.D.'nde yapilan
genis epidemiyolojik arastirmalarm sonucunda hastanede gecirilen her giin icin nozokomiyal in-
feksiyon gelisme sikhiginin %6 arttig1 ve bu artisin yogun bakimda yatan hastalar icin cok daha faz-
la oldugu vurgulanmaktadir.

280



Nozokomiyal infeksiyonlarin gelismesi konagimn patojen ve potansiyel patojen olan mikroorga-
nizmalarla kolonizasyonuna ve konagn savunma mekanizmalarmin bozulmasina baghdir. Yogun
bakim hastasinda infeksiyon gelisiminde altta yatan hastahgm ve buna bagh ortaya ¢itkan immun
sttpresyonun onemli bir rolit vardir. Bobrek yetersizligi, diabetes mellitus, malignite, travma veya
yamk varliginda, immun stipressif veya sitotoksik ajanlar, steroid ve radyoterapi uygulandiginda
immun sistemin zayiflamasi s6z konusudur. Yogun bakim hastasinin tedavisinde ve semptomatik
destegin izleminde yasamsal 6nem tasiyan entitbasyon/trakeostomi, yapay solunum uygulamast,
idrar sondasi ve nazogastrik sonda takilmas, santral venoz kateterizasyon, arter ve pulmoner arter
kateterizasyonu, intrakraniyal basin¢ monitorizasyonu, hemodiyaliz/hemofiltrasyon gibi invazif gi-
risimler de infeksiyon gelisimi acisindan onemli risk faktorleridir.

Pediatrik YBU'lerinde gelisen nozokomiyal infeksiyonlarmn %64 tnt siklik sirasiyla primer kan
akimi infeksiyonlar1 (%28), akciger infeksiyonlar1 (%21) ve uriner sistem infeksiyonlar1 (%15)
olusturmaktadir. Bu infeksiyonlarn tedavisi icin téim olast etkenleri kapsayacak etkin bir tedavi
secilmesi yasamsal énem tasirken uygulanan antibiyotikler de direnc gelisimine ya da ytiksek mor-
talite gosteren patojenler ile infeksiyon gelismesine neden olabilmektedir. Sonug olarak YBU'de in-
feksiyonlarm tedavisi icin karar verecek olan hekim hem hastay1 etkin bir rejim ile hizla tedavi
edebilmeli hem de gereksiz antibiyotik uygulamasindan kagmmahdir. Bu iki hedefe ulasilmasi an-
cak dogru tanisal yaklagim ile mimkun olabilir. Oysa birden cok patolojinin varhg: ve erken do-
nemde stk saptanan patojenlerle kolonizasyon tanisal giicliklere yol acabilmektedir.

Ampirik antibiyoterapinin o6zellikleri: Yogun bakimdaki hastalarda gelisen nozokomiyal infeksi-
yonlarin sahip oldugu yitksek morbidite ve mortalite goz ontne alindiginda stpheli infeksiyon
varhginda ¢cogu yogun bakim hekimi tarafindan ampirik olarak erken donemde genis spektrumlu
antibiyotik kullanimi tercih edilmektedir. Antimikrobik ajanlarin se¢imi ve kullanim bicimi di-
rencli bakteri suslarmin ortaya ¢ikmasia neden olan en onemli faktordir. Bu nedenle, infeksiyon
hastaliklar1 ve infeksiyon kontroli ile ilgili uzmanlar tarafindan antibiyotik tiketimi oldukea sk
kontrol alinda tutulmaya calistimakta ve direng olugmasini azaltmak amaci ile antimikrobik ajan-
larm optimal titketimi, kombine kullanimi, donustmli olarak titketimi gibi stratejiler gelistiril-
mektedir. Bu amacla hastanelerde antibiyotik formilleri olusturulmakta ve bazi grup antibiyotikle-
rin rutin kullanimi engellenmektedir.

YBU'nde ampirik antibiyotik tedavisi gerekliligine karar verebilmek icin her seyden 6nce hasta
sik saptanan infeksiyonlar acisindan gunlitk olarak degerlendirilmelidir (Tablo 1). Infeksiyon geli-
simini diistindiiren baslica bulgu hastada ates varhgidir. Atesin ortaya ¢tkmast bir cok tanisal testin
yapilmasina, invazif islemlerin uygulanmasina, uygun olmayan antibiyotik tedavilerinin baslanma-
sina ve sonucta hastane masraflarinin artmasina neden olur. Burada en ¢nemli nokta atesin infek-
siyon dist nedenlerinin ekarte edilip ates odaginin bulunmasidir. Atesin infeksiyon dist nedenleri
arasinda doku inflamasyonuna yol acan gegirilmis operasyon, hematom, subaraknoid kanama, se-
rebral infarkt, ARDS, aspirasyon pnomonisi, emboli, derin ven trombozu ve dekibitus ulseri gibi
patolojilerin yan1 sira hastanin kullandigy ilaclar ve transfizyon reaksiyonunun da oldugu unutul-
mamalidir. Tam olasi nedenler degerlendirilip detayli bir tamsal yaklasim ile infeksiyon olup ol-
madigina karar verilmesi gerekir. Infeksiyon varhgmi gosteren kesin bulgular varsa veya infeksi-
yon stiphesi var ve hastanin genel durumunda bozulma soz konusu ise zaman gecirilmeden antibi-
yotik tedavisi baglatilmalidir. Infeksiyon bolgesinin saptanmast, ayirict tani ve olas1 etkenlerin de-
gerlendirilmesi agisindan énemlidir. Ayni hastada birden fazla anatomik bolgede infeksiyon gelige-
bilecegi de akilda tutulmalidir.
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Ampirik olarak secilecek olan antibiyotik, hastane ve yogun bakimda daha énce yapilan siirve-
yans calismalarin sonuclarina gore ve yogun bakim hekimi ile infeksiyon hastaliklar1 uzmaninin
ortak karari ile belirlenmelidir. Tam olasi patojenler degerlendirildikten sonra secilecek antimikro-
biyal ajan hepsini icerecek ancak gereksiz spektrum genisligi olmayacak bir antibiyotik olmalidir.
Ornegin triner infeksiyon icin Staphylococcus aureus ve Bacteroides fragilis, kateter ile iliskili kan
akimi infeksiyonu icin B.fragilis ve Escherichia coli, ventilatorle iligkili pnomoni icin B.fragilis ve
enterokoklari igerecek kadar genis spektrumlu antibiyotiklere gerek yoktur. Hasta icin tercih edi-
len ampirik tedavi bicimi ne olursa olsun mutlaka 48-72 saat icerisinde hastanin klinik durumuna,
ahnmis olan kultirlerin ve uygulanan invaziv/noninvaziv tamsal testlerin sonuglarina gore yeni-
den gozden gecirilmeli ve en kisa strede spektrumu daraltlmalidir. Riskli operasyonlara iliskin
profilaksiler yogun bakim dénemine tasinmamalidur.

Pediatrik YBU'lerinde gelisen infeksiyonlarda siklikla Gram-negatif bakteriler izole edilmekte-
dir (Tablo 2). Ampirik tedavi planlanirken bu durum g0z ontine alinmalidir. Ayrica infeksiyon et-
keninin birden fazla patojen olabilecegi daima akilda tutulmahdir. Etken patojenin antimikrobiyal
duyarhihigi, muhtemel direng paterni bilinmelidir. Uygulanacak tedavinin olasi direncin ortaya ci-
kig1 tizerine etkisi olup olmadig1 da degerlendirilmelidir. Kombine antibiyotik uygulanacak ise an-
tibiyotikler arasindaki etkilesim ve her kosulda hastanin kullandig diger ilaclar ile etkilesimleri
g0z ontine alinmalidir. Diger yandan hastada mevcut patolojilerin antibiyotigin farmakokinetigini
ve biyoyararlanimim etkileyebilecegi de akilda tutulmali; doz ve uygulama aralig: eldeki veriler 1s1-
ginda dtizenlenmelidir.

Bu bilgilerin 1s1ginda stitcocuklar: ve cocuklarda gelisen ciddi infeksiyonlarda kullamilacak ide-
al antibiyotigin ozelliklerini belirlemek olasidir, Bu ilac toplum ve hastane kokenli tiim olasi pato-
jenleri kapsayacak etki spektrumuna sahip olmalidir. Bakterisidal olmalidir ve potansiyel bakteri-
yel ajanlarin MIK degerlerini asan diizeylerde dokulara penetre olabilmelidir. Infeksiyon alanina
ulastiginda bakteriyel enzimler, doku sivilari veya inflamasyon trtnleri tarafindan inaktivasyona
direncli olmalidir ve bakteriyel direnc gelisimini de uyarmamalidir. Ideal antibiyotik giinde tek doz
veya en fazla 2 doz kullanima izin verecek uzun yar1 omre sahip olmalidir. En 6énemlisi de ila¢ son
derece giivenilir olmali, major organ sistemlerinde toksisiteye neden olmamali ve ¢ocukta gelisim-
sel veya davranigsal yan etkileri olmamalidur.

Ciddi bakteriyel infeksiyonu olan cocuklarda ampirik antibiyotik rejimini olustururken klinis-
yenler siklikla genis spektrumlu bir sefalosporin veya genis spektrumlu bir penisilin ile tedaviye
baglarlar ve stipheli mikroorganizmaya gore veya hastanin immun durumuna gore diger antibiyo-
tikleri eklerler. Ornegin, Gram-negatif bakteriyel infeksiyondan stiphe edilen bir hastada genis
spektrumlu sefalosporin yeterli bakteriyel kapsamay1 saglayabilmek amaci ile siklikla bir aminogli-
kozid ile kombine edilir. Buna karsin S.aureus veya koagiilaz negatif stafilokoklarin etken olarak
dasuntldugit bir hastada genis spektrumlu sefalosporin veya penisilin vankomisin ile kombine
edilerek kapsama alani arttirilabilir. Immun kompromize veya notropenik hastalarda ise siklikla
aminoglikozid, vankomisin ve genis spektrumlu bir beta-laktamdan olusan 3'lu ampirik tedavi sik-
likla uygulanmaktadir. Anaeroblarin etken olabilecegi bir infeksiyon varliginda ise ikili tedaviye ek
olarak klindamisin veya metronidazol eklenmesi diistiniilmelidir,

Hastaya baslanan ampirik antibiyotik tedavisine yanit bir cok klinik parametre ile lciilebilir.
Ates, lokositoz, tagikardi gibi bulgularin gerilemesi iyilesmeyi kesin olarak gostermez. Bu bulgular-
daki artisa balalarak da daha genis spektrumlu antibiyotiklerin uygulamasina gecilmemelidir. Pno-
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TABLO 1
Yogun bakim Unitelerinde uygulanacak ampirik antibiyoterapinin kurallari

o Tedaviye en kisa siirede baglanmalidir.
o Etken patojenin baslangig tedavisiyle kusatiimasi yasamsal Gnemdedir.
o Bazi patojenler icin kombine tedavi gereklidir.

o YBU’nde yatan kritik hastalarda antibiyotik farmakokinetiklerinde bozulmalar s6z konusu
olabilir.

o llac etkilesimleri ve toksisitelerinin ortaya cikma olasiligi fazladir.

e Her durumda infeksiyon kaynagini saptamak ve gerekirse uzaklastirmalk icin her turlt ¢aba
gosterilmelidir.

e Sepsis tanisi konulan her hastada mutlaka kaynak arastiriimalidir.

o Toplumda kazanilmis infeksiyonlarda farkli olan cogul ilag direnci sorunu dikkate alinmahdir.
o Saptanan patojen hastanin durumuyla ilgili olmayabilir!

e Saptanan patojen tek etken olmayabilir.

o Patojenin duyarlihig guvenilir olarak tahmin edilemeyebilir!

e Her dustinilen etken, ampirik olarak tedavi edilemeyebilir!

o Infeksiyon etkeni baslangigta biliniyorsa mumkin oldugunca dar spektrumlu antibiyotikler
kullaniimalidir.

o Antimikrobik tedavinin devamliligina duyulan gereksinim gunluk olarak degerlendirilmelidir.

o lzleme sadece klinik etkinlikle sinirli kalmamali, stiper infeksiyonlar agisindan da izlem
yapilmahdir.

o Baska infeksiyon belirtisi bulunmaksizin sadece ates varligi antibiyoterapi baslatiimasini gerekli
kilmamalidir.

o Antimikrobik tedavi baslatildiginda nedeni hasta dosyasinda mutlaka belirtilmelidir.
e Hastanede antibiyotik kullanimi kisith olmaldir.

o Hastadaki bobrek ve/veya karaciger yetersizligi, degismis dagilim hacimleri, hipoalbuminemi,
antibiyoterapide mutlaka géz éntne alinmalidir.

o Antibiyotik farmakokinetikleri anormal olabilir, rejim dozlarinda degisiklikler gerekebilir.
o Antibiyotiklerin toksisiteleri artabilir, hastanin toleransi azalabilir.

e Artmis istenmeyen etki ve toksisiteler, hastanin almakta oldugu diger ilaglardan
kaynaklananlarin tizerine eklenmis olabilir veya birlikte gorulebilir.

monide akciger grafisinde infiltrasyon saptanmast, solunum parametrelerinde bozulma, hipotansi-
yon ve asit-baz diizensizligi gibi bulgulardaki degisiklikler takip acismdan daha duyarhidir. Antibi-
yotik tedavisine yamt almamiyorsa daha ileri incelemelerin yapilmasi gerekir. Antibiyotik tedavisi-
ne yamitsizligin nedenleri sunlar olabilir: 1) Infeksiyonun yetersiz cerrahi veya mekanik tedavisi
(yetersiz apse drenaji, infekte kateterin cekilmemesi); 2) Yanlis tam (non-infeksiyoz inflamasyo-
nun varhign); 3) Sekonder infeksiyon gelismesi; 4) Tedavi sirasinda antimikrobiyal direng gelisimi;
5) Beklenmeyen antibiyotik direncinin olmast; 6) Uygun olmayan antibiyotigin kullanilmast; 7)
Uygun olmayan dozda antibiyotik kullanmmu; 8) Uygulanan antibiyotigin hedef dokuda yetersiz
diizeyde bulunmast.

{deal antibiyotik tedavi stresi infeksiyonun lokalizasyonuna gore belirlenmekle birlikte bu stre
etken bakteri veya bakterilerle ile savasacak kadar uzun, hastanin endojen mikroflorasini bozma-
yacak kadar kisa ve hasta cevresinin mikroflorasin1 etkilemeyecek kadar kisa olmalidr.
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TABLO 2
Yogun bakim tnitelerinde gelisen infeksiyonlarda
siklikia izole edilen direncli patojenler

infeksiyon Alarn Patojen Bakteriler

Ventilator iligkili pndmoni -Acinetobacter spp.
-Enterobacter spp.
-Escherichia coli
-Klebsiella spp.
-Pseudomonas aeruginosa
-Serratia spp.
-Staphylococcus spp.

Kateter ile iliskili kan akimi infeksiyonu -Acinetobacter spp.
-Enterobacter spp.
-Enterococcus spp.
-Klebsiella spp.
-Pseudomonas aeruginosa
-Staphylococcus spp.

Uriner sistem infeksiyonu -Escherichia coli
-Enterobacter spp.
-Enterococcus spp.
-Pseudomonas aeruginosa

Yara infeksiyonu -Enterobacter spp.
-Klebsiella spp.
-Staphylococcus spp.
-Pseudomonas aeruginosa

Primer kan akimi infeksiyonlarinda ampirik tedavi: Kan kiltirinde mikroorganizmanin tre-
mesi, bagka bir bolgede infeksiyon olmamasi, infeksiyonun intravaskiiler (venoz, arteriyel) kateter
infeksiyonundan kaynaklanmas ve klinik sepsis bulgu ve belirtilerinin bulunmas: olarak tanimla-
mir. Pediatrik YBU'lerinde primer kan akimi infeksiyonu hiz1 13.8/1000 santral venoz kateter gunu
olarak bildirilmektedir. Cok sayida venoz kateterizasyon, arteriyel kateter, yogun bakim disina
transport bagimsiz risk faktorleridir. Kan akimi infeksiyonu gelisen hastalarin yogun bakimda ve
hastanede daha uzun stire kaldiklari belirlenmistir. Santral venéz kateteri olan ve agir hastaligy
olan hastalarda ates odag1 bulunamamissa kateter infeksiyonu dustinilmelidir. Kateter u¢ kiltura
ve periferal damardan kan kiilturi alindiktan sonra ampirik antibiyotik tedavisi baslanmalidir. Et-
kili tedavi icin metisilin direnci de g6z 6niinde bulundurularak stafilokoklara ve direncli Gram-ne-
gatif bakterilere etkili olabilecek bir antibiyotik tedavisi belirlenmelidir. Cocuklarda antipsddomo-
nal sefalosporin (seftazidim, sefepim, sefaperazon-sulbaktam) veya antipsédomonal penisilin-beta
laktamaz kombinasyonu (piperasilin-tazobaktam) veya karbapenem (meropenem, imipenem) ile
glikopeptid (vankomisin, teikoplanin) kombinasyonu tercih edilmektedir. Kritik hastalarda bu
kombinasyona aminoglikozid de eklenebilir. Tedaviye basladiktan 48 saat sonra hala hastanm atesi
devam ediyor veya rekiirren bakteriyemi saptaniyorsa komplike intravaskiiler odak (endarterit,
septik flebit, endokardit) acisindan arastirilmalidir.

Nozokomiyal alt solunum yolu infeksiyonlarinda ampirik tedavi: YBU’nde yatan hastalarda sik
gelisen infeksiyonlardan biri de nozokomiyal pnomonidir. Hastaneye yattiktan sonraki ilk 4 gin
icinde ortaya ¢ikan “erken” pnomonilerde etkenler siklikla Streptococcus neumoniae, Haemophi-
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lus influenzae, Moraxella catarrhalis ve S.aureus (metsiline duyarlt) olup ampirik tedavide sefu-
roksim veya sefotaksim/seftriakson gibi antipsodomonal olmayan bir 3. kusak sefalosporin uygula-
nabilir. Buna kargin 5.giinden sonra ortaya ¢ikan “ge¢ pnomoni”lerde ise Enterobacter spp., Kleb-
siella pneumoniae, Serratia marcescens, E.coli ve diger Gram-negatif comaklar ve S.aureus etken-
dir. Tedavide beta laktamaz inhibitorli bir beta laktam veya 3.kusak antipsodomonal olmayan se-
falosporin kullanilabilir.

Ventilatorle iliskili pnémoni (VIP) mekanik olarak ventile edilen hastalarda mekanik ventilas-
yonun baslatilmasindan 48 saat sonra ortaya ¢ikan pnomonidir. Tam kriterleri akciger grafisinde
yeni veya ilerleyici infiltrasyon, konsolidasyon, kavitasyon, plevral efiizyon, ates veya hipotermi,
l6kositoz (= 15, 000/mm3) veya (< 4000/mm3), piiriilan balgam, alt solunum yollarindan patojen
bakteri izolasyonudur. Pediatrik YBU'nde yatan hastalarda saptanan nozokomiyal infeksiyonlarin
ikinci en stk nedenidir ve bu grupta gelisen infeksiyonlarm %20%ini olusturur. Prospektif bir cahs-
mada VIP nedeniyle hastalarin ek 3.7 giinlitk mekanik ventilasyona gerek duyduklar1 saptanmustir.
Pediatrik vakalarda noromiuskiler blokaj, immun stipressif tedavi, immimn yetersizlik, yogun ba-
kim disina radyolojik inceleme vb nedeniyle transport, genetik sendromlar ve reintiibasyon bagim-
<1z risk faktdrleri olarak bulunmustur. Mortalitesi %20-80 arasindadir. VIP’te en sik izole edilen
patojenler Pseudomonas aeruginosa, enterik Gram-negatif basiller ve S.aureus'tur. Giniimuze ka-
dar yapilmis ¢ok sayida arastirma monoterapi ya da kombine antibiyotik tedavi rejimlerinin etkin-
ligini gosteriyorsa da pnomoninin gelisme zamani, hastada mevcut risk faktorleri goz ontine ala-
rak optimal secim yapilmalidir. Onemli nokta Paeruginosa pnomonisi olasihginin daima kombine
antibiyotik rejimlerini gerektirmesidir. Ayrica Enterobacter, Serratia, Citrobacter suglarinin etken
olabilecegi olgularda da kromozomal tip beta-laktamaz nedeni ile tedavi basarisizligl soz konusu
olabileceginden kombine tedavi gerekebilir. Ampirik monoterapide kullamlan sefepim veya mero-
penem metisiline duyarh S.aureus tizerine de etkilidir.

Psddomonas infeksiyonlarmin ampirik tedavisinde sefalosporinlerden sefepim, seftazidime ter-
cih edilebilir. Sefepim Paeruginosa da direnc gelisimini seftazidim gibi inditklemez. Ayrica sefepim
baz1 seftazidime direncli Paeruginosa infeksiyonlarnin tedavisinde de kullanilabilir. Eger nozoko-
miyal pnomoni etkeni Paeruginosa olarak belirlenmigse bu gibi durumlarda kombine tedavi uygu-
Janabilir. Burada antibiyotiklerin seciminde ¢énemli olan sadece sinerjistik olmalar1 degil ayni za-
manda direnci indiiklememeleridir Diger antibiyotiklerle kombinasyon tedavileri icin uygun olan
antibiyotikler sefepim, meropenem, piperasilin, aztreonam ve amikasindir. Seftazidim, siprofloksa-
sin, imipenem ve gentamisin kombinasyon tedavilerinde ilk tercih olmamalidir.

Nozokomiyal triner infeksiyonlarin ampirik tedavisi: YBUnde yatan hastalarm %25-50'sinde
nozokomiyal triner sistem infeksiyonu gelisebilir. Pediatrik YBU'lerinde gelisen triner infeksi-
yonlarm %92’si kateterle iligkilidir ve 4 major risk faktor belirlenmistir: Kiz cinsiyet, kateterizas-
yonun siiresi, sistemik antibiyotik kullamlmamas: ve kateter sterilitesinin bozulmasi. Antibiyotik
seciminde oncelikle E.coli, Paeruginosa ve Enterokoka etkili olabilecek ajanlarin secilmesi uy-
gundur.
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Cocuklarda tedavi amach kullanilan ilaclarin yalnizca 1/3%intin etkililik ve givenirlik calismast ya-
pilmustir. Ozellikle, yenidogan déneminde kullanilan ilaclarin buytk cogunlugunda bu yas gru-
bunda uygundur seklinde ruhsatlandirma yapilmamistir. Cocukluk caginin gelisimsel evrelerinde-
ki farmakokinetik farkliliklarinin olabilecegi de goz éniine alindiginda, cocuk hekimleri tibbi hata
yapma acisindan yiiksek risk altindadirlar.

Ani kotiillesme, yasam tehdidi olusturan hastaliklar, organ yetmezlikleri, coklu ila¢c kullanim
geregi ve hizh tedavi karar1 verme durumlar1 cocuk acil ve yogun bakimda tibbi hata ve advers ila¢
reaksiyonu gelisim riskini daha da artirmaktadr.

Advers ilag reaksiyonlari, Dinya Saghk Orgutii (DSO) tarafindan “Normal dozlarda profilaksi,
tan, tedavi veya fizyolojik fonksiyonun modifikasyonu icin kullamldiginda olusan istenmeyen ilac
yanit1” olarak tanimlanmaktadir.

Cocukluk ¢aginda advers ilag reaksiyonu sikligy:
e Tum hastane bagvurularinimn % 2.4,
* Hastanede yatanlarin % 9.5,
 Ayaktan izlenenlerin % 1.46

Cocuklarda advers ila¢ reaksiyonun prognozu kétudur. Kalicr sekel ve élim orani yuksektir,
Olumcil reaksiyonlarm %50-60'nin 6nlenebilir oldugu bildirilmektedir. Yogun bakim hastalarinda
onlenebilir ilac reaksiyonlar1 acisindan en énemli risk faktorleri:

e Lisansiz, “off-label” ilac kullanim
e Tibbi hatalar (yanhs ilag, yanls doz, yanhs uygulama teknigi...)

o Tlac etkilesmeleri

ILAC ETKILESIMLERI
llac etkilesimleri, iki veya daha fazla ilac bir arada kullanildiginda, bir ilacn digerinin etkisini te-
davide plan1 diginda azaltmasi veya artirmasi durumudur. Etkilesme, tedavide yetersizlik, ilac etki-
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sinde artis veya toksik etki ile sonuglanabilir. Toksik etki oldirtct olabilir. Onlenebilir ilag etkiles-
meleri, tim advers ilag olaylarinin 1/3’dnt olusturmaktadir.

{laclar aras1 etkilesimler, olus mekanizmalarina gore:
o Farmakodinamik etkilesmeler
o Farmakokinetik etkilesmeler

olarak iki ana grupta degerlendirilmektedir.

FARMAKODINAMIK ETKILEsMELER

Bir ilac digerinin etkisini: (1) etki yeri veya cevresinde etkilesmek (2) zit veya ayni yonde bir etki
olusturmak veya (3) kimyasal olarak birlesme ile degistiriyorsa farmakodinamik etkilesme s6z ko-
nusudur. Bu tir etkilesimde, ilacin viicut sivilart ve plazma konsantrasyonu diger ilactan etkilen-
mez. Ornegin, fenitoin ve lamotrigin bir arada verildiginde, ila kan duzeylerinde degisiklik ol-
maksizimn, santral dopaminerjik yolak tzerine sinerjik etki ile koreoatetoz gelisebilmektedir.

Klinik olarak daha cok farmakokinetik etkilesme gorillmektedir. Farmakodinamik etkilesmeler
genellikle farmakokinetik etkilesmeler ile bir arada bulunmaktadir. Bu nedenle, tek basina farma-
kodinamik etkilesmeyi 6n gormek zordur.

FARMAKOKINETIK ETKILESMELER

Bir ilacin birlikte kullanilan diger bir ilacin absorpsiyon, dagilim, metabolizma veya ekskresyonu-
nu (ADME tipi etkilesim) degistirmesi sonucu olusmaktadir. Farmakokinetik etkilesimler genel-
likle ilacin etki yerinden uzakta olusur. Viicut sivilart ve bu arada etki yerindeki ila¢ konsantras-
yon degisikligi ile etki azalir veya artar.

Absorpsiyon diizeyinde etkilesmeler:

Bir ilac digerinin absorpsiyonunu azaltarak etki yerindeki konsantrasyonunu ve etkisini azaltabilir.
Bu tip etkilesmeler genellikle gastrointestinal sistem duzeyinde olusmaktadir. lla¢ absorpsiyonu et-
kileyen faktorler: yas, hidroklorik asit sekresyonu, gastrik bosalma stiresi, intestinal motilite ve saf-
ra asit sekresyonudur. Primer absorpsiyon mekanizmasi, lipofilik gastrointestinal mukozadan iyo-
nize olmayan ila¢ molekiillerinin pasif diffazyonudur. Boylelikle, pH, gastrik bosalma suresi veya
gastrointestinal motiliteyi degistiren ilaclar diger ilaclarm absorpsiyonu ile etkilesir.

Son zamanlarda, intestinal P-glikoprotein pompasimn inhibisyonu veya inditksiyonunun
onemli ilac etkilesimleri ile iliskili oldugu tanimlanmaktadur. P-glikoprotein genetik olarak kodla-
nir ve viicut hiicrelerinde yaygm dagilim gosterir. Birincil gorevi, hiicrelerden toksin ve ilaclarmn
uzaklastirlmasidir. P-glikoprotein ekspresyonu artirilsa substrat ilaglarm biyoyararlanimi azalir.
Ekspresyonun azaldigi durumlarda ise toksisite ortaya cikabilir. P-glikoprotein intestinal hiicreler
disinda, ilac farmakokinetiginde ¢énemli olan bobrek epitel hucreleri ve kan beyin bariyerinde de
bulunmaktadir. Yenidogan déneminde p-glikoprotein ekspresyonu azdir. Bu durum kernikterus
acisindan cok onemlidir. Biluribin, p-glikoprotein araciligtyla uzaklastirilmaktadir. Bu donemde,
p-glikoprotein inhibitorit ilag (seftriakson, verapamil, klatromisin, amiodaron, ...) alm1 beyin bi-
lirubin diizeyini artirarak kernikterus riskini artirir. P-glikoprotein, absorpsiyon haricinde eksk-
resyon diizeyinde de onemli etkilesmelere yol acabilmektedir. En onemli ornek digoksindir. P-gli-
koprotein inhibitort ilaclar digoksinin renal klerensinde degisiklik ile digoksin toksisitesine ne-
den olabilir.
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Absorpsiyon diizeyinde etkilesmelerde diger bir nemli mekanizma, intestinal flora degisikligi-
dir. Genis spektrumlu antibiyotikler, intestinal floray1 bozarak K vitamini sentezini azaltirlar ve
boylelikle antikoagiilan ilaclarin etkisinde degisiklige neden olurlar.

Dagilim diizeyinde etkilesmeler:

laclarm dagihmu, total viicut suyu, ekstraseliler siv, yag dokusu orani ve plazma proteinlerine
baglanma kapasitesine bagimlidir, Albtimin ve -1 glikoprotein, ilaclarin baglandig: birincil plazma
proteinleridir. Bu proteinlere baglanmada yaris halinde olan ilaclar arasida etkilesme olusmakta-
dir. Klinik olarak anlaml etkilesme olusmasi icin, iligkili ilaclarin yuksek oranda (>%95) protein-
lere baglanmasi ve dar terapotik araliga sahip olmalari gerekmektedir. Ornegin, fenitoin % 89-93
oraninda plazma proteinlerine baglanir ve terapétik araligr dardir. Valproik asit veya salisilat ile
birlikte verildiginde, serbest fenitoin duzeyi artar; ataksi, nistagmus, nobet aktivitesinde artma ve
hatta koma gelisebilir.

Metabolizma diizeyinde etkilesmeler:

lla¢ metabolizmas, faz-1 ve faz-11 transformasyon reaksiyonlar: olarak iki kategoriye ayrlmaktadir.
Faz-1 reaksiyonlar (oksidasyon, hidroliz ve rediksiyon) bir bilesigin daha az toksik ve daha fazla
hidrofilik yapiya donustirtilmesi ve boylelikle daha kolay atilmasim saglar. Faz-II reaksiyonlar
(glukorinidasyon, siilfasyon, asetilasyon ve metilasyon) ise birincil olarak ilaglarin biyolojik akti-
velerinin sonlanmasina neden olur. Kiicitk cocuklarin, ozellikle yenidoganlarin, ila¢c metabolizma-
sinda rol oynayan enzim aktiviteleri gelismemistir. Faz-I ve I transformasyon reaksiyonlar1 3-4.
yasta eriskin kapasiteye ulasmaktadur.

Farmakokinetik ila¢ etkilesmeleri arasinda en sik goriilenler metabolizma diizeyinde meydana
gelmektedir. Metabolizma diizeyindeki anlamh ilac etkilesimleri de, genellikle karacigerdeki faz-1
sitokrom P450 enzimleri ile iliskilendirilmektedir. Sitokrom P450 (CYP) enzim ailesi, ¢ok sayida
enzim ve onlarin izoenzimlerinden olusmustur. Ila¢c metabolizmasina katkida bulunan 5 Onemli
enzim vardir: CYP1A2, CYP2E1, CYP2C, CYP2D ve CYP3A4. Bunlardan CYP3A#4 ilaclarin yakla-
stk %50-60'min metabolizmasina katkida bulunur. Sitokrom P450 enzimleri genetik olarak kod-
lanmaktadirlar. Bu nedenle, bireyler arasmda enzim miktari ve etkinlik bakimindan genetik poli-
morfizme bagli degiskenlik gosterebilmektedirler.

Sitokrom P450 enzimlerinin hem inhibisyonu hem de indiiksiyonu ilag¢ etkilesmelerine neden
olabilir. Her bir CYP izoformu genis bir ila¢c grubu tizerine katalitik etkinlik gosterir. Dolayisiyla
ayni enzim tarafindan metabolize olan cok sayida ila¢ enzimlerin katalitik bolgeleri icin birbirle-
riyle yarisabilir ve bir ila¢ digerinin metabolizmasini inhibe edebilir, Bu nedenle ayn1 CYP tarafin-
dan metabolize edilen iki veya daha fazla ilac bir arada verildiginde, metabolizma diizeyinde etki-
lesme olasiligr her zaman vardir. Ancak, bazi ilaclar kendi metabolizmasindan sorumlu olan en-
zim disinda diger bir CYP izoformunu da inhibe ederek diger ilacin metabolizmasim etkileyebilir.
Ayrica, bir ila¢ birden fazla izoenzimi inhibe edebilir. Ornegin, amiodaron CYP2C9 ve 2D6 inhi-
bitoru iken, kendisi CYP3A4 tarafindan metabolize edilir. Amiodaronun, giicli bir CYP3A4 inhi-
bitéru olan metronidazol ile birlikte verildiginde; belirgin QT uzamas: ve Torsades de pointes go-
rulebilmektedir.

Bir ilacin metabolizmasi diger bir ila¢ taralindan engellenirse, ilk ilacin klerensi azalarak plaz-
ma diizeylerinde istenmeyen artis ve buna bagli etki siddetinde artma meydana gelebilir; toksik et-
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SEKIL 1

Sitokrom P450 enzim inhibitorleri

iNHIBITORLER

Flurokinolon Amiodaron Flukonazol Amiodaron Makrolidler
Ketokonazol Metronidazol

CYP1A2 CYP2C9 CYP2C19 CYP2D6 CYP3A4

Teofilin Fenitoin Fenitoin Amitriptilin Midazolam

Verapamil Warfarin Omeprazol Propranolol Fentanil

Naproksen NSAI Diazepam Karbamezepin

Ondansetron Verapamil

Propranolol Amiodaron
Varfarin
Kortikosteroidler

A A A A

Rifampisin Rifampisin Rifampisin Rifampisin
Fenobarbital Barbitlrat Barbiturat Barbittrat
Omeprazol Fenitoin Fenitoin Fenitoin
iNDUKLEYICILER

kiler olusabilir. lla¢ metabolizmasinda rol oynayan en 6nemli enzimlerden biri olan CYP3A4un
ince barsak epitel hiicrelerinde de ytiksek oranda bulunmaktadir. Bu nedenle, CYP3A4tn inhibis-
yonu sadece metabolizmamn inhibisyonu veya eliminasyonun yavaglatilarak degil, ytiksek oranda
ilk gecis etkisine ugrayan ilaglarin biyoyararlanimini artirarak da diger ilacin farmakokinetigini et-
kiler. Dolayistyla bu enzimin inhibisyonu ¢ok sayida ilac etkilesmelerine neden olur. Sekil 1'de,
CYP izoenzimlerinin inhibisyon veya induksiyonuna yol acan ve bu farmakokinetik degisiklikler-
den etkilenebilecek ilac 6rneklerinin sadece bir kaci gosterilmektedir.

Yogun bakim hastalarinda, enzim inhibitéru (veya indikleyicisi) ilag¢ kullanim1 yaninda cesitli
hastalik veya organ yetersizlikleri metabolizma degisikligine neden olarak ilac-hastalik etkilesimi-
ne yol agmaktadirlar. Tlag metabolizma degisikligi ile iliskili hastaliklar:

1. Karaciger hastaliklari

2. Renal yetmezlik
3. Kardiyopulmoner hastaliklar
4. Sepsis
5. Sok
6. Travma

In vitro ve in vivo arastirmalar inflamasyonun karaciger sitokrom P450 aktivitelerini azaltt1-
g1 ve bu durumun organ yetmezligi gelisimi ile iliskili oldugunu gostermektedir. Klinik pratik-
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te, renal elimine olan ilaglarin dozlami kreatinin klerensine (renal fonksiyon) gére uyarlan-
makta iken, CYP ile metabolize olan ilaclarda herhangi bir sekilde metabolik CYP aktivitesi g6z
ontine alinmaksizin standart dozlam uygulanmaktadir. Sepsisli ¢cocuk yogun bakim hastalarin-
da yapilan giincel bir arastirmada ise inflamasyon ve organ yetersizlikli cocuklarda karaciger
hastaligi olmasa bile CYP aktivitelerinin 2-10 kat azalabilecegi gosterilmistir. Boylelikle, cocuk
yogun bakim hastalarinda acilen rasyonel ila¢ dozlam stratejilerinin gelistirilmesi gerektigi
onerilmektedir.

Ekskresyon(atilim) duzeyinde etkilesmeler:

laclarm atilimi primer olarak bobrekler araciliflyla olur. Renal atillimi etkileyen faktorler: glome-
riler filtrasyon hizi, tubtler salinim ve tubtiler geri emilimdir. Bobrek tubiiliis hticrelerinde an-
yon ve katyonlara 6zgu iki ayr1 aktif transport mekanizmasi vardir. Asidik ve bazik ilaclar kendi
aralarinda aym tasiyiciya karsi yarisirlar ve birbirlerinin tastyiclya baglanmasini engelleyerek tii-
biiler salmislarim engelleyebilir. Ornegin, probenesid ile penisilin veya sefalosporinler arasinda
bu tiir etkilesim vardir.

llaclarin iyonize olmamis sekilleri daha kolay emilirler. Idrarin asitlestirilmesi veya bazikles-
tirilmesi ile ilaclarin iyonizasyonu degistirilerek tibtler geri emilimleri degistirilebilir. Tubiiler
geri emilim duzeyindeki etkilesimlerden siklikla ila¢ zehirlenmelerinin tedavisinde yararlanil-
maktadir.
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The decision to forgo life-sustaining treatment is frequently made for children dying in pediatric
intensive care units (PICUs). Few studies have reported empirical data on the decision-making
process. They show great differences in attitudes and practices among countries. The diverse cul-
tural, religious, philosophical, legal and professional background of countries may explain these
differences. Our hypothesis is that the decision-making process and the parents’ involvement in
the decision varies among European PICUs, especially between northern PICUs where the Anglo-
Saxon culture is predominant as compared to southern PICUs where the Greek-Latin culture is
predominant. To test this hypothesis, we carried out a study involving 39 PICUs from southern
and northern Europe to compare the mode of death, the decision-making process and the relative
involvement of the decision-makers in the decision. This study, called Eurydice, was conducted
by the medical working-group on ethics of the European Society of Pediatric and Neonatal Inten-
sive Care (ESPNIC).

All consecutive deaths were recorded over a 4-month period. The patients were classified in 2
groups: group 1 and group 2 included patients who died in northern and southern PICUs respec-
tively. We compared the pattern of death, the decision-making process and the relative involve-
ment of the decision-makers between the 2 groups. 350 consecutive children were enrolled, 68 in
group 1 and 282 in group 2. There was no difference in the primary diagnosis on admission bet-
ween the 2 groups. In group 1, children more often died after a decision to forgo-life support
(47% vs 30%), whereas children from group 2 more often died after CPR failure (48 % vs 32%) (p
=.02). The decision to forgo life-sustaining treatment was made in 116 children (group 1: n = 32,
group 2: n = 84). The parents opinion on continuing intensive care was recorded in 63 % of the
cases in group 1 and 42% in group 2 (p = .06). The decision-making process usually included
specific decision-making meetings involving the medical staff in both groups. In group 1, parents
were aware of the meeting in 86 % of the cases versus 67 % in group 2 (p =.09). They were infor-
med of the decision in 95 % of cases in group 1 versus 68 %in group 2 (p=.01). They agreed with
the decision in 100 % of the cases in group 1 and 86 % in group 2 (p = .01). The decision was do-
cumented in the medical record in 100 % of the cases in group 1 and in 51 % of the cases in gro-
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TABLE 1
Epidemiological data

Group 1 Group 2
n (%) n (%)
68 (19%) 282 (80%) P

Age

Median, months (range) 28 (0-181) 21 (1-261) .66
Primary diagnosis

Acute respiratory failure 25 (83) 88 (74) A3

Acute circulatory failure 17 (65) 70 (60) .53

Neurological injury 16 (55) 75 (67) .16

Others 2 9) 26 21) .009
Mode of death

CPR failure 22 (32) 135 (48) .02

Forgoing life support 32 (47) 84 (30) .02
Reasons for forgoing life-support

Intractable respiratory failure 15 (58) 15 (20) .0002

Intractable circulatory failure 7 (28) 11 (15) 14

Neurological damage 13 (54) 65 (79) .01

Hepatogastrointestinal failure 8 (25 9 (10) .6

Preexisting disability 8 31 13 (16) .09

Chromosomal abnormality 1 (4) 5 (6) .65

Others 2 (8) 10 (16) 3

up 2 (p = .0001). Parents’ and medical staff’s contributions to the decision-making process did
not differ between the two groups in the practitioners’ opinion. In both groups the final decision
was made by the medical staff.

This study also shows that the decision to limit life-support is commonly made in European PI-
CUs and that there are differences in the information received by parents between northern and
southern European countries. Classically, two scenarios in the decision-making process are oppo-
sed. The first one emphasizes that the parents are the surrogates of their child and should be the
main decision-makers. To respect their decision-making capacity, they must be informed as clearly
as possible. This attitude is recommended by the American Academy of Pediatrics. The second
scenario argues that the parents may not have their whole decision-making capabilities and should
not have to bear the culpability of such a decision. These arguments are generally put forward by
Greek-Latin countries. In Europe, one can expect that the northern European countries where
Anglo-Saxon influence is predominant, will favor the first scenario, while southern European co-
untries will favor the second one. Our results confirm these divergent attitudes. Moreover, parents
seems to be more informed in northern countries.

The weight of the parents in the final decision is limited, whether the decision is made in a
northern PICU or a southern one. In both groups, the practitioners appear to be the main decisi-
on-makers. In theory, this European attitude, contradicts the American guidelines published by
the American Academy of Pediatrics and recent papers which point out the parents should be the
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TABLE 2
Description of the decision-making process and implementation of the decision

Group 1 Group 2 [¢]
n =32 n =84
Decision making-process

Specific staff meeting called 17 (69) 67 (84) .1
Parents’ opinion recorded 16 (63) 35 (42) .06
Parents informed of the meeting 17 (86) 52 (67) .09
Parents informed of the decision 19 (95) 52 (68) .01
Parents agreeing with the decision 20 (100) 50 (86) .01
Relative contribution of the doctors

Maximal (level 4-5 on the scale) 25 (79) 75 (89) .31

Minimal (level 1-3 on the scale) 0 9 (10)

Missing answers 7 (22) 7 (8)
Relative contribution of the parents

Maximal (level 4-5 on the scale) 13 (41) 26 (31) 40

Minimal (level 1-3 on the scale) 6 (19) 17 (20)

Missing answers 13 (41) 41 (40)

Implementation of the decision

Time interval (hours) decision —
Implementation. Median (min/max) 4 (1/18) 48 (0/168) .0001
Decision documented in the medical record 20 (100) 39 (51) .0001
Parents’ presence during child death 22 (69) 39 (46) 40

main decision-makers for their child. Finally, there are differences in the implementation of the de-
cision between northern and southern European countries. In northern PICUs, the interval betwe-
en the decision and its implementation is significantly shorter than in southern ones.

In conclusion, we suggest that practices of medical ethics is subject to the influence of the cul-
tural roots of countries. This feature underline the need of sharing data and reflections regarding
children’ death in PICUs among practitioners from different countries,
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Emergency Orthotopic Liver Transplantation (OLT) is the mainstay of the treatment of fulminant
liver failure. With this procedure, 1-year survival rates range from 55 to 80 %. However, OLT still
encounters serious problems especially in the pediatric population, including patient selection, or-
gan availability, and the definition of optimum preoperative management of these patients. This re-
view discusses some controversial questions concerning the treatment in children as well as evol-
ving strategies.

In children, the main causes of hepatic failure are viral hepatitis and toxin —or drug- induced li-
ver injury. In some cases, the etiology remains unidentified. Other causes in children are ischemic
hepatitis, lymphoblastic leukemia and autoimmune hepatitis. In neonates and infants, FLF may be
induced by metabolic diseases (galactosemia, hereditary fructose intolerance, tyrosinosis, perinatal
hemochromatosis, urea cycle and mitochondrial disorders). Herpes simplex virus infection is
another cause of FLF in neonates. An immediate search for the etiology is necessary because speci-
fic treatments may be indicated, including N-acetyl-cysteine (in case of paracetamol intoxication),
appropriate diet (in case of metabolic disorders), acyclovir (in case of herpes simplex induced he-
patitis) for instance.

The appropriate timing of the transfer to Specialized Centers is a crucial issue. Some authors
have suggested transferring the patients with grade I or II encephalopathy to specialized centers,
and the patients with grade III or IV encephalopathy to intensive care units. These propositions
cannot be applied to children because the progression of hepatic encephalopathy is particularly
explosive at this age. The interval between the onset of encephalopathy and death is usually only 4
days. For this reason, we recommend to transfer children with prothrombin time or coagulation
factors below 50 % of normal values, to a liver transplant unit.

The supportive measures are well defined. Specific management is more controversial. The ob-
jective is to minimize neurological damages and to prolong the patients life while awaiting a do-
nor. These measures include management of hepatic encephalopathy (HE) and the possible use of
liver support systems.
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- Management of HE: Cerebral edema is estimated to occur in 80 % of patients whose condition
progresses to grade IV HE, and is the leading cause of death in these patients. The management of
cerebral edema has therefore been an area of intense study. Cerebral edema may raise ICP and dec-
rease cerebral perfusion pressure. ICP monitoring is no longer a procedure used because of its pos-
sible risks of intracranial bleeding. Mannitol infusion remain the main treatment of this condition.

- During the past decade, important progress has been made with artificial liver support sys-
tems. Both implantable and extracorporeal artificial liver support systems have been developed to
provide metabolic support during acute liver failure, or tho serve as a bridge to solid organ transp-
lantation. Today, artificial livers are tested in adult patients by selected groups of liver ICU. We are
awaiting their conclusions

Liver transplantation has significantly transformed the management of children with FLE

However, this procedure encounters the dubious problem of selecting candidates. On the other
hand, the possibility of spontaneous recovery remain unpredictable. Despite extensive experiences
of OLT for patients with FLE there is no consensus on the indication of OLT. In our group, the de-
cision to perform OLT is made according to the evolution of HE and coagulation factors. We also
consider other parameters such as the cause of liver necrosis, the clinical course, the reduction of
liver size, the severity of encephalopathy, and he modification of laboratory abnormalities. Another
aspect of the patient selection is to identify children with irreversible neurological complications
that contraindicate liver transplantation. Some authors have proposed guidelines to identify the
“point of no return” but the subsequent decision to remove a child from the waiting list remains
extremely delicate for the pediatric transplant team. The overall rate of survival at one year in
children, exceeds 65 %. However, OLT is dependent on organ availability. The problem is to find a
graft before irreversible neurological complications occur. Several surgical innovations have also
been developed. These techniques include the use of size-reduced grafts and grafts obtained from
bipartition. They are, however, associated with higher incidence of vascular complications. Auxili-
ary partial heterotopic liver transplantations have been performed in emergency situations with re-
asonably good results.

In conclusion: Emergency OLT is one aspect of the treatment of children with FLE We empha-
size that children with FLF should be transferred as early as possible to a center that performs liver
transplantation, and where special expertise in the management of these critically ill patients is
available. Many aspects of this treatment remain controversial and need controlled trials to prove
their benefits.
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Pnomokok Sternberg ve Pasteur tarafindan es zamanli olarak 1880 yilinda in vitro olarak izole
edilmis, daha sonra lobar pnémoninin esas nedeni oldugu belirlenmistir. Pnémokoklar tiim yaslar-
da pnomoni ozellikle lober pnémoninin en énemli etkenidir, Doksan civarinda serotipi vardir. Be-
beklerin lokalize bulgusu olmayan ates ve bakteremi ve sepsislerinin, H. influenzae tip b ile birlikte
menenjitin ayrica bebek ve ¢cocuklarda Akut otitis medya (AOM) ve A. sinusitin en énemli etken-
lerindendir. Nazofarengeal pnémokok kolonizasyonu yas grubu, veya risk faktorlerine gore degi-
sir. Genel olarak dogum sonrast ilk aylarda %10 civarinda iken, bir yasa dogru %30 lara cikar. Kres
veya yuvaya giden cocuklarda ortalama %40-50 civarmdadir ve kolonizasyon enfeksiyona zamin
hazirlayabilir. Turkiye’de Ankara bolgesinde 2ay-12 yas arasi cocuklarda S. pneumoniae nazofaren-
geal tastyicilik oram %43, Malatya'da yapilmus bir calismada %19 oldugu saptanmuistir.

Invaziv pnomokok enfeksiyonu; Streptococcus pneumoniae tarafindan olusturulan ve kan veya
diger steril viicut bolgelerinde tiremeyle giden ciddi seyirli enfeksiyon olarak bilinir. Finlandiya'da
yapilmis bir calismada tim kan kulturit pozitif enfeksiyonlarin %15inde pnomokok saptanmistir.
Bir calismaya gore yillik pnomokok bakteremi insidansi <l6yasta 9/100 000 iken, degisik calisma-
larda iki yas altinda 45-150/100 000, <5yasta invaziv pnomokok hastalig: ulkelere gore 42-240/100
000 arasmda saptanmustir. Invaziv pnomokok enfeksiyonu potansiyel olarak ciddi sonuclar olustu-
rabilir. Pnomokokal bakteremi olan cocuklarda klinik tan: olarak; lokalize bulgusu olmayan ates
(%69), pnomoni (%15), menenjit (%11) bulunmustur. Invaziv pnémokok hastalik mortalitesi co-
cuklarda genel olarak %1.3-6.6 arasinda degisebilir, riskli veya 6rnegin menenjitli olgularda (gelis-
mekte olan tlkelerde %35 e kadar cikabilir) daha da artabilir. Bu bulgularla pnémokoklarin co-
cuklardaki, kolonizasyon orani, enfeksiyonu ve hastahgmin cok sik oldugu rahathikla soylenebilir.
Invaziv enfeksiyonlarm diger enfeksiyonlara gore daha yuksek saptanan morbidite mortalite ve se-
kelleri ise bu ¢nemi daha da arttirmaktadir. Pnémokok tedavisinde penisilin, geleneksel olarak
uzun yillar etkili olarak verilmis olmasma ragmen son zamanlarda artan penisilin direnci sorun
olusturmaya baslamistir. Pnémokoklarin penisilin ve diger sefalosporinlere kars: direnci, bakteri-
nin bir veya daha fazla penisilin baglayic1 proteinlerindeki (PBP) degisimle ilgilidir. Bir kez penisi-
lin direnci gelisirse daha sonra nokta mutasyonlariyla bu direng direnc artabilir. Pnomokoklarin
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penisilin digt diger beta-laktamlara direnci penisilinden daha hizli gelisebilir. Diger antimikrobial-
lere karst gelisen direnc genellikle penisilin baglayic1 proteinler ile iliskili degildir. PRP sikhig1 bol-
gelere ve hastanelere gore degisebilir ve zamanla giderek artmaktadir. Penisiline direnc tilkelere,
bolgelere, hatta hastanelere gore degisebilir. Amerika ve Avrupa tilkelerinde, penisiline orta derece-
de diren¢ (MIC; 0.12-1ug/ml) %1.7-50, penisiline yiiksek derecede direnc (MIC; >2 ug/ml) ise
9%0.4-38 arasinda saptanmistir. Turkiye’de Ankara bolgesinde orta derecede direng %35, yiksek
derecede direnc ise %2.7 saptanmistir. Degisik bolgeleri iceren degisik calismalarda Turkiye'deki
penisilin direnci orta diizeyde direng %8-40 ve yitksek diizeyde direng %0-16 arasimnda degismekte-
dir. Malatya’da yapilmis bir ¢alismada ¢ocuklarn %19unun nazofarengeal tastyict oldugu ve en se-
rogruplarin toplam %76 ile sirastyla 9, 19, 23, 10, 6 ve 18 oldugu saptanmustir, bunlarin serotip 10
haric digerleri 7 degerlikli KPA da bulunmaktadur.

Pnomokok enfeksiyonlarimimn sikligt ve ciddi hastalik tablolarna yol acmast ve potansiyel di-
renc durumu asi ¢calismalarini baglatmistir. 1946 da iki hexavalan (alt1 degerlikli) pnomokok asist
kullanima sunulmus, ama penisilinin bulunmastyla birkac y1l icinde piyasadan cekilmistir. 1967
de penisilin direncli pnomokok bildirilmesi ve yayilmasi tizerine asi calismalarina tekrar hiz veril-
mis ve 1977 de 14 degerli, 1983 te 23 degerli polisakkarit pnomokok asilari lisans almigtir. Ulke-
mizde de bulunan 23 degerlikli polisakkakrit asida 1, 2, 3, 4, 5, 6B, 7F 8, 9N, 9V, 10A, 11A, 12F
14, 15B, 17E 18C, 19A, 19F, 20, 22F 23F, 33F kapsuler polisakkkarit serotipleri bulunur. Bu ast
risk gruplarina onerilen tek doz im veya subkutan olarak uygulanan bir asidir.

Pnomokok polisakkarit asilariyla ilgili calismalar gozden gecirildiginde; genel yorum olarak,
polisakkarit asinin cocuklarda ozellikle riskli hastalardaki invaziv pnémokok hastaligmdan koru-
yucu etkisi oldugu ancak sik gorilen AOM gibi hastaliklarda koruyucu etkisinin kisith oldugu
soylenebilir. Ancak orta agir pnomokokal enfeksiyonlarda ve invaziv pnémokok enfeksiyonlarmda
ortalama %50-60 arasinda klinik etkinlik saptanmistir. Yashlardaki polisakkarit pnémokok agisinin
klinik etkinligi degisik ¢alismalarda %47-81 ortalama 60 civarinda bulunmus olup yashlarda mali-
yet etkin bulunmustur.

TABLO 1
Konjuge pnémokok asilari uygulama semasi

Baslangi¢ Yasi Asi takvimi*
2-6 ay 2-4-6 ay ve (12-15ay arasi) toplam 4 doz
7-11 ay 2 ay arayla 2 doz, sonra 12-15 ay arasinda, toplam 3 doz
12-23 ay 2 ay arayla toplam 2 doz
24-59 ay
Saghkli cocuk 1 doz
Yiksek risk
(immun baskilanmis cocuklar dahil) | 2 ay arayla 2 doz
>5yas
Saghkl cocuklar Simdilik onerilmez (yeterli calisma yok)
Yksek risk Polisakkarit asi veya KPA, tek doz**

(immun baskilanmig cocuklar dahil)

(*) 2 ay aralikl doz araliklari 6-8 hafta olara uygulanabilir.

(**) yiiksek riskli gruba her iki asi da uygulanacaksa énce KPA ondan 2 ay sonra Polisakkarit asi uygulanir.
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TABLO 2
Invaziv pnémokok enfeksiyon acisindan risk gruplari
(Polisakkarit asi ©nerisi yapilr)

e Fonksiyonel ve ya anatomik aspleni * ° Lésemi, lenfoma, Hodkin, multipl
° Kr. Kardiovaskdler veya akciger hastaligi meyelom**

e DM ° Generalize malignansi**

° Kr. Karaciger hastaligi * Immunosupresif veya KS tedavisi**
e BOS sizintisi o KBY **

e HIV enfeksiyonu** ° Nefrotik sendrom*

e Konjenital immun yetmezlik sendromu** e Transplantasyon sonrasi**

(*) < 10 ¢ocuklarda 3 yil sonra tekrar edilir.

(**) 5 yil sonra tekrar edilir.

Pnémokok enfeksiyonlarinda penisilin direncinin giderek artmast, enfeksiyonlarin ¢zellikle iki
yas altnda sik goriilmesi ve hayat1 tehdit edebilecek invaziv enfeksiyona yol acabilmeleri, polisak-
karit pnomokok agilarinin iki yas altinda etkisiz olusu konjuge pnomokok asilarinin ¢nemini giin-
deme getirmistir. 1980 li yillarda konjuge pnémokok as1 calismalar: baslamis ve Subat 2000 de 7-
degerlikli konjuge pnomokok asisi, bebek ve cocuklarda rutin asilamanin bir parcasi olarak
ABD’de lisans almistir. S6z konusu ast Ekim 2005 tarihinden itibaren tilkemizde de ruhsat alarak
kullanima sunulmustur.

Bu asilarda pnémokok polisakkarit antijeni bir protein molekiliine kovalen baglarla konjuge
edilir ve boylece polisakkarit antijenleri konjuge haline gelerek T-hiicre bagimli antijen haline ge-
lir. Boyle antijenlerin artmis antikor olusturma kapasitesi, immunolojik bellek olusturmalari, anti-
kor fonksiyonel kalitesinin artmasi (antikorlarin cogu yuksek avidite gosteren IgG tipindedir), ay-
rica dogum sonrast ilk aylardan sonra bile gelisebilen antikor olusturma kapasitesi gibi olumlu im-
munolojik ¢zellikleri vardir.

Polisakkarit asilarinda antikor yaniti olmayan veya zayif olan ¢cocuklarda herhangi bir KPA ile
ytiksek oranda antikor gelisebilir. Deneysel calismalarda hayvanlarda KPAnin deneysel pnémoko-
kal AOMda koruyucu oldugu saptanmistir. Insanlarda bu agilarin periferal kanda sIgA salgilayan
spesifik antikor olusturan hiicreleri uyardig ve bu hticrelerin mukozal immuniteyi uyardigi goste-
rilmistir. Diger calismalarda KPAnin nasofarengeal pnémokok kolonizasyonunu azalttig: gozlen-
mistir. Ancak bu konuda daha kesin karar verebilmek icin genis serilerde ve asinin rutin kullani-
mindan sonra degerlendirme yapmak daha uygun olacaktir.

Baz1 calismalarda KPA uygulanan cocuklarda nazofarenkste asida bulunmayan suslarin yer de-
gistirerek arttigy gozlenmistir, ama bunun klinik énemi tam olarak bilinmemektedir. Gimntmiize
kadarki calismalarda kullanilan konjuge pnomokok asilari, 11 serotipi ilgilendirmektedir (1, 3, 4,
5, 6A/6B, TE 9V, 14, 18C, 19F, 23F). Su an icin sadece 7 degerlikli as1 lisans almis olmasina ragmen
degisik klinik cahismalarda 9 (7 degerlikliye ek olarak serotip 1 ve 5 te dahil) ve 11 degerlikli asilar
(9 degerlikliye ek olarak 3 ve 7 dahil) da kullanilmaktadur. Epidemiyolojik ¢alismalar, cocuklarda;
kan, BOS gibi invaziv hastalik ve orta kulak sivismdan izole edilen pnoémokok tiplerinin%73-91
inin bu 11 tip tarafindan olusturuldugunu gostermistir. Ulkemizde meveut 7 degerlikli KPAsinda
4, 6B, 9V, 14, 18C, 19T 23F mevcuitur. ABD'de yapilan etkinlik ¢alismalarinda asida bulunan pno-
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mokok tipleri dikkate almdiginda invaziv suslarma karst %97 ye varan oranlarda etkin oldugu gos-
terilmistir. KPA nin nazofarengeal tasiyiciliga etkisini degerlendiren calismalarda agimn genel ve
toplam nazofarengeal pnomokok tastyrcihginda biyuk etkisi olmadigini, ama ast suglarinda azal-
ma, ast dist suslarda artis oldugunu gosterir farklilasma oldugunu gosterir niteliktedir. ABD de Ha-
ziran 2004 itibariyla iki yasa kadar olan cocuklarim %67 sinin ¢ veya daha fazla KPAs1 oldugu
saptanmistir. Buna bagh olarak epidemiyolojik calismalarda cocuk ve erigkinlerde pnomokokal
hastalik hizinda ortalama %29 azalma, penisilin direncli pnomokoklarla olusan hastaliklarda ise
9%35 lik azalma saptanmistir. Bunda asilanan cocuklarda nazofarengeal tasiyicihgin ve bununla ilis-
kili olarak bulastiricihgm azalmasinin etkili oldugu one surilebilir.

7 degerlikli konjuge pnomokok asilart uygulamast:

Heptavalan (7 degerlikli) konjuge pnomokok agisi: 7 pnomokok serotipini (4, 6B, 9V, 14,
18C, 19E 23F) iceren saflastirilmis polisakkarit antijenin (2ug) CRM197 adh difteri proteinine
konjuge edilerek hazirlanmistir. O.5 ml ve im olarak uygulanir. Bu 7 invaziv sus, ABD deki pno-
mokokkal bakkteremilerin yaklastk %88, menenjitlerin %82 sinin ve pnomokokokkal AOMlarin
%70 kadarim kapsar. Astyla ilgili serotiplerin nazofarengeal tastyicilik oranim >%50 azalur. Sag-
likli bebekler icin rutin 6nerilen uygulama semast; 2, 4, 6. aylarda 3 as1, ve 12-15 aylar arasinda
tekrar olmak tizere toplam 4 defadir. 7. aya kadar hi¢ yapilmamamissa doz semasi degisir (Tab-
lo1). Dogumdan sonra 6. haftadan sonra asilama baslayabilir, as1 aralar1 da ilk 3 as1 icin 6 haftaya
kadar cekilebilir. Premature ve disitk dogum agirhikl bebekler de aym sekilde asilanir. KPA diger
cocukluk cag asilariyla birlikte es zamanl olarak yapilabilir. Tki-5 yas arasinda rekirren AOM
olan cocuklara (>3 atak/6ay veya >4atak/12ay) veya komplike AOM nedeniyle tiip takilan ¢cocuk-
lara KPA yapilmasi yararli olur. Halen KPA, saglikl 5 yas tizeri cocuklara, hentz etkinlik ve gtive-
nilirlik yoniinden yeterince calisma olmadigindan onerilmez. Invaziv pnémokok hastaligi yonun-
den riskli cocuklara (Tablo2) 5 yas sonrasi da yapilabilir, bu ¢ocuklara tek doz polisakkarit asi
veya konjuge as1 yapilabilir. Eger her iki as1 da yapilacaksa konjuge pnomokok agisin 6nce yap-
mak daha uygun olur.
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Qﬁ III. ULUSAL GOCUK ACIL TIP VE YOGUN BAKIM KONGRESi
D4

Konjuge Pnémokok Asisi
Nicin (Simdilik) Ulkemiz icin
Oncelikli Degildir?

PROF. DR. MUSTAFA BAKIR

Dunya Saglik Orgiita (DSO) diinyada her yil bir milyon civarinda cocugun pnémoni ve menenjit
nedeniyle kaybedildigini tahmin etmektedir. Pnomoniye bagh oliimlerin %90 gelismekte olan tl-
kelerde gerceklesmektedir. Bu tlkelerde pnomokok menenjiti, hastaliga yakalanan cocuklarin
%40'mda olium veya sekelle sonuclanmaktadir. Artarak yayilan ntibiyotik direnci pnémokok infek-
siyonlarinin tedavisinde antibiyotiklerin etkinligini azaltmaktadir. Konjuge pnémokok asisinin ¢o-
cukluk ¢aginda goriilen ciddi pnomokok hastaligini ¢énlemede, as1 icinde bulunan serotiplerle or-
taya cikan enfeksiyonlar icin etkin ve gtvenli bulunmustur. Gambia’da yapilan bir as1 calismasinda
konjuge pnémokok asilamasiyla ¢cocuk mortalitesinde %16 azalma saptanmis, 1000 asilanan cocu-
ga karsilik 7 olimiin onlenebilecegi, tim nedenlere bagh hastaneye yatislarda %15 lik bir azalma
saglanabilecegi one stirtilmustur.

Bu durumda konjuge pnomokok asst tilkemizde uygalanmali mi?

Bir populasyonda ast uygulamalarinda karar mekanizmalar bilimsel verilere ve bu konudaki
sistematik ¢alismalara dayanmaz ise as1 uygulamasi basarisiz, gereksiz, veya tlke gercekleriyle ce-
liskili olma tehlikesi tasir. Ulusalo as1 programlarina yeni bir asinin eklenmesi icin asagida
DSO'ntin 6ngordigii bilimsel kosullarm saglanmasi gerekmektedir (Sekil 1). Bu kosullar ve iilke-
mizle ilgili olarak bunlarin ne kadar saglandigini inceleyelim:

1. Kullanilacak yeni as1 o tilkede halk saghg acisindan oncelikli midir?

2. Astyla konunulmas: planlanan hastahigm hastalik yuki (disease burden) nedir?
° Hastalik siirveyans
o Ozel calismalar
° Global ve bolgesel tahminler

. Etkinligi, guvenligi ve kalite standardi saglanmus. Bir as1 var mi?

- Hastaligin kontrolinde daha maliyet-etkin baska yontemler var m1?

. Agilama ckonomik ve finansal acidan maliyet etkin ve sturdiirtlebilir mi?

o L s W

Asgilamanin baslanmasi ve surdiirtilebilmesi icin global markette yeterli as1 stoku var m1?
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SEKIL 1
Yeni bir asinin uygulanmasina karar verilirken uyulmasi gereken kosullar

\ Halk saghgi 6nceligi |

r Hastalik yikii I Diger girisimler

(diger asilar dahil olmak tzere)

Etkinlik, kalite giivenlil I Ekonomik ve finansal konular

Politikayla ilgili kenular

Asinin sunumu J

Programin gﬁcﬁJ

Programla ilgili konular
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7. Ulusal as1 programu ilave yeni asidan yararlanacak kadar gucla mu?
Yanit 1. Evet.

Yanit 2. Pnomokok infeksiyonlar1 dinyamn her yerinde goriilmekle birlikte sikhigi, morbidite
ve mortalitesi her tilkede aym1 degildir (Sekil 2.)

Ulkemizde menenjitin bildirimi zorunludur, bildirimin yapilmamasi cezai ytukumliluk getirir.
Buna ragmen bildirimler oldukea yetersizdir. Ulkemizde ¢ocuklarda gortlen invazif pnomokok
hastaliklar ile ilgili resmi veya ozel stirveyans verisi yoktur. Ulke genelini temsil etmeyen az olgu
sayilisina sahip kiictik yerel calhismalar olmakla birlikte hastalik yiikt konusunda bilgi vermemek-
tedir. Hastalik tek tilkenin farkli bolge irklarinda bile farkh bir hastalik yiikit gosterebilir (Sekil 3).
Dumnyanin farkli bolgelerinde pnomokoklarm en sik invazif hastaliga yol acan serotipleri farkl sik-
likta goritlmektedir. Buna bagh olarak mevcut 7 degerlikli konjuge pnomokok agisimn tilkeler i¢in
serotip kaplama oranlar farkhidir (Sekil 4A ve 4B).

7 degerlikli konjuge pnomokok agisimn itlkemizeki serotip kaplama oram konusunda yaymn-
lanmus bir calisma mevcut degildir. Yaymlanmis ¢alismalar sinirh sayida olup orafarenks veya na-
zofarenks izolatlarinda serotip dagilimini gostermektedir. 2000-2002 yillar1 arasinda Marmara Uni-
versitesi Hastanesine bagvuran ve iist solunum yolu enfeksiyonu tamus: alan 324 ¢ocugun nazofa-
renksinde trettigimiz 92 pnomokok susundan tiplendirilebilen 43’tnden elde ettigimiz sonuglar
7,9 ve 11 degerlikli agilarin serotip kaplama oranlarmin sirasiyla %36, %40 ve % 47 oldugunu
gostermistir. Istanbul Anadolu yakasinda taranan 10 yas altinda 1300 den fazla cocugun farenksin-
den izole edilen 118 pnomokok izolatrnin serogruplamas: sonucunda ise konjuge pnémokok asi-
st serogrup kaplama oranlarmin 7, 9 ve 11 degerlikli agilar icin sirastyla %59, %59, ve %65 ol-
dugunu saptadik. Ankara’da yapilan diger bir calismada serogrup duzeyinde benzer bir oran bu-
lunmustur. Serogrup diizeyinde yapilan tiplendirmeler serotipleri tam olarak yansitmayabilir, bu
nedenle serotiplendirme yapildiginda rakamlar daha da dusecektir.
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Serotip kaplama oranlari 7 degerlikli as1 icin A.B.D.’de %90, Avrupa’da %65, Asyada ise %45 ci-
varindadir.

Yanit 3. Immitinojenitesi ast icindeki serotiplere karsi oldukea iyidir ve givenlik agisindan da
onaylanmistir. Ancak her tilkede pnémokoklarin agmin icermedigi farkl serotiplerin orani farklh
olabilecegi i¢in hentiz iilkemizde 7 degerlikli asimin etkinligi kamtlanmamustir.

Yanit 4. Ulkemizde cocuklarda gorillen menenjit, pnémoni, bakteriyemi gibi ciddi bakteri en-
feksiyonlart ile ilgili maliyet analizi bilgisi mevcut degildir. Bu nedenle bu soru yanitlanamaz.

Yanit 5. Yanut 4 de de goriilecegi gibi maliyet etkinlik iilkemiz icin mevcut verilre gore hesapla-
namaz. Ancak yapilacak maliyet etkinlik calismalar yol gosterecektir. Asinin zengin Avrupa tlke-
lerinden sadece Ingilterede rutin as1 takvimindedir. Bir dozunun titketiciye maliyeti 119 YTL oldu-

SEKIL 2
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SEKIL 4A
7 degerlikli konjuge pnémokok asisinin daunyanin farkh bélgelerinde
serotip kaplama oranlari

gu icin ulusal as1 takvimine simdilik giremeyecegi, tek treticisi oldugundan ucuzlamasmimn uzun
zaman alacag1 ongorilebilir.

Yanit 6. Ulkemize ithal edilen as1 sadece alim giicit yiiksek aileler ile risk gruplarina yetecek
miktardadir. Sadece tilkemizde rutin as1 takvimine girse bile 1.300.000 bebek iceren kohortu asila-
mak icin gerekli as1 miktarinin karsilanmast simdilik mimkin gorinmemektedir.

Yanit 7. Ulusal as1 programimiz asilama oranlarumiz acisindan gectigimiz yilarda dalgalanmalar
gostermistir (Sekil 5). Asilama oranlarmiz tlke genelinde homojen degildir. Ulkemizin daha az
gelismis bolgelerinde daha disiik asilama oranlari bildirilmistir. Ornegi 1005 yili ilk 6 aymda dogu
Anadolwda 3 doz DBT agist yapilmis bebeklerin oram %71 duzeyine kalmistir (Saghik Bakanhg
web sayfas1). Bu nedenle bagisiklama programinin giiclendirilmesi oncelikli halk saghg sorunu
olarak devam etmektedir.

Sonuc: Gelismis bat1 iklelerinde etkinligi ve guvenilirligi kamtlanms, baz Afrika ilkelerinde
de pnomokok infeksiyonlarina bagh morbidite ve mortalite tizerinde olumlu etkisi gosterilmis
olan 7 degerlikli konjuge pnomokok asisiin tlkemizde etkinligi konusunda bir éngoriide bulun-
mak cok zordur. Simdilik sadece risk gruplarinda maliyet etkinlik acisindan avantajh goriinmekte-
dir. 11 degerlikli konjuge pnomokok asisinin tlkemizin bulundugu bolgedeki serotip kaplama
oramnin %701 dduzeylerde olabilecegi tahmin edilmektedir. Bu asimn kullanima girmesiyle bir-
likte hem etkinlik hem maliyet daha avantajh olacak, 2-3 yil icinde tilkemizde yapilacak hastalik
yukil ve stirveyans calismalar1 bu aginin ilkemiz kosullarinda uygulanabilirligi konusunda politik
karar vericilere daha fazla veri saglayacakur.
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SEKIL 4B
7 Degerlikli konjuge pnémokok asisinin dinyanin farkli bélgelerinde serotip
kaplama oranlari (Acik renk: sadece capraz reaktif suslar).

100+ 7 degerlikli asi
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SEKIL 5
Turkiye 0 yas grubu agi oranlari, 2004-2005 / ilk 6 ay-yil sonu hedefleri
(Saglik Bakanhgi web sayfasi, 25.02.2006).
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III. ULUSAL GOCUK ACIL TIP VE YOGUN BAKIM KONGRESI
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D

Yeni Tiirk Ceza Yasasi’'nda
Gocugun Hukuki Statiisii

PROF. DR. MEHMET EMIN ARTUK

Marmara Universitesi Hukuk Fakiltesi
Ceza ve Ceza Usul Hukuku Anabilim Dali Ogretim Uyesi

1- Giris

Guntmuzde; biyolojik ve psiko-fizyolojik ilimlerin kaydettikleri buytik gelisme, kiciigiin beden-
sel ve akli ozelliklerinin tanimnmasima olanak vermis ve onun kendine mahsus reaksiyonlar ve ézel
bir psikolojik yapiya sahip bulundugu, itirazsiz kabul edilmistir. Bu suretle bir sug isleyen kucii-
gun; “sui generis” bir suclu oldugu sonucuna varilmistir. Ayrica, sanayinin hizla gelismesi; ailenin
parcalanmasina ve dolayisiyla cocuk suclulugunun artmasina neden olmustur.

Ulkemizde de durum ayn1 merkezdedir. Nitekim Turkiye'de; carpik kentlesme, anne-baba ara-
sindaki gecimsizlikler, kalabalik aile ortami, ebeveynlerin kiictik tizerinde terbiye amaciyla asir1
siddet uygulamalar, egitim eksikligi, koyden kente goctin sonucunda ortaya c¢ikan ekonomik ve
sosyal giiclitkler, cocuk suclulugunun artmasina neden olmustur!. Bu baglamda 2004 yih itibariyle
cocuk mahkemelerinde acilan davalarmn; % 51.3’t hirsizlik, % 16.6's1 miiessir tiil, % 7si trafik, %
5.5’ gasp, % 2’si 1rza tasaddi, % 1.4 hurriyeti tahdit, % 1.3t 6136 sayili Kanuna muhalefet, %
1.3 nasi 1zrar, % 1.2%si evrakta sahtekarhk, % 1.2'si htukiumete karst siddet ve mukavemet, % 1.1%
kadin, kiz ve erkek kacirma, % 1’i hakaret ve sovme suclarina, %9.1’i ise diger suclara (uyusturucu
madde ile ilgili suclar, adam 6ldiirme suclari, dolandiricilik ve iflas, emniyeti suiistimal suglar gi-
bi) iliskindir2,

Hukuk, toplumu toplum yararina diizenleyen kurallar biitini olduguna gore, bu gelismelere
yabanci kalamazdi. Iste bu nedenle, cocuk mahkemelerinin kurulusu ve yargilama kurallar1 ve
suclu kiictiklere uygulanacak tedbirler bakimindan, genel ceza hukukundan bagimsiz bir “cocuk
ceza hukuku” meydana getirme yoluna gidildi. Diger bir deyisle, “suclu cocuklar 6zel statiisii” ger-
ceklestirildi.

2- Yas Kuciikligintin Cezai Sorumluluga Etkisi

a- Genel Olarak

Hak ile haksizlig1, dogru ile yanhst, iyi ile kétiyti ayirabilme ve bu anlayisa gore davranabilme ye
tenegi olarak tanimlanan isnat kabiliyetine (kusur yetenegine) sahip kisi kusurlu hareket edebilir.
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Haksiz bir davranis ona yuklenebilir, isnat edilebilir3. Isnat yetenegine etkili oldugu kabul edilen
ve bu yetenegi kaldiran veya azaltan sebeplerden biri de yas kiiguklugudiir. Zira yast kigiik kimse-
ler, tam ve olgun bir insan gibi dogruyu yanhstan, hakliy1 haksizdan, iyiyi kotiiden ayirabilme ye-
tenegine yani temyiz kudretine ya hi¢ sahip degildirler veya bu kudret kendilerinde tam gelisme-
mistir. Cocuklarm vicutlarinin ve yaslarinin biiytumesiyle orantili olarak akli melekelerinde de bir
gelisme ve olgunlasma meydana gelir. Bu bakimdan sorumluluk veya kusur kavram ile yas arasin-
da siki bir bag bulunmaktadir. Bu hususu goz ontine alan hemen biitiin devletler, mevzuatlarinda
insan hayatini dogumdan itibaren, belli bir hadde kadar birkac devreye ayirmis ve her devre icin
6zel hikumler koymustur. Turk Ceza Mevzuat da aym yolu izlemistir.

b- Mukayeseli Hukukta Sistemler

Mukayeseli hukukta kanunlar, cezai sorumluluk bakimmndan insan hayatim muhtelif devrelere
ayirmuslar ve bu devrelere gore sorumlulugu ayri ayr tespit etmislerdir. Yuriurlikte olduklar ulke-
lerin 1rki 6zellikleri, terbiye sistemleri, iklim sartlar1 ve bireylerin mizaclar farkli oldugundan ve
bunlara gore kucigun akli gelismesi degistiginden, bu devrelerin simrini tayin bakimindan kanun-
lar arasinda birlik yoktur. Nitekim “Cocuk Mahkemelerinin Yonetimi Hakkinda Birlesmis Milletler
Asgari Standart (Beijing) Kurallari"nin cezai sorumlulugun yasina iliskin 4 inctt maddesinde “ce-
zai sorumlulugun alt smirin belirleyen sistemler acisindan, bu smir belirlenirken, kiicigin duy-
gusal, zihinsel ve entellektiiel acilardan olgunluga eristigi yasin altinda tutulmamalidir” denmekte-
dir*. Su halde, yasin tespitinde onemli olan husus, cocugun cezai mesuliyetin gerektirdigi ahlaki
ve psikolojik unsurlara uyumlu olarak yaptirimin psikolojik ve manevi sonuglarin kaldirmaya ha-
zir olup olmadigidir. Cezai sorumluluk gereginden kiicuik tutulur ya da hi¢ boyle bir sinir belirlen-
mezse “sorumluluk” kavram anlamimz yitirir?.

Devre sayist bakimindan tlkeler farkh sistemler tercih etmislerdir. Ornegin 27.2.1948 Romanya
CK. insan hayatin1 0-12 (m.139/1), 12-15 (m.139/2), 15-18 (m.139/3), 18 ve daha yukari olarak 4
devreye; 1953 Alman Geng Mahkemeleri Kanunu 0-14, 14-18, 18-21 ve 21 ve diger olarak 4 dev-
reye (§ _ JGG); 21.12.1937 lsvicre CK. 18.3.1971 degisikligi ile 0-7 (m.82/1), 7-15 (m.82/2), 15-
18 (m.89), 18-25 (m.100), 25 ve diger olarak 5 devreye; 7.12.1940 Brezilya CK. 0-18 (m.23), 18-
21 (m.48/1), 21-70, 70 ve diger olarak (m.48/1) 4 devreye; 15.12.1961 Macaristan CK. 0-14
(m.20), 14-18 (m.85), 18 ve diger olmak tizere 3 devreye; 1974 Misir Genglik Kanunu, 0-7, 7-14
(m.7), 15-17 (m.15), 18 ve yukari olmak tizere 4 devreye; 30.6.1889 italyan CK. 0-9 (m.53), 9-14
(m.54), 14-18 (m.55), 18-21 (m.56), 21 ve devami seklinde 5 devreye; 19.10.1930 Italyan CK. 0-
14 (m.97), 14-18 (m.98), 18 ve daha yukar1 yas olmalk tizere 3 devreye; 16.3.1968 Bulgaristan CK.
0-14 (m.32), 14-18 (m.31), 18 ve tstit yas olarak 3 devreye; 5.6.1996 Rusya Federasyonu CK. da
0-14, 14-18 (m.87), 18-20 (m.96), 20 ve ustt olmak tizere 4 devreye; 2.2.1945 Fransiz Emirname-
si 0-13 (m.2/2, 15, 21), 13-16 (m2/2, 67), 18 ve daha yukar: olmak tizere 3 devreye ayirmistir. Be-
lirtelim ki, Fransiz Emirnamesi, kural olarak 13-16 ve 16-18 yaglar1 arasindakilere ayni sekilde
muamele edilmesini ongormustur. Ancak 13-16 yaslar1 arasinda bulunanlarin cezalar yas kiiciik-
lugit nedeniyle indirilirken 16-18 yas grubundakiler hakkimnda cocuk mahkemesi veya kugtiklere
mahsus agir ceza mahkemesi indirimden vazgegebilir (Bkz. m.2/3 ve 20/11).

Dogumdan belli bir yasa kadar ki¢tigin cezai sorumlulugunun bulunmadig kabul edilmistir:
Gercekten ornegin, 1937 Isvigre CK. 7, 1889 Italyan CK. 9, 1930 Italyan CK. 14, 27.2.1948 Ro-
manya CK. 12, 17.8.1950 Yunanistan CK. 7, 2.2.1945 Suclu Cocuklar Hakkinda Fransiz Emirna-
mesi 13, 4.8.1953 Alman Gen¢ Mahkemeleri Kanunu 14, 16.3.1968 Bulgaristan CK. 14,
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15.12.1961 Macaristan CK. 14, 2.3.1951 Yugoslavya CK. 14, 29.11.1961 Cekoslovakya CK. 15,
30.9.1921 Arjantin CK. 16 (Her ne kadar m.36, 14 yasmndan kictiklerin cezalandirlamayacagm:
ongormiusse de, 25.3.1955 tarih ve 14394 sayili kanun bu yas1 16'ya cikarmistir), 15.4.1930 Dani-
marka CK. 15, 15.11.1971 Ispanyol CK. 16, 7.12.1940 Brezilya CK. 18, 15.5.1912 Belcika cocuk-
larin korunmasina iliskin kanun 18, 27.10.1960 Rusya Sovyet Federatif Sosyalist Cumhuriyeti CK.
16, (Bu kanuna gore 16 yasindan itibaren cezai sorumluluga sahip olan kiiciik, 10 uncu maddenin
2 nci fikrasinda éngérilen agir suclarda 14 yasmdan itibaren sorumludur. Ancak 18 yasindan kii-
¢tk bir cocugun agir bir sosyal tehlike teskil etmeyen fiilinden dolay, ceza uygulanmadan 1slah
olabilecegine kanaat getiren mahkeme 63 tincii maddede gosterilen egitici nitelikte zorlayici ted-
birlerin uygulanmasina karar verebilir (CK. m.10/3); 5.6.1996 Rusya Federasyonu CK. 14 (m.87)
yasindan kugtiklerin cezalandirilamayacagin ongormustur,

Cezai sorumluluk devresiyle cezaya tam ehliyet devresinin arasinda bulunan devrede (tam ol-
mayan ehliyet devresi) kuctiklerin cezai sorumluluklarinm bulunup bulunmadigi, bazi kanunlar
tarafindan temyiz kudretinin varlik ve yokluguna bagh tutulmustur. Fiili isledigi sirada temyiz
kudreti ile hareket etmeyen kiicugin cezai sorumlulugu olmadigindan hakkinda tedbir alinacak
(tedbir sorumlulugu), buna karsilik temyiz kudretinin varligi halinde ise, cezai sorumlulugunun
bulundugu kabul edilen ¢cocugun cezast, yetiskinlerin cezalarina oranla indirime tabi tutulacaktr®.
Ancak diger bazi kanunlar temyiz kudreti kavramimi kabul etmeyerek onun yerine suclu kiictgiin
kisiliginin arastirlmasi ve bu arastirmanin sonucuna gore kiiciik hakkinda en uygun tedbir veya
cezanin hitkmedilmesi yolunu secmislerdir’. Genel hatlariyla belirtilen bu devrede, belli bir yastan
sonra temyiz kudretinin varhgm kabul eden veya failin kisiligini nazara alan bazi kanunlar, ancak
so6z konusu kudretin tam gelismis olmasi nedeniyle ya cezada sadece indirim yapilmakla yetinil-
mesini 6ngoérmusler veya ceza veya tedbire hiikmedilmesi hususunda hakime yetki vermislerdir8.

¢- Turk Hukukunda Yas Kicukligiiniin Cezai Sorumluluga Etkisi ve Kuciikliikte Devreler

aa- On Iki Yasim Bitirmemis Olanlar

Fiili isledigi sirada 12 yasim bitirmemis olan cocuklarin ceza sorumlulugu yoktur. Bu kisiler hak-
kinda, ceza kovusturmasi yapilamaz; ancak cocuklara ozgti guvenlik tedbirleri uygulanabilir
(TCK. m.31/1). Cocuklara 6zgii gitvenlik tedbirlerinin neler oldugu ve ne suretle uygulanacaklari
5395 sayili Cocuk Koruma Kanununda gosterilmistir (TCK. m.56). Cocuk Koruma Kanununun
(CKK) 11 inci maddesine gore, bu kanunda gosterilen koruyucu ve destekleyici tedbirler “suca sii-
riklenen” ve ceza sorumlulugu olmayan cocuklar bakimindan cocuklara 6zgu guvenlik tedbiri
olarak anlasilir. CKK.'nin 3. maddesine gore, suca surtiklenen cocuk, kanunlarda suc olarak ta-
mimlanan bir fiili isledigi iddiast ile hakkinda sorusturma veya kovusturma yapilan ya da isledigi
fiilden dolay: hakkinda giivenlik tedbirine karar verilen cocugu ifade eder. Cocuklara 6zgii giiven-
lik tedbirleri (koruyucu ve destekleyici tedbirler) ise, CKK.’nin 5/1. fikrasinda belirtilmistir. Buna
gore, koruyucu ve destekleyici tedbirler, ¢ocugun oncelikle kendi aile ortaminda korunmasim sag-
lamaya yonelik damsmanlik, egitim, bakim, saglik ve barmma konularinda alimacak tedbirlerdir.
Bunlardan;

a) Damismanlik tedbiri, cocugun bakimindan sorumlu olan kimselere cocuk yetistirme konu-
sunda; cocuklara da egitim ve gelisimleri ile ilgili sorunlarinin ¢6zimiinde yol gostermeye,

b) Egitim tedbiri, cocugun bir egitim kurumuna giinduzli veya yatili olarak devamuna; is ve
meslek edinmesi amaciyla bir meslek veya sanat edinme kursuna gitmesine veya meslek sahibi bir
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ustann yanina yahut kamuya ya da ozel sektore ait isyerlerine yerlestirilmesine,

¢) Bakim tedbiri, cocugun bakimindan sorumlu olan kimsenin herhangi bir nedenle gorevini
yerine getirememesi halinde, cocugun resmi veya ozel bakim yurdu ya da koruyucu aile hizmetle-
rinden yararlandiriimas: veya bu kurumlara yerlestirilmesine,

d) Saglik tedbiri, cocugun fiziksel ve ruhsal saghgimin korunmast ve tedavisi icin gerekli gecici
veya stirekli tibbi bakim ve rehabilitasyonuna, bagimlilik yapan maddeleri kullananlarin tedavileri-
nin yapimasina,

¢) Barinma tedbiri, barmma yeri olmayan cocuklu kimselere veya hayat1 tehlikede olan hamile
kadinlara uygun barmma yeri saglamaya, yonelik tedbirdir.

Cocugun tehlike altnda bulunmadiginm tespiti ya da tehlike altinda bulunmakla birlikte veli
veya vasisinin ya da bakim ve gozetiminden sorumlu kimsenin desteklenmesi suretiyle tehlikenin
bertaraf edileceginin anlasilmasi halinde; cocuk, bu kisilere teslim edilir. Bu durumda, cocuk hak-
kinda koruyucu ve destekleyici tedbirlerden birisine de karar verilebilir (CKK m.5/3).

Cocuklar hakkinda koruyucu ve destekleyici tedbir karari; cocugun anasi, babasi, vasisi, bakim
ve gozetiminden sorumlu kimse, Sosyal Hizmetler ve Cocuk Esirgeme Kurumu ve Cumhuriyet sav-
cisiin istemi tizerine veya re’sen cocuk hakimi tarafindan alabilir (CKK m.7/1). Hakim, cocugun
gelisimini goz oniinde bulundurarak koruyucu ve destekleyici tedbirin kaldimlmasina veya degisti-
rilmesine karar verebilir (CKK m.7/5). Hakkinda koruyucu ve destekleyici tedbire karar verilen co-
cugun denetim altina alinmasina da hakim karar verebilir (CKK. m.7/4). Denetim altina alinan ¢o-
cukla ilgili olarak denetimli serbestlik ve yardim merkezi sube midurlugil tarafindan bir denetim
gorevlisi gorevlendirilir. Ancak, korunma ihtiyact olan cocuklar veya sug tarihinde oniki yasmi bi-
tirmemis suca strtiklenen cocuklar ile cocugun aileye teslimi yontunde karar verilmesi halinde, bu
cocuklar hakkinda denetim gorevi gozetim esaslarina gore Sosyal Hizmetler ve Cocuk Esirgeme Ku-
rumu tarafindan yerine getirilir (CKK. m.37/1). Denetim gorevlisinin gorevleri ise CKK.nin 38.
maddesinde gosterilmistir. Cocuk hakkinda verilmis olan denetim karari, kararda ongortilen stre-
nin dolmasiyla sona erer. Tedbirden beklenen yararm elde edilmesi halinde, stirenin dolmasindan
once de denetim kaldirilabilir. Cocugun baska bir suctan dolayr tutuklanmasi veya cezasimin yerine
getirilmesine (infazina) baslanmast durumunda da denetim sona erer (CKK m.40).

bb- On iki Yasmu Bitirip On Bes Yasmi Bitirmemis Olanlar

TCK.min 31/2 nci maddesine gore, “Fiili isledigi sirada oniki yasini doldurmus olup da onbes yasi-
n1 doldurmamis olanlarm isledigi fiilin hukuki anlam ve sonuclarm algilayamamasi veya davra-
nislarim yonlendirme yeteneginin yeterince gelismemis olmast halinde ceza sorumlulugu yoktur.
Ancak bu kisiler hakkinda cocuklara 6zgii gitvenlik tedbirlerine hiikmolunur. Isledigi fiilin hukuki
anlam ve sonuclarim algilama ve bu fiille ilgili olarak davramsglarin yonlendirme yeteneginin varli-
g1 halinde, bu kisiler hakkinda suc, agirlastirilmis miiebbet hapis cezasini gerektirdigi takdirde
oniki y1ldan onbes yila; miiebbet hapis cezasini gerektirdigi takdirde dokuz yildan onbir yila kadar
hapis cezasina hitkmolunur. Diger cezalarin yarisi indirilir ve bu halde her fiil icin verilecek hapis
cezast yedi yildan fazla olamaz”. Buna gore 12 yasini bitirmis olup da 15 yasini bitirmemis olanla-
rin isledigi fiilin hukuki anlam ve sonuglarin algilamast ve davranmslarinmi yonlendirme yeteneginin
yeterince gelismesi yoniinden bir ayrim yapilmaktadir. Bu yas grubundaki kisilerin isledigi fiilin
hukuki anlam ve sonuclarim algilama, davramslarimni yonlendirme yetenegi gelismemis ise, cezai
sorumluluklart yoktur; bu kisiler hakkinda CKK m.5/1'de diizenlenen cocuklara ozgit givenlik
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tedbirleri uygulanir. TCK.'mmn 31/1. maddesine gore 0-12 yas arasindaki kisilere guvenlik tedbiri
uygulanmast ihtiyari olmasina ragmen, 12-15 yas grubuna giren kisilerin isledikleri fiilin hukuki
anlam ve sonuclarim algilayamamasi veya davranslarim yonlendirme yeteneginin gelismemis ol-
mas1 durumunda bu kisiler hakkinda giivenlik tedbiri uygulanmasi zorunludur. Kanaatimizce
TCK.nin 31/2 nci maddesindeki duzenleme CKK’nin 4 dnct maddesinin (i) bendine aykiridir.
Zira CKK.nin 4 tinctt maddesinin (i) bendinde, ¢ocuklarin haklarinin korunmas: amaciyla “co-
cuklar hakkinda 6zgurligi kisitlayicr tedbirler ile hapis cezasina en son care olarak basvurulmas:”
gerektigi belirtilmistir. Temel ilke olarak kabul edilen bu husus karsisinda TCK.’nin 31/2 nci mad-
desinde 12-15 yas grubundaki kisilere isledikleri fiilin hukuki anlam ve sonuclarin algilamalari ve
davramislarmi yonlendirme yeteneklerinin bulunmas: halinde tedbir yerine ceza uygulanmasi 6n-
gorulmustir.

Isledigi fiilin hukuki anlam ve sonuclarin algilayan ve bu fiille ilgili olarak davranislarini yon-
lendirme yetenegi bulunan kisinin cezai sorumlulugu vardir; ancak verilecek ceza belli oranda in-
dirilir.

765 sayih TCK. déneminde sucu isledigi sirada 11-15 yaslar1 arasinda olan kucuge ceza mi
yoksa tedbir mi uygulanacagi 2253 sayilh Cocuk Mahkemelerinin Kurulusu, Gérev ve Yargilama
Usulleri Hakkinda Kanunun (CMK) 20 nci maddesi cercevesinde yapilacak incelemeye bagl tutul-
mustur. Bir diistinceye gore, bedeni, akli ve ruhi durumunun incelenmesi sonucunda, kii¢ugin is-
ledigi sucun anlam ve sonuclarini kavrayabilme yetenegine sahip oldugu anlasiliyorsa, kendisine
ceza verilecektir. Aksi takdirde kiiciik hakkinda tedbir uygulanir®, Kanaatimizce kicugun menfa-
ati esas alinmali ve yargilama sonunda isledigi sucun anlam ve sonuclarimi kavrayabilme yetenegi-
ne sahip oldugu tespit edilen faile terbiye ve 1slah amacina hizmet etmemesi halinde ceza degil,
tedbir uygulanmalidir. Nitekim CMK.’nin 12 nci maddesinin gerekeesinde de; “cocugu her veche-
siyle tetkik ettirmek firsatin1 bulan ¢ocuk mahkemesi, cocugun kisiligine daha uygun dusecegi ve
bu yolla 1slah ve egitimin miimkiin bulunacag1 gorust ile fark ve temyiz hassasmi haiz kucuge ce-
za yerine tedbir uygulanabilecektir” denilmek suretiyle bu husus vurgulanmistir!®. Kanunun 20
nci maddesinin 1 inci fikrasi tedbirin mi yoksa cezanin mi uygulanacagini saptamak bakimindan
bedeni, akli ve ruhi durum arastirmasini zorunlu hale getirmis, buna karsilik s6z konusu madde-
nin 2'nci fikrasi kuctigun ailesi, hisimlar, komsulari, arkadaslari, okul durumu vs. kisaca sosyal
cevresi hakkinda yapilacak arastirmaya “gerekirse” miiracaat edilecegi belirtmistir. Gerektigi tak-
dirde yaptirilan sosyal durum arastirmasi uygun tedbirlerin alinmas1 bakimidan énem kazanmak-
tadir!l, Goruldugu gibi 765 sayili TCK ve CMK.'nda yer alan hiiktumler isnat yetenegi gelismemis
olan kisiler bakimindan daha uygundur. Zira 5237 saylll Kanuna gore 12-15 yas grubundaki kii-
cikler isledikleri fiilin hukuki anlam ve sonuglarmi kavrayabiliyor ve davranislarmi yonlendirme
yetenekleri gelismisse cezai sorumluluklari bulunmaktadir. 765 sayill TCK.'nin aksine bu kisilere
kars: giivenlik tedbiri uygulanmasi mamkiin degildir.

Suca strtiklenen cocuk hakkinda mahkemeler, cocuk hakimleri veya Cumhuriyet Savcihiklarin-
ca gerektiginde cocuklarin bireysel ¢zelliklerini ve sosyal cevresini gosteren inceleme yaptirilir,
Cocugun isledigi fiilin hukuki anlam ve sonuclarini algilama ve bu fiille ilgili olarak davranislarin:
yonlendirme yeteneginin bulunup bulunmadig1 sosyal inceleme raporunda belirtilir ve mahkeme
12-15 yas arasinda bulunan cocuklarin isledikleri suclarda bu raporu goz éniinde bulundurur
(CKK m.35). Sosyal inceleme yapacak kisilerin belirlenmesi ve gorevleri ise CKK. nin 33 ve 34.
maddelerinde dtizenlenmistir,
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cc- On Bes Yasim Bitirip On Sekiz Yagim Bitirmemis Olanlar

TCK. nm 31/3. maddesinde, fiili isledigi sirada onbes yasini doldurmus olup da onsekiz yasini dol-
durmanus olan kisilerin cezai sorumluluklarinin bulundugu belirtilmis; ancak bu kisilere verilecek
cezanm belli oranda indirilecegi ongorilmustir. Bu yas grubundaki kisilerin isledikleri suglar bag-
Jaminda irade yeteneklerinin zayif oldugu kabul edilmis ve kusur yetenegi azalan bu kisilerin isle-
dikleri suc dolayisiyla sorumluluklar: belirlenirken cezalarmin indirilerek verilmesi hitktum altina
alinmustir.

SONUC

5237 sayill TCK. mn “Tammlar” baglikh 6 nct maddesinde cocuk deyiminden, hentiz onsekiz yasi-
1 doldurmamus kisinin anlasilmas: gerektigi belirtilmistir. Ayni sekilde 5395 sayili Cocuk Koruma
Kanununun 3 tnct maddesinde de, cocuk ibaresinin daha erken yasta ergin olsa bile, onsekiz ya-
sim1 doldurmamus kisiyi ifade ettigi ongorilmustir. Bununla birlikte TCK. cocuklarin sorumlulu-
gunu belirlerken 3 devreye ayirmistir. Bunlardan birincisi 0-12 yas grubundaki kigtiklerdir. Bu ki-
silerin cezai sorumlulugu bulunmamaktadir. Ancak bu kisiler hakkinda Cocuk Koruma Kanunu-
nun 5 inci maddesinde belirtilen giivenlik tedbirleri uygulanabilir. Ikincisi 12-15 yas grubundaki
kisilerdir. Bu yas grubuna giren kisiler kendi aralarinda ikili bir ayrima tabi tutulmustur. Buna gore
isledigi fiilin hukuki anlam ve sonuglarmi algilayamayan ve davranislarini yonlendirme yetenegi
yeterince gelismemis olan kisilerin cezai sorumlulugu bulunmamaktadir. Bu kisiler 0-12 yas gru-
bundakiler gibi kabul edilmistir. Ancak 12-15 yas grubundakilere isledikleri fiil dolayisiyla gtiven-
lik tedbiri uygulanmast ihtiyari degildir. 12-15 yaslar1 arasindaki bir kisi isledigi fiilin hukuki an-
lam ve sonuclarmi algilayabiliyor ve davramslarii yonlendirme yetenegi bulunuyorsa cezai so-
rumlulugu vardir; ancak verilecek ceza belli oranda indirilir. Gorilduga gibi bu yas grubundaki
kisilerin isledikleri fiilin hukuki anlam ve sonuclarini algilama ve davraniglarini yonlendirme yete-
negi gelismis ise bu kisilere givenlik tedbiri uygulanmast mimkin degildir. Oysa 765 sayih TCK
ve 2253 sayih CMK bu kisiler acisindan guvenlik tedbiri uygulanabilecegini de ongormustar. Bu
acidan 765 sayill TCK. nin diizenlemesinin daha uygun oldugunu belirtmek gerekir. Uctinciisit ise
15-18 yas grubudur. Bu kisilerin de cezai sorumluluklar bulunmakla birlikte, bu kisilere verilecek
ceza belli oranda indirilir.

Kisinin isledigi fiilin hukuki anlam ve sonuclarm algilayip algilayamadigy veya davramslarim
yonlendirme yeteneginin bulunup bulunmadig mahkeme, cocuk hakimi veya Cumhuriyet savei-
liklar tarafindan hazirlattirilacak sosyal inceleme raporunda belirtilir (CKK. m.35).
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istismarin Norobiyolojik ve
Psikolojik Etkileri

YRD. DOC. DR. AYSE RODOPMAN ARMAN

Marmara Universitesi Cocuk Psikiyatrisi Anabilim Dali

Cocuk psikiyatrisi acil basvurularinda yasam tehdit edici durumlar az olmakla birlikte cocuk veya
ergenlerin kendilerine 6zgit ve stratejik yaklasim gerektiren acil durumlar vardir. Belki de eriskin
psikiyatrik acil basvurular ile arasindaki en buyitk fark, cocuklarin yetigkinler tarafindan acile ge-
tirilmeleridir. Cocuk veya ergenlerin acil tinitelerine yalniz bagina bagvurdugu durumlarda, fiziksel
veya cinsel istismar mutlaka akla getirilmelidir (1). Bazen de cinsel veya fiziksel istismar olgulari
aileleri ya da yetkililer tarafindan dogrudan cocuk psikiyatrisi birimlerine getirilir ve her durumda
psikolojik hasarm o6nlenmesi birincil amactir. Basvuru sekli nasil olursa olsun, cocuk istismari ve
ihmali cocuk psikiyatrisi acisindan acil degerlendirmelerin basinda gelir.

Istismara ugramis cocuklarda cok cesitli duygusal, davramissal ve somatik belirtiler gorilebilir
ancak bu belirtiler ne 6zguldir ne de tam koydurucudur, yani tanimlanan baz1 psikolojik belirtile-
re istismar oykiisit olmaksizin da rastlanabilir. Istismar sonucu gorulebilecek psikiyatrik belirtiler
ve bozukluklar asagida ozetlenmektedir (2):

Fiziksel/cinsel istismara ugramis cocugun muayene ortaminda ozellikleri:

Muayene sirasinda ¢ocuk olagandis1 bir bicimde korkak ve cekingen davranabilir, giivensiz tavirlar
sergileyebilir. Ya da agirt korunmact bir tavir alabilir ve fiziksel temastan kagmabilir. Ote yandan
rahatlatilmak amaciyla ebeveynlerinden yardim istememeleri de dikkat cekici olabilir. Korku dolu
gozlerle muayene ortamini kontrol edebilir, saklanabilir veya eve donmek istemeyebilir.

Fiziksel/ cinsel istismara ugramis cocukta psikiyatrik belirtiler:

1. Kayg belirtileri: Yogun korku, fobiler, uykusuzluk, istismari net olarak ¢agristiran kabuslar,
bedensel sikayetler ve travma sonrasi stres bozuklugu (TSSB)

2. Dissosiyatif belirtiler: Amnezi déonemleri, hayale dalma (daydreaming), trans benzeri du-
rumlar, konversiyon bozuklugu veya yalanci nobetler (pseudoseizure) ve dissosiyatif kimlik
bozuklugu

3. Depresyon: Dusiik benlik saygisi, kendine zarar verme ve intihar girisimleri.
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Bebeklikte biiyiime-gelisme geriligi bir depresyon belirtisi olabilirken, okul cagindaki cocugun
ozellikle akut baslangich saldirgan davramslar: ve 0grenme sorunlar depresyonu diistindii-
TUr.

4. Cinsel davranis bozukluklari: Bir obje yardimiyla mastiirbasyon yapma, cinsel iliskiyi taklit
etme, vajina veya anustine yabanci obje sokma, ya da daha az ozgtil davranislar olarak diger
cocuklara kendi cinsel organimi gésterme veya onlarin cinsel organlarma dokunma, yasin-
dan beklenmeyecek cinsel bilgiye ve kelime dagarcigia sahip olma, digerlerine yonelik cin-
sel igerikli saldirgan tavirlarda bulunma. Tarif edilen cinsel agidan asir1 uyarilmis davranis
profilinin tersine cesitli fobiler ve baskilanma (inhibition) yoluyla ¢ocuk cinsel konulardan
ozellikle kacmay: da tercih edebilir.

5. Bedensel yakinmalar: Entiresis, enkopresis, anoreksi, obesite, basagrisi ve karin agrisi.

Cinsel istismara ugramis cocuklarin yaklasik 1/3’unde ise hicbir belirtiye rastlanmayabilir.
Uzun streli ve sik cinsel istismar oykiisi, g kullamlmis ve penetrasyonun oldugu cinsel iliski ve
¢ocugun aile fertleri tarafindan cinsel istismar: gibi durumlarda psikolojik belirtilerin daha yogun
ve siddetli goriilmesine neden olmaktadir.

Bu sunumda, istismar edilen cocuklarda gorulen psikiyatrik belirtilere deginildikten sonra ya-
sadiklar1 travmanin merkezi sinir sistemi tizerindeki etkilere odaklanilmistir. Cocuklarda istisma-
1 psikolojik etkilerini inceleyen oldukca fazla sayida calisma olmasina karsin, beynin belirli bol-
geleri tizerindeki nérobiyolojik etkileri son dénemde arastirilmaya baslanmistir. Dogum 6ncesi ve
dogumdan hemen sonraki dénemlerde beyin gelisimi buytik oranda genetik programlarla belirlen-
mis olmakla birlikte, néronal baglantlar kullanima bagh olarak gelisirler (3). Cocukluk dénemin-
deki saghksiz baglanma, cevresel uyaranlardan yoksunluk yani sira cocugun fiziksel/cinsel istisma-
r1 ve ihmali cevresel etkenler icinde sayilabilir. Bu durum cocuk beyninin ilerdeki gelisim stirecini
ve iglevlerini etkileyecek olumsuz yasantilar anlamima gelir (4). Istismar sonucunda hipotalamik-
pittiiter-adrenal (HPA) aksin reaktif olarak uyarilmasina bagh yiiksek diizeylerde kortizol salmur.
Bu durum, akut strese kars: verilmis “adaptif” bir cevap olmakla birlikte 6zellikle amigdala ve hi-
pokampus tizerinde norotoksik etki yaratmaktadir (5). Erken ¢ocukluk déneminde kronik yinele-
yici istismarla karsi karsiya kalinmasi durumunda; yine “adaptif” olarak HPA aksmnin yanitsizlig
neticesinde duygusal dikkat ve uyaniklik gerektiren amigdala tepkilerinin yetersizligi gindeme ge-
lir. Bu durum, uzun dénem ihmal/istismar ve dezorganize baglanma iliskisi yasayan cocuklarin er-
genlik ve eriskin dénemlerinde daha sik tanimlanir (5). Duizensiz/bozulmus aile ortami icinde ye-
tisen bir cocuk temel giivensizlik durumundan kaynaklanan; ozellikle akut stresli dénemlerde hu-
zursuzluk, yerinde duramama, 6grenme ve algilama giiclukleri ile dirtiisellik belirtileri gosterebil-
mektedir. Ote yandan kronik ve ¢ogul sorunlarin yogun oldugu yasam ortamlarinda davranis so-
runlarinin altta yatan givensiz baglanmadan mi, bakim saglayanlarn istismarindan ya da genetik
olarak belirlenen biyolojik yapilanmadan mi yoksa tum bu faktorlerin bilesenlerinden mi kaynak-
landig1 cevap arayan sorulardir.

Diger yandan, psikolojik stres sirasinda prefrontal kortekste salgilanan katekolaminler islem
bellegi (working memory) islevleri tizerine baskilayic1 etki gosterir (6, 7). Strese bagli prefrontal
korteks defisitleri ile dikkat sorunlari ve 0grenme belirtilerinin paralellik gostermesi, sinir sistemi
islevlerinin travma stresi ile nasil etkilenebilecegine isaret edebilir.

Stresli travmatik kosullar, olagan dis1 duzeylerde nérotransmitter ve hormon salinimia neden
olup beynin duyarh bolgelerinde kalici hasarlara yatkinligr arttirabilmektedir (8, 9). Erken done-
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deki olumsuz hayat olaylari ve yasanan istismarlar; genetik agidan yiiklii bireylerde ozellikle dep-

resif ve dissosiyatif bozukluklarm gorilme riskini arturmaktadir (10). Hayat boyu devam edebile-

cek bu bozukluklarin yasamsal islevler ve uyum becerileri tizerinde siirlayict ve kalici olumsuz

etkileri kacinilmazdir.
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Yeni Ceza Kanunlari ve
Cocuk Hekimligi

PROF. DR. KOKSAL BAYRAKTAR

Cocuk hekimligi ve Ceza Kanunlar1 biciminde belirlenen bir konu, tip uygulamalari ve hekim, he-
kimin sorumlulugu gibi kavramlar arasmda yeni bir konudur. Ceza Kanunlarinin ve tip uygulama-
larmin ¢ocuk acisindan degerlendirilmesi, hukuki diistncelerin olusmasinda ve ortaya cikabilecek
sorunlarda gercekten énemli bir alan1 olusturacakur. Ctinku, cocuk gibi heniiz gelismesini tamam-
layamamis ve psikolojik, diistinsel yetenekler yonunden belirli bir stirec icerisinde bulunan bireyin
tibbi tan ve tedaviye tabi tutulmasinda, distinsel yeteneklerinin olctilmesinde bir takim 6zellikler
ile karsilasilacaktr.

1) Yeni Ceza Kanunu'nda cocuk hekimliginin dogrudan dogruya ongoruldigu madde, 90/3 — ¢
maddesidir. Bu maddede aynen soyle denilmektedir:

«

...... Cocuklar tzerinde bilimsel deneyin ceza sorumlulugunu gerektirmemesi icin 2. fikrada
aranan kosullarin yani sira. . ...

....... deney ile ilgili izin verecek yetkili kurullarda cocuk sagligi ve hastaliklart uzmanmin bu-
lunmasi, gerekir....”

Goruldugu gibi, Yeni Ceza Kanunu 90. maddesi insan tzerinde deneyi kabul ettikten sonra, ay-
m1 maddenin 3. fikrasinda 5328 Sayili Kanun ile yapilan degisiklik sonucunda cocuklar tizerinde
bilimsel deneyi de kabul etmistir.

“Yeni Ceza Kanunlar1 ve Cocuk Hekimligi” bashkl bir oturumda cocuklarin bilimsel tibbi de-
neylere tabi tutulup tutulmamalart konusu ve sorunu 6zel olarak tartistlmalidir. Cocuk gibi, bede-
ni ve dustnsel yapisi tam olarak gelismemis bir kimse, acaba bir bilimsel deneyi konusu olmal:
mudir? Bu soruya verilebilecek olumlu ve olumsuz yaiitlar olabilir. Kanaatimizce, bu oturumun
onemli konusu, bu yanitin aranmasinda olmalidur.

Yeni Ceza Kanunu koyucusu, yukarida aynen aktardigimiz hiikim ile deneylerde mutlaka co-
cuk sagligi ve hastaliklart uzmaninin bulunmasint gerekli gormektedir. Denemenin kabultinden
sonra bu zorunlulugun dogru olup olmadigi, bunun tbbi uygulamalara bir cesit gecerli gerekce
getirebilmek icin dusunalup dustniilmedigi tizerinde tartisilmalidar.

2) Yeni Ceza Kanunlari icerisinde yer alan 6nemli bir kanun, Cocuk Koruma Kanunwdur. Bu
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kanun, 18 yasindan kiicitk kisileri cocuk olarak kabul etmekte ve ceza sorumlulugu, sorusturma,
kogusturma, ¢cocuk mahkemelerinin yapisi yonlerinde cocuklart konu ve amag olarak ele almakta-
dir. Kanunun 5/1 — d maddesi, konumuz yontnden onem tasimaktadir. Madde aynen soyledir:

«

...... Koruyucu ve destekleyici tedbirler, cocugun oncelikle kendi aile ortaminda korunmasini
saglamaya yonelik damismanhk, egitim, bakim, saglik ve barmma konularinda alinacak tedbirler-
dir. Bunlardan......

....... saghk tedbiri, cocugun fiziksel ve ruhsal saghgmm korunmasi ve tedavisi i¢in gerekli ge-
cici veya surekli tibbi bakim ve rehabilitasyonuna, bagimlilik yapan maddeleri kullananlarin teda-
vilerinin yapilmasina......

yonelik tedbirdir....... ?

Maddede acikca cocuk hekiminden soz edilmemekte ise de, cocugun fiziksel ve ruhsal saglig1-
nin korunmasi, cocuklar ile ilgili psikiyatrlar veya cocuk hastaliklar: uzmanlar tarafindan yapila-
cagindan, bu maddenin temelinde cocuk hekimlerinin bulunmasi dogal bir sonug olarak ortaya ¢1-
kabilmektedir.

3) Aym Kanunda cocuklarn ceza sorumlulugu yontunden eski TCK'daki tclit ayurim, sadece
birinci bolumdeki 11 yas sinirinin 12’ye cikarilmasinin 6tesinde, bir degisiklige ugramamistir. Bu
durum icerisinde son derece 6nemli bir konu da, kanun koyucusunun sessiz kaldig1, sorunu tam
olarak ele almadigi saptanabilmektedir. Buna gore, ozellikle 12 — 15 ve 15 — 18 yas dilimleri iceri-
sinde bulunan cocuklarm isledikleri suclar yoniinden algilama gtcine sahip olup olmadiklar1 so-
rununun kimler tarafindan goziimlenecegi konusunda bir bosluk bulunmaktadir. Bugiine kadar
Tark hukukunda cocugun algilama yetenegi hep adli tabipler veya psikiyatrlar, akil hastaliklar1 uz-
manlan tarafindan yapilmaktadir. Bu cerceve icerisine cocuk psikiyatrlarinin alinmasi, sosyal, tibbi
ve bireysel zorunluluk olmasina ragmen, yeni Kanunda da bu hususa hi¢ yer verilmemesi, cok
snemli bir eksiklik olarak devam etmektedir.
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(ADLI TIP YONUNDEN DEGERLENDIRME)

DOC. DR. NEVZAT ALKAN
Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakaltesi, Adli Tip Anabilim Dali

Ulkemizde, 01.06.2005 tarihinden itibaren, “Ceza Hukuku” alaninda énemli yasalar ytrtrluge gir-
di. Soz konusu yasalarin 2004 yih igerisinde Turkiye Biiytuk Milleti Meclisi’ ndeki (TBMM) yasa-
lasma sureci, Avrupa Birligi (AB) Uyum Stireci ve Uyum Yasalart motivasyonunun da etkisi ile ol-
dukca az tartismali, meclisteki partilerin mutabakat1 ve oldukca stiratli bir bicimde gerceklesti.
As1l tartismalar, s6z konusu kanunlar mecliste yasalastiktan sonra artmaya basladi. Bu tartismala-
rin etkisi ile s6z konusu kanunlarm ytrirlige giris tarihleri 01.04.2005 den, 01.06.2005" e erte-
lendi. S6z konusu kanunlar hentiz yurtirliige girmeden degisikliklere ugradi ve elestiriler, kanun-
lar yuirtirlige girdikten sonra da azalmady, hatta artis gosterdi. S6z konusu bu temel kanunlarin ya-
salasma streci ile ilgili getirilen temel elestirilerden bir tanesi de, hazirlanan kanun tasarilari ile il-
gili olarak; kanun diizenlemelerinden etkilenecek meslek kesimlerinin gortislerinin alinmamis ol-
mast idi. Bu meslek gruplar arasinda hekimler de bulunmaktadur.

01.06.2005’ e dek yururlikte bulunan tlkemiz ceza kanunlari, Cumhuriyet’ in ilk yillarinda ya-
salasmis ve tizerinde cok sayida ve 6nemli tadilatlar yapilarak yiirtrlikte idi. Bu nedenle séz ko-
nusu ceza kanunlarmin 21. yuzyihn gereklerine uyarak tamamen yenilenmesi hem bir gereklilikti
ve hatta bir zorunluluktu. Ancak bu noktada, ceza hukuke¢ularinin kendi aralarinda onemli tartis-
malar yasandi. Ve maalesef sayilar1 ve pozisyonlar: hi¢ de azzimsanmayacak sayida cok ceza huku-
ku akademisyeni, hazirlanan ve mecliste yasalastirilan bu ceza kanunlar ile ilgili olarak, gerek se-
kil ve gerekse de icerik unsurlar agisindan ¢nemli elestiriler getirdiler, 6nemli hatalar oldugunu
ifade ettiler ve hatta bir bolumii bu kanunlarm sil bastan yenilenmez ise, tlkeyi 6nemli ¢cikmazlara
tastyacagini ifade ettiler. Elbette ben bu kanunlarm tlkemize gelecek gunlerde neler getirip gotiire-
cegini tam olarak ongoremiyorum. Ancak olusturulan bu kanunlar ile ilgili olarak cok sayida ceza
hukuku akademisyeninin, agir itham ve elestirilerde bulunmast, s6z konusu kanunlarim problemli
yonlerinin bulundugu konusunda beni de ikna etmektedir. Ancak elbette neredeyse ceza hukuku
sistemini ve bakis noktasini bu denli dipten degistiren, énemli farkli bakis acilan getiren duizenle-
melerde bu denli énemli calkant: ve tartismalarin yasanmasi da dogaldur.

Konumuzla ilgili olarak soz konusu kanunlara soyle bir baktigimizda, ézellikle 5237 sayili,
Tiurk Ceza Kanunu’ yla getirilen bazi hukuki diizenlemeleri degerlendirmemiz uygun olacaktir. Fl-
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bette ceza kanunu dizenlemeleri, genel hukuki duzenlemelerdir. Bu nedenle icerdigi diizenleme-
ler sadece ve ozel olarak cocuk hekimlerini ilgilendirmemekte, hemen hemen tiim hekimleri ilgi-
lendiren unsurlar icermektedir. Soz konusu kanun maddelerini sirast ile incelersek;

Konumuzu ilgilendiren ilk kanun maddesi 32. madde kapsaminda diizenlenmistir. “Ceza So-
rumlulugunu Kaldiran veya Azaltan Nedenler” bashg altinda olan bu bolimde, “Yas Kucuklaga”
basligini tastyan bu maddenin;

Birinci fikrasinda; “Fiili isledigi sirada oniki yasini doldurmamis olan cocuklarin ceza sorumlu-
lugu yoktur. Bu Kisiler hakkinda, ceza kovusturmasi yapilamaz; ancak, cocuklara ozgit givenlik
tedbirleri uygulanabilir.”

Ikinci fikrasinda; “Fiili isledigi sirada oniki yagini doldurmus olup da onbes yasmni doldurma-
mus olanlarin isledigi fiilin hukuki anlam ve sonuglari algilayamamas veya davranslarini yon-
lendirme yeteneginin yeterince gelismemis olmast halinde ceza sorumlulugu yoktur. Ancak bu ki-
siler hakkinda cocuklara 6zgu giivenlik tedbirlerine hitkmolunur. Isledigi fiilin hukuki anlam ve
sonuclarim algilama ve bu fiille ilgili olarak davramslarmi yonlendirme yeteneginin varlig halin-
de, bu kisiler hakkinda sug, agirlastirilmis miuebbet hapis cezasim gerektirdigi takdirde oniki y1l-
dan onbes yila; miiebbet hapis cezasi gerektirdigi takdirde dokuz yildan onbir yila kadar hapis
cezasma hikmolunur. Diger cezalarin yarisi indirilir ve bu halde her fiil icin verilecek hapis cezasi
yedi yildan fazla olamaz.”

Uctinci fikrasinda; “Fiili isledigi sirada onbes yasini doldurmus olup da onsekiz yasini doldur-
mamus olan kisiler hakkinda sug, agirlastirilmis miuebbet hapis cezasimi gerektirdigi takdirde onse-
kiz yildan yirmidort yila; mtebbet hapis cezasmi gerektirdigi takdirde oniki yildan onbes yila ka-
dar hapis cezasina hitkmolunur. Diger cezalarmn ticte biri indirilir ve bu halde her fiil i¢in verilecek
hapis cezast oniki yildan fazla olamaz.” seklindedir.

Soz konusu kanunun cocuk hekimlerini ilgilendirecek diger bir maddesi “Cezalar” bolumu-
niin, “Kisa Stireli Hapis Cezasina Segenek Yaptirimlar.” bashgini tasiyan 50. maddenin, 1. fikrasi, e
bendinde diizenlenmistir. Bu diizenlemeye gore;

“Sagladign hak ve yetkiler kotiye kullanilmak suretiyle veya gerektirdigi dikkat ve 6zen yt-
kamlulagine aykirt davranilarak suc islenmis olmasi durumunda; mahkam olunan cezanin yari-
sindan bir katina kadar sireyle, ilgili ehliyet ve ruhsat belgelerinin geri almmasina, belli bir meslek
ve sanati yapmaktan yasaklanmaya.” seklindeki diizenleme gelecek yillarda tiim hekimlerin oldu-
gu gibi cocuk hekimlerinin de yakindan bilecegi bir kanun maddesi olacakuir.

Kanunun “Guvenlik Tedbirleri” bolamunde yer alan, “Belli Haklar1 Kullanmaktan Yoksun Bira-
kilma.” bashgiyla diizenlenmis olan 53. madde 6. fikra diizenlemesinde ise;

“Belli bir meslek veya sanatin ya da trafik diizeninin gerektirdigi dikkat ve ozen yukimlili-
gine aykirihk dolayisiyla islenen taksirli suctan mahkamiyet halinde, ¢ aydan az ve t¢ yildan
fazla olmamak tizere, bu meslek veya sanatin icrasimin yasaklanmasina ya da strict belgesinin
geri alinmasina karar verilebilir. Yasaklama ve geri alma hukmiin kesinlesmesiyle ytrtrluge girer
ve siire, cezanin tumiyle infazindan itibaren islemeye baslar.” seklindeki duzenleme yine cocuk
hekimleri tarafindan ontmuzdeki ginlerde daha yakindan bilinecek bir kanun maddesini tegkil
etmektedir.

Cocuk hekimlerinin bilmesinde fayda bulunan diger bir madde “Cocuk Diigtirtme” baghgini ta-
styan, 99. maddenin, 6. fikrasinda dtizenlenmistir. Burada da;
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“Kadmin magduru oldugu bir su¢ sonucu gebe kalmast halinde, suresi yirmi haftadan fazla ol-
mamak ve kadinin rizasi olmak kosuluyla, gebeligi sona erdirene ceza verilmez. Ancak, bunun icin
gebeligin uzman hekimler tarafindan hastane ortaminda sona erdirilmesi gerekir.” seklinde bir du-
zenleme ongorulmistir. Bu diizenlemede de gebeligin sonlandirilmasina degisik bir istisna getir-
mesi agisindan dnemlidir.

Elbette s6z konusu kanuni duzenlemelerde bilinmesi, deginilmesi ve tartisilmasi gereken baska
maddeler de bulunmaktadir. Aktarilan bu maddelerin yanisira ¢ocuk hekimlerini ilgilendiren diger
maddelerin de bolca tartisilacag1 ve masaya yatrilacagi panelimizde gorusmek dilegiyle.
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SB 1

MENINGOKOKSEMI: COK MERKEZLI BiR CALISMA

Kendirli T.," Yildizdas D.,2 Bognak M.,
Kéroglu T.4 Duman M.,5 Gelik U.,6 Ince E.7

(1) Ankara Universitesi Tip Fakultesi, Gocuk Yogun Bakim Unitesi, Ankara; (2) Cukurova Universitesi Tip Fakultesi,
Cocuk Yogun Bakim Bilim Dali, Adana; (3) Dicle Universitesi Tip Fakdltesi, Cocuk Yogun Bakim Unitesi, Diyarbakir;
(4) Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiltesi, Gocuk Yogun Bakim Unitesi, lzmir; (5) Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakaltesi,
Cocuk Acil, Izmir; (6) Gukurova Universitesi Tip Fakultesi, Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Bilim Dali, Adana;

(7) Ankara Universitesi Tip Fakuiltesi, Cocuk Enfeksiyon Hastaliklari Bilim Dali, Ankara.

Giris: Meningokoksemi Neisseria meningitidis'in neden oldugu ates, vilcutta yaygm dokunti-
niin oldugu saatler icerisinde ilerleyen ciddi bir hastaliktir. Meningokoksemi hizla ilerleyerek do-
kiinta basladiktan sonra ¢ok kisa stirede dolasim bozuklugu, hipotansiyon, coklu organ yetmezligi
ve olime neden olabilir.

Materyal ve Metod: Calismamizda iilkemizdeki 4 farkl Cocuk Yogun Bakim Unitesinde izlen-
mis olan meningokoksemi vakalari, ortak olusturulan bilgi formuna gore bilgiler toplandu. Burada
hastalarin yas, hikaye, klinik, laboratuar, aldiklar: tedavi ve sonuclar1 degerlendirildi.

Bulgular: Meningokoksemi tanist alan 33 hastanin yaslar1 3,4+2.1yas ve erkek kiz oran 2:1 idi.
Hastalarin %84’ tntn ilk semptomu atesti, %97’sinde dokunti vardi. Hastalar 5’i menenjit tanist al-
mus birisiyle temas dykust vardi. Bagvuru sirasinda hastalarin %36'smda ates ve %15’inde hipoter-
mi, %39'unda hipotansiyon, %39'unda biling degisikligi, %21’inde purpura fulminans, %18'sinde
solunum yetmezligi ve %3t kardiyopulmoner arrest belirlendi. Laboratuar incelemlerinde
%54tnde 16kositoz, %12%sinde lokopeni, %30'unda trombositopeni, %42'sinde yaygm damar ici
pihtilagma, %45'inde hiperglisemi, %18inde bobrek ve %21’inde karaciger fonksiyonlarmnda bo-
zulma, %54’tinde metabolik asidoz saptandi. Hastalarm 7sinde menenjit saptandi ve ayrica 7 has-
tamn kan, 2 hastanm da beyin omurilik siv1 kiltirlerinde N. Meningitidis tiretildi. Bir vaka ise sa-
dece menenjit tamst aldi ve dokuntit olusturmadi.

Hastalarm %93'ine ilk bir saatte defisit tedavisi verildi. Inotropik tedavi olarak dopamin 18,
dobutamin 9, epinefrin 4 olguya verildi. Olgularm %60'na steroid, %125sine heparin tedavisi veril-
di. Ayrica olgularm %66'smna taze donmus plazma, %45'ine eritrosit sispasiyonu, %21'ine trombo-
sit stspansiyonu verildi. Hastalarin %211 mekanik ventilatsre baglandi, akut bobrek yetmezligi 4
olguda vardi ve I'ine periton diyaliz uygulandi. Hastalarm hepsine antibiyotik tedavisi verildi ve
yogun bakimda kals streleri 1saat ile 29 gin arasinda degismekteydi. Olgularin 7'si oldu. Olen
hastalarn 6lium nedenleri 5'inde refrakter septik sok, 'inde akciger ddemi idi ve 15i de hastaneye
geldiginde eks duhuldu.

Sonuc: Meningokoksemi tanisi alan hastalara hizla sivi tedavisi baslanmali ve sok tablosu diize-
linceye kadar yogun bakim sartlarinda tedavi ve takibi yapilmalidir.
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SB 2

CYBU’DE PIM 2 VE PRISM SKORLAMALARININ UYGULANMASI
Oymak Y., Bayrakgi B., Kale G.

Hacettepe Universitesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali

Amac:Mortalite skorlamalarinin etkinliklerinin karsilastirilmasi, mortaliteyi en yakin tahmin
eden skorlamanin belirlenmesi.

Yontem: 1 Kasim 2005 ve 27 Subat 2006 tarihleri arasinda CYBU’e yatan tim hastalara PIM2
ve PRISM skorlamalar1 uygulandi. PIM2 icin servise kabul edildigi siradaki ilk degerleri, PRISM
icin ilk 12 ve 24 saat icindeki en koti degerler alind. Diskriminasyon (ayirt etme) icin ROC (Re-
cevier Operating Charactersitics) analizi uygulandi. SMR (Standardized Mortality Ratio) hesap-
landa.

Sonuglar: Dort ayhik stire icinde 129 hasta yatisi oldu, bunlardan %461 kiz % 54’ erkekti.Yas
ortalamasi 6yas 9ay idi. Hastalarin CYBU’de ortalama yaus stiresi 5.68 gundu. Olenlerin % 87’sinde
kronik hastalik mevcuttu. Mortalite oram %12.4 idi. Tam yatslarin % 31'inde mekanik ventilator
tedavisi uygulandi. ROC egrisi altinda kalan alan PIM2 icin: 0.80 PRISM 12 icin: 0,74 PRISM 24
i¢in: 0,79 idi. SMR PIM2 icin: 0.21 PRISM 12 i¢in: 0,28 PRISM 24 icin: 0,24 idi. Istatiksel olarak
skorlamalar arasinda fark bulunmadi.

Tartisma: Su anda pediatrik yogun bakim tiniteleri kompleks ve pahali bir hizmet vermektedir.
Tedavi alaninda ilerlemeyle es zamanl olarak hastaliklarin prognozunun 6n gortlmesi ihtiyaci
dogmustur. Bu nedenle mortalite skorlamalari gelistirilmistir. Bu sonuclarla PIM2nin ROC degeri-
nin 0.80 olmas: olumleri ayirt ettirci oldugunu gostermektedir. Ayrica uygulama kolaylig nedeniy-
le PIM2 tercih edilebilir. SMR'in birin (1/1) altinda olmasi bu skorlarn gelistirilmis oldugu mer-
kezlere kiyasla ongoriilen mortaliteden daha dusiik mortalite ile karsilastigimizi gostermektedir.
Ayn1 zamanda bu skorlarin merkezimiz icin mortaliteyi yeteri kadar iyi ongoremedigini soyleyebi-
liriz. Bu sebeple mortaliteyi daha iyi tahmin ettiren parametrelerin belirlenip skorlama sistemleri-
nin gelistirilmesine ihtiya¢ vardr.
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SB 3

AKUT BOBREK YETMEZLIGi OLAN COCUKLARDA
SOLUBLE CD27 DUZEYi

Kendirli T., Ekim M., Ikinciogullari A., Dogu F., Yalginkaya F,
Ozcakar Z.B., Yuksel S., Guloglu D., Babacan E.

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, Gocuk Yogun Bakim Unitesi, Ankara.

Giris ve Amac: CD27 T- ve B-lenfosit, Dogal éldurucit (NK) hiicreler ve bobrek tubul hticrele-
rinde eksprese edilmektedir. Renal tubul hiicrelerinde hasar oldugunda CD27 renal epitel hticrele-
rindeki sitoplazmik uzantilarindan koparak dolasima katilir ve bu formuna soluble CD27 (sCD27)
denilir. Son zamanlarda yapilan sican deneylerinde iskemi/reperfuzyon hasar1 sonrasinda bobrek
tubullerinde eksprese edildigi gosterilmistir ve sCD27'nin bobrek tubul htcrelerinde apopitozisi
gosteren bir belirte¢ oldugu saptanmistir. Bu calismanin amaci akut bobrek yetmezligi gelisen co-
cuklarda sCD27 diizeyini saptamak, sCD27 diizeyi ile mortalite, akut bobrek yetmezliginin (ABY)
diizelmesiyle iliskisi ve coklu organ yetmezligi (COY) olan hastalardaki duzeyini belirlemektir.

Materyal ve Metod: Mart-Ekim 2005 tarihleri arasinda Cocuk Yogun Bakim Unitesinde
(CYBU), ABY tamsi alan 20 cocuk ( yaslari: 5-192 ay, median 48 ay) ve 27 saglhkli cocukta (yaslar:
5-192 ay, median 60 ay) ELISA yontemi ile serum sCD27 duizeyi bakildi. Hastalarm tam kan ve bi-
yokimyasal parametreleri incelendi.

Sonuclar: Soluble CD27 dtizeyi ABY grubunda 462.80+494.84 (17.5-1925) U/mL ve kontrol
grubunda 90.83+49.88 (40-292) U/mL bulundu ve iki grubun sCD27 duizeyleri arasinda istatiksel
olarak anlamh fark vardi (P<0.001). ABY grubunun beyaz kiire sayist (BK) 9530+7659/mm> (total
graniilosit sayist (TGS) 5317+4872/mm3, total lenfosit sayist (TLS) 3823+4337/mm3), hemoglobin
(Hb) 9,3+1,5 g/dL, trombosit 132000105000 /mm3, serum tre 114,3+55,6 mg/dL, kreatinin
1,9+0,9 mg/dL bulundu. Hastalarin ortalama serum sodyum 136,7+2,6 mmol/dL, potasyum
4.2+0,7 mmol/dL, fosfor 5,2+1,2 mg/dL, AST 906,32+224,711U/L, ALT 935,9+213,1 TU/L saptandi.
Idrar cikist 0,6+0,5 ml/kg/saat. Oniki hastada COY vardi. ABY olan cocuklarin BK, TGS, TLS ve
trombosit sayist ile sCD27 diizeyi arasinda pozitif korelasyon vardi. ABY'li olan hastalarm idrar
miktari ile sCD27 diizeyi arasinda korelasyon yoktu. COY'ligi olan hastalarda yetmezligi olan or-
gan sayst ile sCD27 diizeyi arasinda korelasyon belirlenmedi. ABY'ligi olan cocuklarda mortalite
oran1 %45 idi ve yasayan (647.9+597.7 IU/L) ve olen hastalarm (218.8+234.7 TU/L) sCD27 diizey-
leri arasinda istatistiksel bir fark bulunmadi. ABY olan hastalardan 5'ine periton diyalizi ve 4tine
de hemodiyaliz uygulandi. Diyaliz uygulanan ve uygulanmayan hastalarin sCD27 dtizeyleri arasin-
da bir fark saptanmadi.

Sonuc: Elde ettigimiz sonuclar, serum sCD27 dtizeyi renal titbul hasarinin gosteren bir belirtec
oldugunu destelemektedir.
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COCUKLUK CAGI YABANCI CisiM ASPIRASYONLARI
Apa H., Agin H., Kayserili E., Gllez P, Biiber B., Hizarcioglu M., Atlihan F.

Izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklari ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi

Yabanci cisim aspirasyonlar1 cocukluk cag1 kazalari icinde sik gorillen 6nemli mortalite ve morbi-
dite nedenlerindendir. Izmir Dr. Behcet Uz Cocuk Hastanesi Acil Servis ve Sut-Oyun Cocugu Ser-
visi'ne bir yillik dénemde yatarak yabanci cisim aspirasyonu tanisi alan 32%i (%66.67) erkek, 16%s1
(%33.33) kiz 48 ¢cocuk degerlendirilmistir. Cocuklarin 40’1 (%81.63) 0-3 yas arasmdaydi. Hastala-
rin en sik basvurma sikayetini okstirtk, hiriltih solunum, morarma ve solunum zorlugu olusturu-
yordu. Osktltasyonda her iki akciger aras1 havalanma farki en énemli fizik muayene bulgusuydu.
Sekiz hastada (%16.32) radyolojik goruniim normalken, en sik gorulen patolojik radyolojik bulgu
obstruktif amfizemdi. Kirk sekiz hastanin 45'ine (%93.75) rijit bronkoskopi uygulandi. Kirk dort
yabanci cismin 22’si (%50) sol ana bronstan, 17’ (% 38.63) sag ana bronstan, tucii (%6.81) trakea
seviyesi ve biri (%2.27) vokal kord seviyesi, biri de(%2.27) her iki ana bronstan cikarildi. Fn sik
saptanan yabanci cisim ay cekirdegi, fistik, findik, fasulye idi. Yabanci cisim aspirasyonlar1 ¢cocuk-
luk caginda sanilandan daha siktir. Tanida en énemli kriter ise aspirasyonundan stiphelenilmesi ve
lyi bir 6ykit alinmasidir. Bu nedenle yabanci cisim aspirasyonu ile sonu¢lanan kazalarin énlenmesi
icin 6zellikle 7 yas alundaki cocuklara cerez, kuruyemis ve diger kictik parcali yiyecek ve sekerle-
meleri vermemeleri konusunda aileler uyarilmal, ayrica oyuncak ambalajlar1 tizerinde 3 yas alt1
cocuklar i¢in uyar1 yazis1 bulunmalidir.
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KAFA TRAVMASI OLAN COCUKLARDA DIREKT
KAFA GRAFiSi VE BEYiN TOMOGRAFiSININ KLINiK KULLANIMI

Unkaracalar D., Teksam O., Ahrabi A.F,, Celik T, Simsek O.P,, Akca T., Kale G.

Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dall, Cocuk Acil Unitesi, Ankara

Amac: Cocuk Acil Unitesi'ne kafa travmasi sikayeti ile bagvuran hastalarda direkt kafa grafisi ve
beyin tomografisinin kullamlma sikhgmi ve intrakranial zedelenme gorilme sikhigim belirlemek;
hastalarin acile basvuru sikayetleri ile beyin tomografisi ¢ekilme endikasyonlarin ve sonuglarini
degerlendirmektir.

Metod: Temmuz 2004 — Kasim 2005 tarihleri arasinda kafa travmasi nedeniyle bagvuran 16 yas
ve altindaki 567 hasta retrospektif olarak degerlendirildi. Hastalara ait Kklinik bilgilere dosya notla-
rindan ve bilgisayar kayitlarindan ulasildi. Glasgow Koma Skoru (GKS) 13-15 arasinda olup, néro-
lojik bulgusu olmayan hastalar minor kafa travmasi olarak; GKS 13 altinda ve/veya norolojik bul-
gusu olan hastalar major kafa travmasi olarak degerlendirildi.

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin 348 erkek (%61.4) ve yas ortalamasi 4.6 + 3.9 olarak
bulundu. En sik gortlen travma mekanizmasmin yiiksekten dusme (257 hasta, %45.3) oldugu ve
en stk gorilen klinik bulgunun da kusma (111 hasta, %19.6) oldugu goruldii. Cahsmaya alman
547 hasta (%96) minor kafa travmasi, 20 hasta (%4) major kafa travmasi idi. 560 hastaya (%98.8)
direkt kafa grafisi cekildi ve 51 hastada (%9.1) kirik hatt1 izlendi. 154 hastaya (%27,2) beyin to-
mografisi ¢ekildi ve 22 hastada (%14.2) intrakraniyal zedelenme saptandi. 176 hasta (%31) acil
gozlem odasinda ve 66 hasta (%11.6) yatirilarak tedavi aldi. Minor kafa travmast ile bagvuran has-
talarn tamamu sekelsiz iyilesirken, major kafa travmasi ile bagvuran 20 hastanim yarisiin (%50)
kaybedildigi gorilda.

Sonu¢: Bu ¢calismada Cocuk Acil Unitesime kafa travmasi sikayeti ile bagvuran hastalarda direkt
kafa grafisi ve beyin tomografisinin oldukea sik kullanildigy, buna karsilik ozellikle tomografide
saptanan intrakranial zedelenme orammin diisitk oldugu dikkati cekmistir. Bu nedenle cocuk acil
nitelerinde kafa travmali hastalara yaklagimin gozden gecirilerek yeni algoritmik diizenlemelere
ihtiyac oldugu goralmistir.
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HEMORAJIK SOK VE ENSEFALOPATI SENDROMLU OLGULARIMIZ

Kavaz A., Ince E., Kendirli T.

Ankara Universitesi Tip Fakltesi, Gocuk Yogun Bakim Unitesi, Ankara.

Giris: Hemorajik sok ve ensefalopati sendromu (HSES) daha énceden saglikli, cogunlukla 1
yas alt1 cocuklar etkileyen, yiiksek oranda mortalite ve morbiditeye sahip ciddi bir hastaliktir. Ani
gelisen sok, konvilziyon ve koma, ciddi koagiilabiliteye bagh kanama, ates, ishal, metabolik asi-
doz ve bobrek-karaciger yetmezligi ile karakterizedir. Burada klinigimizde HSES tanist alan 8 olgu
sunulmustur.

Olgular: Tablo 1'de olgularimizin 6zellikleri verilmistir.

TABLO 1
Olgularin yas, klinik ve laboratuar ézellikleri ile mortalite, morbiditeleri
Olgu1 | Olgu2 | Olgu3 | Olgu 4 Olgu 5 | Olgu 6 Olgu 7 | Olgu 8
Yas 4 ayhk 4aylik | 4ayhk 2 ayhk 5 aylik 8yas 1.5yas | 6ayhk
Vcut isisi (°C) 40.7 39.9 42.2. 40 41 41.2 40 40.3
DIK var var var var var var var var
Karaciger Fonk.
AST/ALT (U/dL) 534/195 | 15/ 22 172/ 146 | 390/210 | 195/85 1525/597 | 204 /68 | 517/103
Bobrek Fonk.
(Ure/Kreatinin mg/dL) | 81/1.4 34/1.1 43/1.2 45/1.3 46/0.9 46/3.4 108/1.5 | 51/1
Ishal var var var var var var var var
Nébet var var var var var var yok var
M.ventilasyon yok var var var var var yok var
Hipoglisemi (mg/dL) | 20 4 20 12 19 22 20 48
Hipernatremi (mg/dL) | 160 150 164 149 149 149 137 133
M. asidoz var var var var var var var var
K. kinaz (U/dL) 232 6500 4500 3014 4285 8799 3721 1262
Sonug MMR Eksitus | Epilepsi | Epilepsi MMR Eksitus MMR Eksitus
Epilepsi MMR MMR Epilepsi

Sonug: HSES etyolojisi tam olarak bilinmeyen, daha ¢nceden saglikli, cogunlukla sikica ve ka-
Iin sarilma oykiisti olan bebeklerde ani baslayan ve kisa surede gelisen ciddi bir hastaliktir. Akilda
tutulmamas: halinde tam koymas: genellikle zor olan bu sendromun mutlaka sepsis, hemolitik
tiremik sendrom, toksik sok sendromu ve Reye sendromundan ayiric1 tanisinin yapilmast gerek-
mektedir.
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YAVRU SICANLARDA ENDOTOKSEMI iLE OLUSAN iNTESTINAL
APOPTOZIS VE OKSIDATIF STRESE MELATONININ ETKiSi

Ozdemir D.," Uysal N.,2 Tugyan K.,> Géneng S.,2 Acikgdz O.,2 Aksu 1,2 Ozkan H.1

Dokuz Eyltl Universitesi Tip Fakuiltesi,
(1) Cocuk Saghgr ve Hastaliklari, (2) Fizyoloji ve (3) Histoloji-Embriyoloji Anabilim Dallart, lzmir

AMAC: Cocukluk ¢aginda sepsis onemli bir 6lim nedenidir. Sepsis ve komplikasyonlarinin ge-
lisim patogenezinde serbest oksijen radikalleri ve oksidatif stres énemli rol oynamaktadir. Melato-
nin giiclt bir antioksidan ve serbest radikal stptracisidur. Bu aragtirmanin amact, yavru sicanlar-
da lipopolisakkarit (LPS) ile olusturulan deneysel endotoksemi modelinde intestinal apoptozis ve
oksidatif stres iizerine melatoninin etkisinin incelenmesidir.

YONTEM: Calismada 7 gunluk Wistar Albino cinsi 21 sican kullanilmustir. Deney gruplar: 1)
kontrol grubu, 2) endotoksemi grubu ve 3) melatonin (10 mg/kg) verilen endotoksemi grubu. En-
dotoksemi, intraperitoneal Escherichia coli LPS (serotip 0111:B4, 3 mg/kg) verilerek olusturul-
mustur. Dort saat sonra intestinal dokularda stperoksit dismutaz (SOD) ve glutatyon peroksidaz
(GPx) enzim aktiviteleri ile tiyobarbitirik asitle reaksiyona giren maddelerin (TBARS) diizeyi ol-
ciilmustir. Intestinal apoptozis hemotoksilen-eozin boyama ve terminaldeoksintikleotidil transfe-
raz aractlh dUTP nick end-labeling (TUNEL) yontemi ile degerlendirilmistir.

BULGULAR: Endotoksemik sicanlara melatonin verilmesinin, intestinal dokularda antioksidan
enzim aktivelerini arturdigi ve TBARS artigini ise o6nledigi saptanmstir. Melatonin verilen sicanla-
110 intestinal dokularinda apoptotik hiicre ¢liumiiniin anlaml derecede az oldugu gozlenmistir.

SONUC: Melatonin endotoksemi ile olusan intestinal apoptozis ve oksidatif strese kars1 koru-
yucudur; boylelikle, sepsise bagh gelisen cogul organ hasarimn énlenmesinde umut verici bir ajan
olabilecegi dngoriilebilir.
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AKCIGER GRAFILERINIi NE KADAR DOGRU OKUYORUZ?
Atay N.E., Piskin E., Uner C., Usta B., Yéney A., Karacan C.

Dr. Sami Ulus Cocuk Saghg ve Hastaliklari E§itim ve Aragtirma Hastanesi, Ankara

Amag: Akciger radyografisi yorumlamada pediatri asistaninin, pediatri uzmaninin ve radyolo-
gun bulgularini karsilastirarak, klinisyenlerin radyografi bilgilerinin radyologla uyumunu, ve yo-
rumlamada klinik bilginin etkisini degerlendirmek amagclandi.

Yontem: Hastanemiz acil servisine ates ve okstiritk sikayetleriyle bagvuran 46 cocugun akciger
radyografileri pediatri uzmam ve bir radyolog tarafindan ayr ayri yorumlandi. Hastay1 pnomoni
tanist koyarak izleyen pediatri asistanimn yorumu dosya kaydindan ahind. Parakardiyak-perihiler
infiltrasyon(1), bronsiyal-peribronsiyal kalinlasma(2), interstisyel infiltrasyon(3), konsolidas-
yon(4), atelektazi(5), havalanma artisi(6) bulgularinin yorumu karsilastirilds.

Sonuglar: Pediatri asistan ile radyolog arasinda 3 ve 4 numaraly bulgular acisindan ( p: 0.25 ve
p:0.99), pediatri uzman ile radyolog arasinda 3, 4, 5, 6 numarali bulgular acisindan (p:0.06, 0.99,
0.068 ve 0.99) uyumluluk vardi. Pediatri asistani ve uzmam arasinda 2, 3 ve 4 numarali bulgular
agisindan ( p: 0.37, 0.5, 0.99) uyumluluk vard. Radyologun yorumu altin standart olarak alinirsa
1 numarali bulguda hem asistan hem uzman yorumunun sensitivitesi (0.85 ve 0.65 ) yiiksek, spe-
sivitesi ( 0.11 ve 0.33) dasukti. Diger radyolojik bulgularda ise yorumlarm spesivitesi yiksek (
0.69-0.83) sensitivitesi ( 0.03- 0.23) dustikti. Radyolojik bulgularla tamsal yorum yapilmas: aci-
sindan pediatri uzman ve radyolog arasinda zayif uyumluluk bulundu (kappa:0.33(0.091)). Rad-
yoljik tan1 koyma agisindan pediatri uzmanmin sensitivitesi yuksek (0.85) ve spesivitesi diisiiktit
(0.3).Hastanin fizik muayene bulgular ile asistanm radyolojik bulgular arasinda istatistiksel ola-
rak anlamh bir iliski yoktu ( p>0.05)

Yorum: Pediatristlerin akciger radyografisi degerlendirmede daha fazla egitime gereksinimi var-
dir.
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KARBON MONOKSIT ZEHiRLENMESiNDE AKUT KARDIYAK HASAR
Gums P, Teksam O., Bayrakgi B., Sahin M., Erdogan ., Kale G.

Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi Cocuk saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Acil Unitesi, Ankara

Amag: Bu calismanin amact, Cocuk Acil Unitesinde karbon monoksit zehirlenmesi tanisi alan
hastalarda akut kardiyak etkilenme bulgularini ve sikligim degerlendirmektir.

Metod: Temmuz 2004 — Mart 2006 tarihleri arasinda Cocuk Acil Unitesine karbon monoksit
zehirlenmesi sitphesiyle getirilen ya da karbon monoksit zehirlenmesi oldugu tespit edilen ve kar-
boksi-hemoglobin diizeyleri (COHb) %10 ve tizerinde olan 84 hasta calismaya alindi. Tum hasta-
larmn demografik ozellikleri, kardiyak risk faktorleri, kardiyak enzimleri, EKG bulgular1 ve COHb
duzeyleri kaydedildi.

Bulgular: Calismaya alinan hastalarin yaslar1 2 ay ile 16 yas arasinda degisiyordu ve 43’u
(%51.1) kiz hastaydi. En sik rastlanan zehirlenme seklinin komiirden kaynaklandig gorildu (52
hasta, %64). 24 hastada (%28.5) COHb dizeyi %10-20, 52 hastada (%61.9) %20-40 ve 8 hastada
(%9.6) %40 tizerinde tespit edildi. En sik goriilen EKG bulgusunun sinus tasikardisi oldugu gorul-
dit (23 hasta, %28). ST-T degisikligi olan hasta yoktu. Troponin-t yiiksekligi saptanan 6 hastaya
(%7.3) EKO degerlendirmesi yapild1 ve bunlardan 4unde ejeksiyon fraksiyonunda diisme oldugu,
2’sinin ise normal oldugu gorildu.

Sonug: Bu calismaya gore cocuklarda karbon monoksit zehirlenmesine bagh en sik gortlen kar-
diyak bulgu sinus tasikardisi olmakla birlikte, artan troponin-t duzeyleri ile bozulmus kardiyak
fonksiyonlarn birlikteligi COHb diizeylerinden bagimsiz olarak daha sik goralmustir. Bu nedenle
karbon monoksit zehirlenmesinde akut kardiyak etkilerin EKG, troponin-t duzeyi ve EKO ¢alis-
mast ile mutlaka takip edilmesi gerekmektedir.
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MILIYER TBC VE iMMUN TROMBOSITOPENIK PURPURA BiRLIKTELiGj
Akyildiz B.," Uzel N.,2 Crtak A.,2 Soysal D.,2 Karabécuoglu M.,2 Ugsel R.2

(1) Erciyes Universitesi Tip Fakaltesi, Gocuk Saghg ve Hastaliklari AD, Yogun Bakim Bilim Dali
(2) Istanbul Universitesi Tip Fakultesi, Cocuk Saglhgi ve Hastaliklari AD, Pediatri Acil ve Yogun Bakim Bilim Dali

Tuberkiiloz ulkemizde halen énemli bir saghk sorunudur. Farkh klinik tablolar ile ortaya cikabilir.
Bu yazida burun kanamasi ile basvuran bir titberkiloz olgusu sunulmaktadir.

Bir yasinda erkek kontrol altina alinamayan burun kanamasi sikayeti ile getirildi. Hasta soluk
gortntimde, kalp tepe atimi 140/dak/ritmik, dakika solunum say1s1 30/ritmik, viicutta yaygin pete-
sileri mevcuttu. Solunum sesleri kaba idi. Organomegali ve lenfadenopati saptanmadi. Laboratuvar
tetkiklerinde anemi, 16kositoz ve trombositopeni (5000/mm3) saptandi. Pihtilasma testleri nor-
maldi. Periferik yaymada atipik hucre gorilmedi Hastaya immuntrombositopenik purpura 6n tani-
s1 ile intraven6z immunglobiilin tedavisi uygulandi. Ancak trombositopeni diizelmedi, burun ka-
namasi kontrol altina aliamadi ve tekrarlayan kan transfuzyonu yapildi. Kemik iligi incelemesin-
de megakaryositer seride artis goriildii. Sonrasinda hastaya 30 mg/kg/gtin metil prednisolon teda-
visi baglandi.U¢tinctt doz tedavisini almasina ragmen trombosit sayis1 yukselmedi (7000/mm3).
Ailede stipheli titberkiloz ykusii nedeniyle ¢ekilen akciger grafisinde retikilonodiler infiltrasyon
saptandi. Akciger tomografisi miliyer tuberkilozla ile uyumlu idi. Bunun tizerine antitiberkiloz
tedavi basland. Antitiiberkiiloz tedavinin ikinci guniinde trombosit sayist hizla yiikseldi (trombo-
sit 70000/mm3). Hastamn kanama diyatezi bu tedavi sonrasmnda duzeldi. Aile taramas1 sonucunda
ttim aile fertlerinde titberkiiloz tespit edildi ve tedavi baslandu.

Miliyer ttberkitlozda kemik iligi tutulumuna baglh hematolojik bozukluklar gorulebilir. Tiiber-
kiloza bagh gelisen hemotolojik bozukluklardan birisi de immuntrombositepenik purpuradir.
Hastamizda oldugu gibi tiiberkiloz zemininde gelisen immuntrombositopenik purpura standart
tedavilere direncli olabilir. Bu hastalarda kanama diyatezi ancak tuberkiloz tedavisi baslandiktan
sonra kontrol altina alinr.
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P1

KRONIiK AKCIGER HASTALIGI Mi?,

»pUZELMEYEN VE/VEYA TEKRARLAYAN AKCIGER ENFEKSIYONU"
MU?, KONGENITAL KisTiKk ADENOMATOID MALFORMASYON MU 7,
PERINATAL TUBERKULOZ MU? (bir olgu sunumu)

Uziim K., Durmaz H., Coban D., Kog A.

Erciyes Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali ve Radyoloji Anabilim Dali

OZET

Yirmibir yagindaki annenin 1. gebeliginden 32-33 haftahk gebeligi takiben, sezeryan ile 1000 gr
agirhginda dogan, 3 saatlik olarak, hastanemiz yeni dogan yogun bakim tnitesine, “prematiirelik”
tarusi ile yatirilan, “stlfaktan ve ventilator tedavisi” gerektirecek solunum sikintist olmasa da agir-
Iikl1 olarak solunum stkintisia yonelik 59 giin stire ile yatarak tedavi goren, 26 giinlik oldugunda
“batin distansiyonu / nekrotizan enterokolit” tanisi ile, 7 giin stire ile parenteral beslenen, taburcu
olduktan sonra da strekli hasta oldugu ifade edilen, hiriltih solunum, oksiirtk, solunum sikintisi
sikayetleri hi¢ gecmeyen, 5 aylikken “inguinal herni” operasyonundan sonra sikayetleri siddetle-
nen, 11 aylk oluncaya kadar toplam 6 kez “akciger enfeksiyonu” tamst ile yatarak “nonspesifik
antibiyotik” tedavileri goren, 7 aylikken 6. yatisinda “akciger enfeksiyonu” + “spondan pnomota-
raks” tantlart ile “gogiis tupi” takilan ve 10 gin stre ile pediatri yogun bakim servisinde “ventila-
tor tedavisi” gerektiren, toraks tomografisinde “sag akciger orta lobda ve alt lob mediobazal seg-
mentte parankim icerisinde degisik buytlkliklerde hava kistleri izlenerek” “kongenital kistik ade-
nomatoid malformasyon” tamsi konulan ve cerrahi midahale planlanan, ayrica, “atnali bobrek”
tamst da alan, 11 aylikken akciger enfeksiyonu ety: spesifik? tanisi ile WHOnun onerileri dogrul-
tusunda spesifik tedavi (rifampisin+INH) verilen ve saghgma kavusan, akcigerindeki kistik yapilar
da duizelen bir cocuk hastada “perinatal tiberkiil6z” tanisi tartismaya acilmak istendi.
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P2

“PREMATURELIK” + “KRONIK AKCIGER HASTALIGI”
TANISI iLE 6.5 AY YATARAK TEDAViI GOREN BiR BEBEKTE
“DUZELMEYEN/TEKRARLAYAN AKCIGER ENFEKSIYONU"” VE
“RiIFAMPISIN + INH” TEDAVISi (bir olgu sunumu)

Uztm K., Gékoglu S., Coban D., Ulubas D.

Erciyes Universitesi Tip Fakltesi Gocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali

OZET

Otuz yasindaki annenin 1. gebeliginden, 6.5 aylik, 1.100 gr agirhginda NSVY ile dogan, hastane-
miz yeni dogan yogun bakim tnitesine, “prematiirelik” tans ile yatrilan, “siilfaktan” gerektirecek
solunum sikintis1 olmasa da agirlikli olarak solunum sikintisina yonelik 170 gun (6.5 ay) stire ile
yatarak tedavi goren, taburcu oldugunda (6.5 aylik) agirhg 2.400 gr olan, 3 aylikken “patent duk-
tus arteriozus”, 6 aylikken “inguinal herni” operasyonu geciren, taburcu olduktan sonra da siirekli
hasta oldugu ifade edilen, 6ksiirik, hizli nefes alma, morarma sikayetleri hic gecmeyen, 11 ayhk
oluncaya kadar, 12 giin ve 15 giin stirelerle, 2 kez daha “akciger enfeksiyonu” tanust ile yatarak
“nonspesifik antibiyotik” tedavileri goren, akciger grafilerinde “peribronsial kalinlasmalar, sag ak-
ciger orta zonda konsolidasyon (atelektazi) + lenfadenopati ?” goriintimii olan, 11 aylikken akei-
ger enfeksiyonu ety: spesifik? tanisi ile WHO™nun énerileri dogrultusunda spesifik tedavi (9 ay si-
re ile rifampisin + INH) verilen ve saghigina kavusan bir cocuk hastada “perinatal ttiberkiiloz” tani-
s1 tartismaya acilmak istendi.
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P3

DATURA STRAMONIUM ZEHIRLENMESI
Balik H., Bognak M., Glines A., Yel S., Kocamaz H.

Dicle Universitesi Tip Fakultesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari AD, Cocuk Acil Tip ve Yogun Bakim Unitesi, Diyarbakir.

Datura stramonium, hiyosiyamin, az miktarda atropin ve skopolamin alkaloitlerini iceren, orga-
nik madde bakimindan zengin bos tarlalar, harabeler ve yol kenarlarinda yetisen, halk tarafindan
iyi bir uyusturucu, antispazmodik ve antiastmatik olarak kullanilan bir bitkidir. Yan etkileri ara-
sinda ajitasyon, flashing, desoryantasyon, hallusinasyon, midriyazis, idrar retansiyonu, inme, so-
lunum depresyonu, deliryum ve koma bulunmaktadir. Bu calismada hallusinasyonlar nedeniyle
basvuran ve D.stramonium zehirlenmesi oldugu anlagsilan iki kardes olgu litaratiirde ilkemizden
D.stramonium zehirlenmesi ile ilgili yaymn olmamasi nedeniyle ve konunun hatirlatilmasi amacty-
la sunuldu.

Dort yasinda kiz ve 8 yasinda erkek iki kardes, bahcede oynama sonrasi anlamsiz konusmalart
olmas1 tizerine basvurdular. Fizik muayenelerinde genel durumlan orta, bilincleri konfuze idi. Na-
biz atim sayilari:110/dk -122/dk, solunum sayilar1:20/dk-24/dk, tansiyon arteriyelleri 95/65 mmKHg
-90/53 mmHg idi. Her ikisinde midriyazis ve birinde yiizde flashing vardi. Her iki cocukta da hal-
lusinasyon ve ajitasyonlar1 mevcuttu. Diger sistem muayeneleri normaldi. Tam kan sayum, biyo-
kimyasal parametreler, kan gazlar, idrar tetkikleri ve elektrokardiyografileri normaldi. Hastalarin
mideleri yikand1, aktif komiir verildi, idame sivist baslandy, saatlik vital bulgu takibi yapildi. Has-
talarin halliisinasyonlar1 daha sonra ise flashing ve midriyazisleri duzeldi. Hastalar sifa ile taburcu
edildiler. Ailesinin getirdigi ornekler incelettirildiginde bitkilerin D.stramonium oldugu anlasildi.

Bu olgu sunumu ile, hallusinasyon, midriyazis ve flashing gibi antikolinerjik zehirlenme bulgu-
laryla gelen hastalarda ayiric1 tamda bitki yeme ve D.stramonium zehirlenmesinin de unutulma-
masinin gerektigini vurgulanmistir.
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COCUK ACIL UNITESINE
BASVURAN HASTALARIN DEGERLENDIRILMESi

Akgin A., Glines A., Kocamaz H., Bosnak M., Haspolat K.

Dicle Universitesi Tip Fakiltesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari AD, Cocuk Acil Tip ve Yogun Bakim Unitesi, Diyarbakir.

Cocuk Acil Uniteleri, basvuru sayisinin ve hasta cesitliliginin fazla olan kliniklerdir. Hastanelerin
geri dontistimlii olarak basvuran hastalar ile ilgili bilgileri degerlendirmeleri ve edilinecek sonug-
lar, Acil Unitelerinin gerekliligine ve verimliligine katki saglayacaktir. Bu amacla 01-31 Aralik
2005 tarihleri arasinda hastanemiz Cocuk Acil Unitesine basvuran, 0-16 yas arasi, 313 (%62.2)
erkek, 1901 (%37.8) kiz toplam 503 hasta degerlendirdi.

Hastalarn 283"t (%56.2) Yesil Kart, 102’si (%20.2) SSK, 681 (%13.7) Emekli Sandif1 giivence-
sinde, 50sinin (%9.9) resmi giivencesi yoktu. Hastalardan 183"t (%36.3) enfeksiyon hastaliklar
tanis1 almisti; en sik solunum sistemi, ikinci siklikta ise merkezi sinir sistemi enfeksiyonu gelmek-
teydi. 63’1 (%12.5) hematolojik ve onkolojik sorunlarla, 54t (%11.5 ) merkezi sinir sisteminin,
43’1 (%8.5) solunum sisteminin diger hastaliklariyla, 38’ (%7.5) gastrointestinal sistem hastalikla-
riyla, 41%i (%8.1) entoksikasyon, 30’u (%5.9) nefrolojik sorunlarla, 26’1 (%5.1) prematiirite nede-
niyle, 14'a (%2.7), kardiyovaskiiler sorunlarla, 8’ (%1.5) endokrinolojik sorunlarla basvurdu,
Hastalardan iki tanesi ise ex duhul olarak geldi. Hastalarin 346's1 (%68.7) yaurilarak, 157’si
(%31.3) ise ayaktan veya cocuk acil kliniginde gozleme alimarak tedavi edildi.

Sonug olarak hastalarm %90.1’inin sosyal giivencesi olmas tetkik isteme rahatlig1 saglamasi ve
hasta yatirma kolayhg: nedeniyle sevindiricidir. Enfeksiyon dis1 nedenlerin fazlahg (%63.7), bir
egitim hastanesi icin hasta cesitliligi sagladigindan olumlu bulunmustur. 346 hastanin yatarak te-
davi gerekliliginin Acil Unitesinden yapilmis olmasi, Unitenin gerekliligi ve fonksiyonunu goster-
mektedir. Hasta cesitliligi ve agirhigy degerlendirildiginde Cocuk Acil Unitesinin asistan egitimi
tizerindeki gerekli ve énemli yeri bir kez daha g0z 6niine serilmis olmaktadir.
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BRIMIODINE ZEHIRLENMESI OLGU SUNUMU
(G6Z DAMLASINI BURUNA DAMLATSAK?)

Gunes A., Yel S., Balk H., Kocamaz H., Bognak M.

Dicle Universitesi Tip Fakultesi, Gocuk Saghgi ve Hastaliklari AD, Cocuk Acil Tip ve Yogun Bakim Unitesi, Diyarbakair.

Brimiodine tartarat goz damlasi (Alphagan, %0.2 Brimiodine, Abdi Ibrahim) alfa-2 selektif agonist
olup glokom tedavisinde kullanilmaktadr. Lipofilik 6zelliginden dolayr korneadan kolayca emilir.
Sistemik absorbsiyon ve kan beyin bariyeri yolu ile santral sinir sistemine ulasir. Topikal kullanim1
sonucu olusan agiz kurulugu, yorgunluk, bas agrist, bas donmesi, gibi yan etkileri geri dontstmlu
olmasina ragmen, apne ataklari, laterji, bradikardi, hipotansiyon, hipotermi, hipotoni ve solunum
depresyonu gibi énemli yan etkileri de meveuttur. Bu calismada yanlislikla ilacin goz yerine buru-
na damlatilmas: sonrast solunum depresyonu ve koma gelisen 3 ayhk erkek olgu sunularak, yanls
kullanim sonrasi gelisen agir birimiodine zehirlenmesi tartisildu.

Hasta, iki saat 6nce yaklasik 1.5 cc kadar, anneannesinin goz damlasmdan, burun tikanikhg-
nin acilmast icin serum fizyolojik sanilip damlatilmasi sonrast, i¢ ceker tarzda nefes alip verme si-
kayeti ile Cocuk Acil Unitesine getirildi. Fizik muayenesinde genel durumu kotii, GKS:5, kalp
atim sayis:157/dk, solunum sayisi:10/dk, solunumu yuizeyel, tansiyon degerleri normal, pupiller
miyotik, pupil 1sik refleksi yoktu. Akcigerler dinlemekle solunuma yuzeyel katliyordu. Karaciger
kot altin1 3cm geciyordu. Hastada triner glop meveuttu. Laboratuar tetkiklerinde tam kan sayimu,
biyokimyasal parametreleri, elektrokardiyogrami ve PA Akciger grafisi normaldi. Hasta solunum
yetmezligi nedeniyle Cocuk Yogun Bakim Unitesi'nde entube edilip mekanik ventilator destegi
saglandi. Tam parametreleri normal olarak takip edilen hastaya antidot tedavisi olarak Naloksan
uygulandi. Genel durumunun dizelmesi tzerine ekstitbe edilmesinin ardindan sifa ile taburcu
edildi.

Bu olgu sunumu ile onaylanmus verilis yolu disinda kullanimi sonrast emilim fazlaligi nedeniy-
le zehirlenmelerin goriilebilecegi, bromidine zehirlenmesi sonras solunum depresyonu ve komaya
gelisebilecegi, destek tedavisi ve antidot olarak naloksan kullaniminin basarist iizerinde duruldu.
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STATUS EPILEPTIKUS - MANTAR ZEHIRLENMESI BiRLIKTELIGi
Konca C., Glines A, Yel S., Kocamaz H., Bosnak M.

Dicle Universitesi Tip Fakltesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari AD, Cocuk Acil Tip ve Yogun Bakim Unitesi, Diyarbakir.

Amanita virosa, zehirli bir mantar tiru olup dtnyadaki mantar zehirlenmelerinden kaynaklanan
olimlerin ¢ogunlugundan sorumludur. Oliim genellikle karaciger yetmezligi ile gelismektedir,
Mantar yeme sonrast durdurulamayan konvulsiyon sikayeti ile hastanemize bas vuran bir olgu su-
nuldu.

Olgumuz daha once epilepsi tanist almis, uygun dozda ve diizenli olarak valproik asit tedavisi
alan 6 yasinda erkek hastaydi. Evinin bahcesinde yabani mantar yeme sonrasi ¢ saattir araliksiz
devam eden ve durdurulamayan konviilsiyon sikayetiyle basvurdu. Fizik muayenesinde genel du-
rumu kott, bilinci kapaliydi. Generalize tonik-klonik konvulsiyon geciriyordu. Hastanin temel ya-
sam destegi saglandiktan sonra iv diazem yapildi, konviilziyonu durmayinca fenitoin yikleme do-
zu yapilip Yogun Bakim Unitesine alinda. Konvulziyonlari durmayan hastaya midazolam baslanip
entitbe edildi ve mekanik ventilasyon destegi baslandi. Konvulsiyonlar1, midazolam dozu artiril-
masina ragmen durmayinca propofol verilerek kontrol altina alindi. Mide lavajindan beyaz renkli
yiyecek artiklari bulundu. Tam kan, idrar incelemeleri, bobrek fonksiyon testleri ve elektrolitleri
normaldi. Kan valproik asit duzeyi terapotik dizeydeydi. Serum biyokimyas1 CK:2565 U/L ve
LDH:2142 U/L disinda normaldi. PTZ ve APTT degerleri uzundu. Bir kez TDP verildi. Uctincii
giinde ekstube edildi. Takiplerinde karaciger ve bobrek fonksiyon testleri normaldi. Oral antikon-
vulsif ilacla sifa ile taburcu edildi. Ailesinin getirdigi o6rnekler incelettirildiginde mantarlarin A.vi-
rosa oldugu anlasild.

Literatiirde A.virosa mantar1 zehirlenmesi ile birlikte status epileptikus gelistigine dair bir veri
bulunmamaktadir. Olgumuzun dizenli anti-konvulsif ila¢ kullanmas: ve kan ilag diizeyinin nor-
mal olmasi g6z éntne ahindiginda, mantar zehirlenmesinin konvulsiyon esigini ditstriict etkisinin
olabilecegi dustintldii. Bu calisma ile, zehirlenmelerde klinigin her zaman klasik literatiir verileri-
ne uyamayabilecegi, bazen de farkl hastalik kliniklerinin bir hastada ayn1 anda gortilebileceginin
dustintilmesi gerektiginin énemi vurgulandi
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MENINGOKOKAL HASTALIK
Kocamaz H., Yel S., Guines A., Balik H., Bosnak M.

Dicle Universitesi Tip Fakultesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari AD, Gocuk Acil Tip ve Yogun Bakim Unitesi, Diyarbakir

Meningokoksemik hastalik, mortalite ve morbiditesinin yitksek olabilmesi nedeniyle, enfeksiyon
hastaliklar: arasindaki énemini korumaktadir. Bu calismada 2005 yili siiresince hastanemizde me-

ningokoksemik hastalik tanist ile tedavileri yapilan 12 hasta degerlendirilerek konunun 6nemine
dikkat cekildi.

Al ay ile 8 yas arasinda, 9 erkek ve 3 kiz hasta tedavi edildi. Dokuzu kirsal, ti¢tt sehir merke-
zinden geliyordu. Bes'i ilkbaharda gelmisti. llk semptom en fazla atesti (%50). Hastanemize bas-
yurmadan once tim hastalara swvi, 5ine antibiyotik ve 2sine steroid verilmisti. Lezyonlarin baslan-
gic1 ile klinigimize ulasma siresi 4 ile 48 saat arasinda degismekteydi. Bagvuruda tim hastalarda
purpura, 6'sinda bilingsizlik, ekimoz, 4tnde hipotansiyon, ates ve sok bulgulari, 5'inde takipne,
3iinde konvilsiyon, 8'inde tasikardi, meninks irritasyon bulgular1 mevcuttu. Tam hastalarda CRP
yitksekligi, 5'inde hematokriti %30’un altinda, 4tinde trombositopeni, I'sinde lokopeni, 11'inde
l6kositoz ve 9unda koagiilasyon testleri sonuglary anormal, 2’sinde hipoglisemi, 6smnda hiperglise-
mi, 1'inde tre yiiksekligi, 5'inde hipoalbtiminemi, hiponatremi vard1. Acil Unitemizde hastalarin
tiimiine sivi, 10’'una antibiyotik ve 1'ine steroid uygulandi. Hastalarin 7sine 1 kez, 3ine 2 kez,
line 3 kez 20 cc/kg dan %0.9 NaCl verildi. Dokuzuna penisilin, 3ine Seftriakson verildi. Hipo-
tansiyon gelisen 8 hastaya Dopamin, 25sine Dobutamin, 1'ine de adrenalin infuizyonu uygulandu.
{kisine hiperglisemi nedeniyle kristalize insiilin infizyonu yapildi. Dordunde trombosit stspansi-
yonu, 8ine TDP, 4’ine eritrosit stispansiyonu verilmesi gerekti. Hastalar Cocuk Yogun Bakim Uni-
tesinde 36-200 saat arasinda takip edildiler. Toplam, 6-14 gin arasinda hastanede kaldilar. Hasta-
lardan ikisi kaybedildi. Bu hastalar hastanemize ge¢ basvurun olgulardi.

Bu calisma ile, 7 hastamn antibiyotik verilmeden ve dordanan sok tedavisi yapilmadan sevk
edilmis olmas: ayrica klinigimize ulasma stiresinin gec olmasinin hastalarm agir klinikte gelmele-
rinde en énemli etken oldugu, bu konuda hekim egitiminin gerekliligi, butiin bu olumsuzluklara
ragmen %84 yasam oraninda Cocuk Acil ve Yogun Bakim Unitelerindeki izl ve dinamik hasta
yaklasimimn énemli rolt gosterilmistir.

363



P38

CERRAHI OPERASYON SONRASI KONVULSiYON: HIPONATREMI
Kocamaz H., Bognak M., Konca C., Gulnes A., Balik H.

Dicle Universitesi Tip Fakuiltesi, Gocuk Sagligi ve Hastaliklari AD, Cocuk Acil Tip ve Yogun Bakim Unitesi, Diyarbakir.

Cocukluk yas grubunda degisik nedenlerle cerrahi girisim gerekli olabilir. Bu girisimler cogunluk-
la minér cerrahi girisim olup nadiren komplikasyonlara yol acarlar. Komplikasyonlardan biri de
nadir goriilmesine ragmen hayat tehdit eden konvtlziyonlara ve ensefalopati tablosuna yol acan
postoperatif hiponatremidir. Bu tablo siklikla spinal, kardiyak ve nérosirurjik operasyonlardan
sonra gortilse de minér cerrahi islemler sonras: da gorilebilmektedir. tespit. Temel neden hastalara
fazla hipotonik sv1 infiizyonudur.

Bu olgumuzda sol inmemis testis nedeniyle operasyona alinan, operasyonun ardindan kusma
ataklari olan ve operasyondan yaklastk 12 saat sonrada jeneralize tonik klonik konviilziyon gecire-
rek Cocuk Yogun Bakim Unitemize basvuran 7 yasinda bir erkek cocugunu degerlendirdik. Hasta-
mizin Uniteye ulastiginda, kalp tepe atim sayis1: 110/dk, solunum sayist: 22/dk, tansiyonu: 110/70
mm/Hg, Sat02 %97 idi. Norolojik muayenesinde GKS 10 ve DTR artist disinda patolojik bulguya
rastlanmadi. Hastanin serum biyokimya analizinde Sodyum degerinin 119 mEq/L, CK nm 1675
U/L ve Glukoz degerinin 210 mg/dL oldugu gorulda. Hasta hemen monitorize edilip stabilizasyo-
nu saglandiktan sonra klinik takip stiresince tekrar konviilziyon gecirmedi.Tedavi amaciyla 1V ki-
sith s1v1 ve hipertonik NaCl infuzyonun verildi. Klinige gelisinin 9. saatinde kooperasyon kuruldu
ve GKS 15’ e yiikseldi. Ondort saat sonra Na degeri 130 mEq/L gelen hasta 4 gln boyunca serviste
takip edildi ve herhangi bir norolojik sekel gelismeden eksterne edildi.

Operasyon sonrasinda beklenmeyen bulgular gésteren hastalarin serum biyokimya analizine
bakilarak erken tani konulmasi ve bu sekilde stki takip edilerek komplikasyonlarin énlenebilmesi
acisindan bu vaka sunuldu
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YUz BOLGESINDEN YILAN ISIRMASI
Balik H., Kocamaz H., Guines A., Yel S., Bosnak M.

Dicle Universitesi Tip Fakultesi Pediatri Anabilim Dali

Zehirli yilan 1sirmast cocukluk ¢aginda yiiksek morbidite ve mortalite ile birlikte olan acil bir du-
rumdur. Ozellikle yaz aylarinda ve gin icinde kirsal kesimde daha yaygindir. Tiirkiye’de yasayan
yilanlar genellikle Viperadea ailesinin tyesidir ve zehirleri lokal ve hematotoksik etkiler tasir. Agr,
6dem ve ekimoz en yaygmn bulgulardir. Ozellikle ckstremitelerden 1sirmalarina ragmen bas boyun
gibi atipik bolgelerden de 1sirabilirler.

Olgumuz 13 yasinda erkek hastayd.. Bize basvurmadan 7 saat énce alin bolgesinden yilan tara-
findan 1sirilmisti. Yarim saat icinde ilce devlet hastanesinde yilan antiserumu yapilmigti. Odemle-
rinde artma olmas: tizerine sevk edildigi il devlet hastanesinde ikinci doz yilan anti serumu yapil-
mis.Yedinci saatte bize basvuran hastanin yapilan muayenesinde genel durumu orta, suuru agik,
dispneikti. Periferleri soluk ve soguktu. Kalp atim say1s1:70/dk, solunum says1:20/dk, tansiyo-
nu:110/70 mmHg idi. Alin bolgesinin 2-3 cm tizerinde sach deride yilan 1sirik izi mevcuttu. Boyun
bolgesi dahil olmak tizere tium ytizde 6dem mevcuttu. Diger sistem muayeneleri dogald1. Labaratu-
var bulgular1 olarak tam kan sayimi, tam idrar tetkiki, biyokimyasal parametreler normaldi. He-
moglobiniiri negatifti. Hasta yogun bakim tinitesine alind1. Tetanos profilaksisi,2000cc/m?2 olacak
sekilde sv1, anti-inflamatuar ilaclar, ampisilin-sulbaktam ve ranitidin verildi. Boyundaki 6demin
artmasi nedeniyle steroid yapildi. Odemin ve solunum zorlugunun artmasi tizerine tekrar yilan an-
tiserumu verildi. Daha sonra hastamizin 6demleri geriledi. Dispnesi kaybolan hasta yatusimn 6. gi-
n sifa ile taburcu edildi.

Olgumuz, acil servislere, yilanin ytizden 1sirmasi sonrast solunum sikintist gelisebilecegi ve
standart antiserum tedavisi ile iyilesme saglanabileceginin gosterilmesi amaciyla sunuldu.
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EPIGASTRIK AGRI SIKAYETIYLE ACIL SERVISE GETIRILEN
HASTALIK SiMILASYONU YAPAN COCUK HASTA

Dokur M., Cam [.," Kivrak M.,2 Canbal A.,3

(1) Kilis Devlet Hastanesi Acil Servisi; (2) Kilis Devlet Hastanesi Genel Cerrahi Servisi;
(3) Kilis Devlet Hastanesi Cocuk Hastaliklari Servisi

Hastanemizin Acil Servisine sabah 09 sularinda sadece epigastrik agr1 sikayetiyle getirilen 9 yasm-
da erkek hasta, acildeki anamnezinde aksam saatlerinde epigastrik bolgede karin agrist basladigim
ve sabaha dogru karm agrismin giderek artugim ancak herhangi bir yayihm gostermedigini belirtti.
Idrar yolu veya bagirsak sikayeti de yoktu. Ozgecmisinde benzer rahatsizhik oykusti yoktu. Zeki ve
okul basarist iyi bir 6grenci oldugunu beyan ettiler.

Yapilan sistemik fizik muayenesinde, epigastrik hassasiyet disinda bir bulgu saptanmadi.

Hastanin aciklanamayan epigastrik agrisi icin cekilen ayakta bos batin grafisinde, epigastrik
bolgeye uyan alanda degisik buyiikliiklerde, duzgtin kenarli 9 adet kiimelesmis sekilde duran rad-
yoopak cisim goriintisi saptandi. PA Akciger Grafisi normal olarak degerlendirildi.

Rutin hemograminda Hb:12.9 mg/dl, BK: 4600/mm_, PLT: 254 000/mm__ olarak geldi.

Hastamizin radyolojik bulgularini yabanci cisim veya lenfadenopati olarak degerlendirdirdik.
Tekrarlanan fizik muayenesinde LAP yénuinde bir bulgu saptanmadi. Ancak radyoopak goriintiile-
rin LAP olabilme ihtimali ekarte edilemedi. Yabanci cisim acisindan istenen cerrahi konstiltasyo-
nunda radyolojik diizgiin opasiteler yabanci cisim lehine degerlendirildi, birka¢ gunliik ayaktan
takip ve anamnez detay icin cocuk hastaliklart konstiltasyonu éngortldii.

Birinci ginki ayaktan takibinde yapilan detayl laboratuar testleri de normal olarak geldi.(ESR:
22 mm/h, CRP<3,08, Na:148 mEq/l, K: 4 mEq/L, Cl:103 mEq/L, Fe:117ng/dL FeBK:376 pg/dL,
T.bill:0,38 mg/dL, Glukoz:89 mg/dL, AST:24 U/L, ALT:34 U/L, ALP:214 U/L, LDH:172 U/L,
BUN:12 mg/dL, Kreatinin: 0,6 mg/dL, Ca:9,9 mg/dL )

Ay giin 6gleden sonra cekilen kontrol grafisinde, tim radyoopak cisimler batinda ancak kon-
figurasyon degistirmis durumda olup, LAP ihtimali ekarte edildi. Ancak cocuk anamnez bakimin-
dan daha 6zel kosullarda ¢ocuk hekimi tarafindan yeniden sorgulanmasina ragmen yabanci cisim
aldigini kabul etmedi

Takibin ikinci giiniinde cekilen direkt batin grafisinde 4 adet tas saptandi. Ailenin de siki gozle-
mi ile cocugun diskist ile cikan degisik bityukluklerde 5 adet tas bize getirildi. Cocuk yine yabanci
cisim aldigimi kabul etmedi.

Takibin t¢tnct gintnde 6gleden énce cekilen cekilen direkt batin grafisinde sadece 1 adet tas
varken, 6gleden sonra cekilen direkt batin grafisinde ise tag gorinumi yoktu. Geliste cekilen di-
rekt batin grafisinde saptanan 9 adet radyoopak yabanci cismin 8 adetini elde edip, grafideki go-
rintilerle uyumlu oldugunu dogruladik.Ancak cocuk halen tas yuttugunu kabul etmedi. Aileye
cocuk psikiyatrisi kontroli énerdik, ancak gitme imkanlari yoktu.
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_ FULMINAN KARACIGER YETMEZLiGi-KARACIGER
TRANSPLANTASYONU ARASINDA KOPRU: PLAZMAFEREZ

Kazik M., Bayrakgi B., Uslu N.

Hacettepe Universitesi lhsan Dogramaci Cocuk Hastanesi

Fulminan karaciger yetmezligi hizh ilerleme gosteren ve siklikla fatal sonuclanan bir durumdur.
Yogun bakim izlemindeki gelismeler fulminan karaciger yetmezlikli hastalarin yasam oranlarinda
diizelme saglamstir. Karaciger transplantasyonu gintimiizde halen tek tedavi secenegidir. Transp-
lantasyon i¢in uygun donérun gerekliligi uygulanabilirligi kisitlayan faktorlerden biridir. Hepatik
koma tablosundaki hastalarda plazmaferez tedavisi transplantasyon uygulanana kadar bir koprt
vazifesi gorebilir.

Vaka Sunumu

Yedi yasinda, kiz hasta, epikrizinden ilk defa Eylul 2005 tarihinde karinda sislik yakinmasi ile bas-
vurdugu dis merkezde Budd Chiari sendromu ve tromboz 6n tanilaryla arastirildigl; Ocak 2006
tarihinde sarilik yakinmastyla aym hastaneye basvurdugu, izleminde bilincinin kapanmas1 nede-
niyle hepatik koma tamsiyla hastanemize sevk edildigi ogrenildi. Hastanemize bagvurdugunda ge-
nel durumu orta, Glaskow koma skoru 12, ikterik, karaciger 1 cm, dalak 2-3 cm ballote ediliyor,
asit meveut idi. Laboratuar tetkiklerinde Hb: 5.5 gr/dl, Htc: %15.5, BK: 5300 /mm3, Plt: 97.000
/mm3, periferik yaymasinda hemoliz bulgulart mevcut, direkt Coombs: (-), ALT: 20 U/L, AST: 148
U/L, t. bilirabin: 46.5 mg/dl, d. bilirtbin: 31.9 mg/dl, ALP: 0 U/L, albumin: 2.6, aPTT: 61.3 sn,
INR: 5.49 idi. Hastaya hepatik koma tanst ile kisith sivi, K vitamini, TDP, eritrosit siispansiyonu,
aldakton, IV antibiyotik, gentamisinli lavman, laktuloz ve ranitidin baslandi. AST/ALT >4, t. bilira-
binin ¢ok ytiksek, ALP'nin ¢ok dusiik olmas, direkt Coombs (-) hemolitik anemi, ailede ikinci de-
rece akrabalik ve bilateral Kayser-Fleisher halkast pozitif, 24 saatlik idrarda Cu: 467 pg/gtn olmast
nedeniyle etiyolojide oncelikli olarak Wilson hastaligi ve buna bagh fulminan hepatik yetmezlik
distnildi. Karaciger transplantasyonu planlanan hastaya plazmaferez tedavisi uygulandi. Bagvu-
rusunun altinct saatinde yapilan ilk plazmaferez sonrasinda Glasgow koma skoru 15 oldu. T. bili-
riibin: 9.8 mg/dl, D. bilirtibin: 5.5 mg/dl, ALT: 21 U/L, AST: 87 U/L, aPTT: 34,8 sn, INR: 2.3 deger-
lerine geriledi. Hastaya 24 saat arayla toplam t¢ defa plazmaferez yapildi. Hasta karaciger transp-
lantasyonu yapilmak tizere bagka bir merkeze gonderildi. Uygun donoér bulunamadi: icin karaci-
ger transplantasyonu yapilamayan hasta iki aydir D-penisilamin ve cinkosiilfat tedavileri altinda
son evre karaciger hastalif1 olarak takip edilmektedir.

Bu vakada da goruldigii tizere fulminan hepatik yetmezliklerde plazmaferez hastanin ensefalo-
pati durumunda diizelme saglamakta, karaciger transplantasyonu uygulanana kadar bir kopri va-
zifesi gormektedir. Bu uygulama hastalarm daha iyi kosullarda transplantasyona alinmasina olanak
saglamaktadur.
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CO ZEHIRLENMESINDE HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISININ YERI
Gurkas E., Bulut S., Bayrakgi B., Teksam O.

Hacettepe Universitesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklari Anabilim Dali

CO zehirlenmeleri kis aylarinin 6nemli bir problemidir. Noérolojik bulgusu olan hastalarda hiper-
barik oksijen tedavisi 6nerilmektedir. Burada hiperbarik oksijen tedavisi uygulanan ti¢ vaka sunul-
mustur.

Vaka 1: 13 yasinda erkek hastanin sofbenli banyoda baygin bulundugu, gétiruldugu saglk ku-
rulusunda bilincinin kapali, pupillerin fiks dilate oldugu, solunumunun yetersiz olmasi nedeni ile
entube edildigi, bakilan COHb dtizeyinin %37'nin tizerinde oldugu ogrenildi. Ileri tedavi icin sevk
edilen hastaya 2 ATA, 100 dakika hiperbarik O, tedavisi uygulandiktan sonra CYBU'ne yatirildi.
Geldiginde bilinci tamamen acikt1, spontan solunumu yeterli oldugu icin ekstitbe edildi. Tetkikle-
rinde kardiak enzimlerin yukseldigi, ekokardiografisinde sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin
azaldify goruldu. Ikinci gun sistolik fonksiyonlari normale donda. Hasta 10 seans hiperbarik O,
tedavisi aldu.

Vaka 2: 16 yasinda kiz hastanin komiir sobali odada uyudugu 6grenildi. Ailesi tarafindan odada
baygm bulunan hasta Cocuk Acil Poliklinigine getirildi. Fizik muayenesinde bilinci kapali, sozel
uyarana yaniti yoktu. Glaskow koma skalas1 5 olarak degerlendirildi. Bakilan COHb duzeyi %39.4
gelmesi tzerine hiperbarik O, tedavi merkezine gonderildi. 1k seans tedavisini alan (2-3 ATA, 120
dakika) hasta CYBU'ne yatirildi. Gonderilen kardiyak enzimleri yltksek olarak geldi. Ekokardiyog-
rafisinde sistolik fonksiyonlar1 azalmus, EF: %51-55 arasindaydi.Gtunde iki kere hiperbarik O, te-
davisine devam edildi. Bilinci altinci seans tedavi sonrasinda acilds. Kardiyak fonksiyonlarinin al-
tinc giinde dizeldigi gozlendi.

Vaka 3: 10 yasinda kiz hasta sofbenli banyoda baygin bulunarak Cocuk Acil Poliklinigi'ne geti-
rildi. Geldiginde jeneralize tonik klonik nébet geciren hastann fizik muayenesinde bilinci kapal,
pupiller fiks dilateydi. Bakilan COHb duizeyi %55 olunca hiperbarik O, tedavi merkezine goturiil-
du. Bir seans tedavi sonrast bilinci acilan hasta ti¢ gun CYBUnde izlendi.

Tartisma: CO, karbon iceren bilesiklerin tam yanmamasi sonucu olusan, renksiz, kokusuz ve
tatsiz bir gazdir. CO zehirlenmesi diinya genelinde zehirlenmelere bagl mortalite ve morbiditenin
onemli bir nedenidir.

Hiperbarik oksijen (HBO) akut CO zehirlenmelerinde bir tedavi secenegidir. Endikasyonlar
arasinda biling degisikligi dykusit, nobet, fokal nérolojik bulgular, iskemik gogus agrisi, ECG degi-
siklikleri, disritmiler ve hipotansiyon yer alur.

HBO tedavisinde amag hipoksik dokulara hizli bir sekilde yiksek oranda ¢oztinmis O, saglan-
masidir. Ayni zamanda HBO karboksihemoglobinin yarilanma émrint azaltmaktadir.

Sonug olarak 6zellikle nérolojik bulgular olan ve yitksek COHb diizeyi ile gelen hastalarda hi-
perbarik O2 tedavisi ¢ncelikle dusuntlmelidir, Hizli diizelme saglamakla birlikte ge¢ norolojik se-
keller tizerinde de etkili oldugu séylenmektedir.
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ciDDi HIPERKALSEMIi VE KEMiK KIRIKLARI iLE TANI ALAN
AKUT LENFOBLASTIK LOSEMi VAKASI

Durmaz E., Bayrakgi B., Kasifalioglu A., Cetin M., Unal §., Erkocoglu M., Bircan O.

Hacettepe Universitesi Ihsan Dogramaci Cocuk Hastanesi

Hiperkalsemi cocuklarda kardiak aritmi, ciddi hipertansiyon, dehidratasyon, bobrek yetmezligi ve
koma gibi hayati tehdit edici komplikasyonlar1 olan metabolik bir acildir. Cocukluk ¢agy losemile-
rinin hiperkalsemi ile beraberligi ise nadir bir durumdur.

Oykisiinden ve epikrizinden, u¢ yasinda erkek hastanin hastanemize basvurusundan yaklasik
tic ay once dis merkezde hiperkalsemisine yonelik pamidronat tedavisi verilmesine ragmen etkili
olunamadigy, ileri tetkik ve tedavi icin hastanemize sevk edildigi oprenildi. Hastanin fizik muaye-
nesinde halsiz gorunum, submabdibular 1-2 adet lenfadenopatisi ve minimal hepatomegalisi sap-
tand1. Sol kolunu sakindig, hareket ile agrist oldugu gorilmesi tizerine cekilen kemik grafilerinde
her iki humerus proksimal diafizinde belirgin losemik infiltrasyonla uyumlu kirik ve her iki femur
distal epifizinde kayma kiriklari saptandi. Serum kalsiyum duzeyinin 22.28 mg/dl (8.6-10.2) ve
iyonize kalsiyum duizeyinin 2.79 mmol/L ( 0.9-1.6) olmas: tizerine yogun bakim tnitesinde izlen-
meye baslanan hastaya iv hidrasyon ve furosemid tedavilerine ek olarak pamidromat ve kalsitonin
tedavileri verildi. Periferik kan yaymasinda %15 blast gorilmesi tizerine yapilan kemik iligi aspi-
rasyonu ile T hiicreli ALL tamsi konuldu. Konvansiyonel tedavinin 44. saatinde serum kalsiyumu
22.2 mg/dl den 17.1 mg/dl ( iyonize kalsiyum 1.99 mmol/L) kadar distirilebildi. Kemoterapinin
15. saatinde serum kalsiyumu 17.1 mg/dl den 12.7 mg/dl ye; 24. saatinde de 8.94 mg/dl seviyesine
dusti.

Tartisma: Hiperkalsemi tedavisinde hidrasyon, ditiretik, bifosfonatlar, kalsitonin, steroid kulla-
nimimin yeri oldugu bilinmektedir. Hastada ilk iki gin uygulanan konvansiyonel tedavilerle belir-
gin bir kontrol saglanamamus, primer hastaliga yonelik tedavi sonunda ise hizla duzelme saglan-
mistir, Burada kemoterapi rejimi icinde ilk 7 gimn verilen ginlitk yiksek doz steroidinin etkisi ol-
dugu distniilebilir. Hastamizda serum kalsiyum degerinin (22.2 mg/dl) pediatrik hastalarda su
ana kadar olcilmis en yiksek deger olmast ve énceki bildirilen vakalardan farkh olarak kemik ki-
riklar ile tami almis olmast hastaligin ileri donemde yakalandigim diisiindtrmektedir.
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KOLSISiN iNTOKSIKASYONU
Oymak Y., Bayrakgi B.," Babaoglu M.0.,2 Yasar U.,2 Yetgin S.,3 Aytac S.3

Hacettepe Universitesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali
(1) CYBU, (3) Pediatrik Hematoloji B&limii; (2) Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi Farmakoloji B&IUmu

Kolsisin 24 saat icinde alinan total dozu 4mg1 gectiginde fatal seyreden intoksikasyona neden ol-
maktadir. Oral olarak alimindan sonra 2 saat icinde kanda en yuksek diizeye ulasmakta ve hizla
dokulara dagilmaktadir. Kolsisin esas olarak karacigerden safraya atilarak elemine edilir. P glikop-
rotein (P-gp) olarak adlandirilan membran pompas: kolsisinin karaciger hticresinden safraya atili-
mindan sorumludur. Bazi ilaclar P-gp aktivitesini etkilemektedir.

Vaka Sunumu:16 yasinda kiz hasta, intihar amach 15 adet (total 7.7 mg) kolsisin draje ve amit-
riptilin 25 tablet (4.6 mg/kg) aldigy, ilagc ahmindan yaklasik 1 gun sonra basvurdugu hipotansiyon
ve biling bulanikhig gelismesi tizerine 2. gintnde hastanemize sevk edildigi ogrenildi. Muayene-
sinde VS:38.5 C Nb:100/dk KB:110/80 mmHg SS:36/dk, uykuya meyilli, s6zel uyaranla uyandirila-
biliyordu. Kan tire azotu:26 mg/dl AST:386 u/L, APTT: 42 sn INR:2 idi. 1k ekokardiyografik de-
gerlendirmesinde ejeksiyon fraksiyonu: %74 idi. ila¢c alimmnin 38. saatinde plazma exchange yapil-
du. Tlag alimmin 3. gintinde ekokardiyografik degerlendirmede ejeksiyon fraksiyonu: % 60'a diis-
tt, EKG'de 1. derece AV blok gelisti, CKMB:54,34 ng/ml (0.0-5.0) Troponin t: 0,223 ng/ml (0.0-
5.0) Myoglobin: 0,223 ng/ml (0.0-5.0), Hb:8.0 mg/dl Beyaz Kiire:1200/mm3 Platelet:14000/mm3
idi. Periferik yaymasinda her ¢ seriye ait displastik bulgular mevcuttu. Kemik iliginde hiposeliila-
rite ve yaglanma vardi. Ila¢ almimin 6. gantinde gorsel ve isitsel haliisinasyonlar oldu. Total alo-
pesi gelisti. Ila¢ almimin 7.ginunde ejeksiyon fraksiyonu: % 70’ yukseldi ve tam kan sayimi bul-
gular1 diizelmeye baslad:. Hasta, fonksiyonel énemi gosterilmis olan MDR1 geni C3435T mutasyo-
nu agisindan heterozigot (CT) idi. Hasta 15. giintnde saghkli olarak taburcu edildi.

Tartisma: Amitriptilin kolsisinin hiicre disina atilmasini azaltabilecek bir P-gp inhibitoridur.
Buna ragmen, hastanin P-gp ekspresyon duzeyini azaltan TT genotipinde olmamas1 hastanin ha-
yatta kalmasini kolaylastirmis bir faktor olabilir.

Hastamn baslangicta pansitopenisi ve periferik yaymasinda cok agir displastik bulgular1 mev-
cutken tedavi verilmeksizin bu tablodan 10. giiniinde cikmistir.
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BiR VAKADA UZAMIS iNTRAOSSOZ UYGULAMA
KOMPLIKASYONU OLARAK CILT NEKROZU

Oymak Y., Bayrakgi B., Sahin M.

Hacettepe Universitesi lhsan Dogramaci Cocuk Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi

Intraosseoz(10) girisim hizli, gitvenli ve etkili bir yoldur. Restsitasyon sirasinda bu yolla tim la-
boratuvar calismalari icin kan ornegi almabilecegi ve givenli olarak ilag tedavisinin uygulanabile-
cegi belirtilmektedir. Komplikasyon oram %1 olarak verilmektedir.Bu komplikasyonlar icerisinde
osteomyelit, yumusak doku enfeksiyonlari, kompartman sendromu, kemik kiriklar ve cilt nekro-
zu yer almaktadir.

Vaka Sunumu: Iki aylik kiz hasta hizh nefes alma, beslenirken yorulma sikayeti nedeniyle Co-
cuk Acil Poliklinigine getirildiginde VS:37 C Nb:134/dk 5S:50/dk idi. Saturasyonu % 70 civarinda
olup solunum stkintis: bulgulari vardi. Hastanin yenidogan doneminde tespit edilen tek atriyum
ve tek ventrikilden olusan konjenital kalp hastaligi oldugu ve pulmoner band ameliyati planlandi-
g1 ogrenildi. Akciger grafisindeki infiltratif gortmtumi nedeniyle antibiyotik tedavisi baslandi. Do-
paminize edildi. Izleminde enttbe edilip mekanik ventilatore baglandi. Akciger enfeksiyonu kont-
rol altna almdiktan sonra yatisimn 2. ayinda pulmoner band ameliyat yapildi. Ameliyat sonrasi
izleminde sepsis bulgular1 gelisen hastaya gereken tedavileri verilirken santral venoz kateteri ye-
rinden ciktr. Santral venoz kateter takilana kadar gececek stirede zorunlu olan infazyonlarmin de-
vamint saglayabilmek tibiadan 10 yol agildi.Santral kateter takilmasi hastanin kii¢ik olusu nede-
niyle uzun strdii, skopi altmda girisimsel radyolojik teknikle konabildi. Uygulamamn 10. saatinde
girisim yerinin cevresinde yaygn lizariklik ve billoz olusum izlendi. Antibakteriyel pomad ve xe-
rofom ile giinlitk pansuman uygulandi. Antibiyotik spektrumu genisletildi. Izlemde sol ayak bas-
parmaginda ve girisim yerinde demarkasyon hatti olustu.

Tartisma: Acil durumlarda, damar yolu bulunamadifinda interossedz girisim onerilmektedir.
10 yol givenli bir yontemdir. Uzun streli kullanimm gerektigi durumlarda beklenmeyen kompli-
kasyonlar ortaya ¢ikabilir. Cilt nekrozu gelisen hastamiz bunun bir 6rnegidir.
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TIPS SONRASI PULMIONER ODEM
Erkogoglu M.," Bayrakgi B.," Usta Y., 1 Peynircioglu B.2

(1) Hacettepe Universitesi Ihsan Dogramaci Cocuk Hastanesi;
(2) Hacettepe Universitesi Radyoloji Anabilim Dali

Son yillarda varis kanamalar1 ve refrakter asiti olan sirozlu hastalarda, teknigin kolay ve noninva-
ziv olmasi nedeniyle transjugiler intrahepatic portosistemik sant (TIPS) uygulamas: giderek art-
maktadir. Ancak TIPS uygulamasi sonrasi artmis hiperdinamik durum ve artmis venoz dénts pul-
moner ddeme neden olabilir.

Vaka: 5 yasindan beri bakir depo hastalig: ve siroz tamilar ile izlenen hasta 7 yasinda kanh kus-
ma sikayetiyle basvurdu. Kanama parametreleri yuksek saptandi (APTT:43.1 sn, INR:3.0). Total ve
direkt bilirubin degerleri 6.2 / 2,06 mg/dl, ALT ve AST degerleri 95 ve 150 U/L olarak geldi. Portal
Dopplerde portal ven ¢apinda minimal genisleme goruldu. TDP, K vitamini, eritrosit siispansiyonu
destekleri verildi. Hematokezyasinin devam etmesi tizerine endoskopik skleroterapi yapild: ve
Sengstaken Blackmore tipu takildl. Somatostatin tedavisi baslanan hastanin masif kanamasinin
devam etmesi tizerine girisimsel radyolojik yontemle sag hepatik ven ve sag portal ven arasinda 10
X 12 mm stent konularak sant olusturuldu. Oncesinde 26 mmHg olan portosistemik gradient is-
lem sonrasimda 4mmHg'ya dustrildi. Izleminde solunum sikintist gelisen hasta parsiyel oksijen
basinci ve saturasyonunun dismesi sebebiyle entiibe edildi. Oskiltasyonda akcigerlerde ralleri
olan hastanin akciger grafisinde pulmoner 6dem ile uyumlu gortinimi mevcuttu. Mekanik venti-
lasyon tedavisi aluinda pulmoner édeme yonelik tedavi sonrasi akcigerdeki bulgular: geriledi ve
ekstitbe edildi. Izleminde sorunu olamayan hasta taburcu edildi.

Tartisma: TIPS endikasyonlarindan birisi de tekrar eden ve refrakter olan ozefagus varis kana-
malaridir. TIPS islemi sonras goriilen komplikasyonlar siklikla ponksiyon ile iliskili pnomotoraks,
damar veya doku hasar ve arteriovenoz fistil olusumudur ancak pulmoner 6dem ve kalp yetmez-
ligi gelisebilecek diger komplikasyonlar arasindadir. TIPS sonrast sag atrium, pulmoner kapiller
wedge basinci, sistemik venoz donis ve kardiyak debide artis gorulmektedir. Sistemik dolasimdaki
bu hiperdinamik degisiklikler nedeniyle hastalar postoperatif dénemde gelisebilecek akut pulmo-
ner ddem nedeniyle dikkatli takip edilmelidir.
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ABDOMINAL AORT TROMBOZU: VAKA SUNUMU
Celik H.T.," Bayrakgi B.,' Kanbur N.O.,' Karagoz T.,' Haliloglu M.,2 Cetin M.

(1) Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghig ve Hastaliklari Anabilim Daly;
(2) Hacettepe Universitesi Tip Fakiltesi Radyoloji A.D

Cocukluk caginda tromboz insidansi yilda 1/100.000’dir. Respiratuvar distres sendromu, pulmo-
ner hipertansiyon, sepsis gibi durumlarda hem kanamaya hem de tromboza egilim artar. Trombo-
sun temelinde kaliimsal ve edinsel faktorler vardir. Burada abdominal aort trombozu nedeniyle
hastanemize sevkedilen bir hasta sunulmustur.

Guneydogu Anadolu Bolgesinden sevkedilen iki ayhik erkek hastanin aralarinda akrabahk bu-
lunmayan saglikli anne ve babanmn ilk cocugu olarak, zamaninda, evde, 3500 gr dogdugu, dogar
dogmaz aglamadig1, morarmasinin oldugu, annenin gebeliginin ikinci ayinda tifo gecirdigi ve anti-
biyotik kullandigy, bir ginliikken victdunun sag tarafinda titreme, idrar yapmama, sag bacakta
morarma yakmmalariyla hastaneye bagvurduklari, dort gin yatirilarak izlendigi, fenobarbital bas-
lanarak taburcu edildigi, 13 gunlitkken sol tarafinda titreme, sag bacaginda morarma, inleme nede-
niyle goturildugn hastanede konvulsiyon, sepsis, dehidratasyon, nedeniyle yatrildigi, goruntiile-
me tetkiklerinde abdominal aortada trombis goruldugu, hastaya antikoagulan ve antihipertansif
tedavi verildigi 6grenildi. Hastanemize geldiginde genel durumu orta-iyi durumda, bilinci agik, vii-
cut agirhg ve boyu 5. persentilde, vital bulgulari ve diger muayene bulgulart normaldi, periferik
nabizlan palpe edilebiliyordu. Hasta cocuk yogun bakim tinitesine yatirldi. Goriintitleme tetkikle-
rinde abdominal aortada trombiis ve diseksiyon oldugu gorulda. Tromboz tetkiklerinin ttmi ya-
pilds, faktor VIII diizeyinde artig, protein C antijen diizeyi ve aktivitesinde dusuklik saptands, di-
gerleri normaldi. Intravendz heparin infiizyonu, Babyprin® tedavisi verildi. Toplam on gun hepa-
rin tedavisi aldiktan sonra dusitk molekiil agirhikli heparine (LMWH) gecildi ve dusttk doz LMWH
tedavisiyle taburcu edildi.

Hastammn alt ekstremitlerde morarma, idrar yapmama yakinmalarmin dogumdan hemen sonra
baslamis olmas1, hastaya herhangi bir kateterizasyon girigimi oyktistniin olmamasi, hentiz 15 gtn-
likken yapilan goruntileme tetkiklerinde abdominal aortada trombozun gorilmis olmasi nede-
niyle bu durumun intrauterin dénemde baslamis oldugu dustntldii. Salmonella enfeksiyonlarmin
tromboza, anevrizmaya yol acabildigi bilinmektedir. Hastanin prenatal oykiisinde annenin gebeli-
ginde tifo gecirme oykiisit de oldugundan hastamizdaki abdominal aort trombozu ve anevrizmasi-
na, intrauterin donemde gecirilen tifo enfeksiyonunun neden oldugu dusinildi.
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DERMATOLENFANJIOADENITIS TANILI BiR OLGU
Hizarcioglu M., Apa H., Agin H., Kayserili E., Asilsdy S., Gulez P, Hursitoglu G.

Izmir Dr. Behget Uz Cocuk Hastaliklari ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi

Dermatolenfanjioadenitis intramuskiler uzun etkili penisilin enjeksiyonu sonrasi cilt de lokal eri-
tem, hassasiyet ve bolgesel lenf nodlar: sahasima uyan cizgisel eritem ile uyumlu bir periferal obst-
ruktif lenfédemdir. Sistemik semptomlari halsizlik, ates ve titremedir. Akut ve subakut formu mev-
cuttur. Subakut formunda sadece cilt bulgular: gézlenmektedir. 4 yasinda erkek olgu intramuski-
ler benzatin penisilin enjeksiyonu sonrasi sol gluteal, penis, skrotal bolgede kizariklik, hassasiyet
ve ylriyememe sikayetiyle basvurdu. Fizik muayenesinde sol gluteal bolge, penis ve skrotumda
eritem, 6dem, ekimoz ve dokunmakla hassasiyet mevcuttu. Laboratuvar tetkiklerinde
SGOT:708IU/L, SGPT:246IU/L, LDH:1887, CK:5410 saptandi. Kalca ultrasonografisi normaldi.
Kalca MRI’ da yer yer hemoraji gosteren inflamasyon saptandi. Diger laboratuar bulgular: olagan-
di. Olguya intramuskiiler uzun etkili penisilin enjeksiyon 6ykistiniin olmas, enjeksiyon yerinde
eritem, ekimoz, hassasiyet ve bolgesel lenf nodlarina uyan sahada eritem saptanmasi, lezyonlarin
kendiliginden regrese olmas: ile dermatolenfanjioadenitis tanist konuldu. Uzun etkili intramuskii-
ler penisilin enjeksiyonunun bu nadir yan etkisinin hatirlanmast amactyla sunuldu.
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METOKLOPRAMID PEDIATRIK YAS GRUBUNDA KULLANILMALI MI?
Agin H., Dilek E., Guilez N., Targan 3., Genel F, Athhan F

|zmir Dr. Behcet Uz Gocuk Hastaliklari ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi

Metoklopramid hem antiemetik olarak hem de gastroozofageal refli tedavisinde yaygin olarak kul-
lamlan bir dopamin reseptor antagonistidir. Pediatrik yas grubundaki st solunum yolu enfeksi-
yonlar1 ve gastroenterite bagh bulant ve kusmalarm tedavisinde de sikca recete edilmektedir. Me-
toklopramidin en énemli yan etkilerini onerilen tedavi dozlarinda bile gorilebilen ekstrapiramidal
bulgular olusturmaktadir. En sik gorilen ekstrapiramidal bulgular i¢inde yuz, boyun ve sirt kasla-
rinda kontraksiyonlar, tortikollis, okiilogirik kriz, ytiz burusturma, disartri ve trismusun dahil ol-
dugu distonik reaksiyonlar ile yerinde duramama, siirekli hareketlilik hali ve parkinsonizm say1la-
bilir. Bunun disinda metoklopramid kullanimima baglh olarak bulanti, kusma, diyare gibi gastroin-
testinal yan etkiler yaninda alerjik dokuntiler, tirtiker, noroleptik maliyn sendrom ve konvilzyon-
lar da gorulebilir. 1zmir Dr. Behcet Uz Cocuk Hastaliklart ve Cerrahisi Egitim ve Aragtirma Hasta-
nesi Acil Servisine basvuran yaslari 3 ay ile 14 yas arasi degisen ve metoklopramid kullanimina ve-
ya agirt dozuna bagli yan etkiler gelisen 18 olgu sunulmustur. Bu olgularm 17sinde distonik reak-
siyonlar 6n planda iken bir olgu bulant1, kusma ve konviilzyon gecirme sikayetiyle bagvurmustur.
Distonik reaksiyonlarin 6n planda oldugu olgularm ikisinde letarji, birinde halusinasyonlar klinik
tabloya eslik etmekteydi. Ekstrapiramidal bulgular ortadan kaldirmak icin 10 olguya tek doz, 4
olguya iki doz biperiden (Akineton®) yapilms, bir olguya konvulzif nobet gecirdigi samlarak int-
ranazal midazolam uygulanmustir. 1ki olgunun bulgulari ise spontan gerilemistir. Gelisen bulgular
ailelerde bityiik bir panik ve korku yaratugndan hekimler pediatrik yas grubunda metoklopramid
kullanimindan mumkiin oldugunca kagmmalidirlar. Acil servislerde calisan hekimler ise metok-
lopramide ait distonik reaksiyonlarmn baska hastaliklarla kolayhkla karisabilecegini akildan cikar-
mamalidirlar.
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iLK BULGUSU ANi OLUM OLAN
WOLF PARKINSON WHITE TANILI BiR OLGU

Karapinar B., Ulger Z., Dinler A., Cosar H., Erdemir G.

Ege Universitesi Tip Fakdltesi Cocuk Saghgi ve hastaliklari Anabilim Dali, lzmir

Bir kardiyak ileti bozuklugu olan Wolff-Parkinson-White sendromunda ani 6lim ¢ok nadir gori-
len bir baslangi¢ bulgusudur. 13 yasinda kiz olgu resmi téren hazirliklar: nedeniyle yapilan aktivi-
te sirasinda gelisen ani 6lum nedeniyle acil servisimize ambulansla getirildi. Olaydan hemen 6nce
hastanin siddetli gogiis agrisi ve carpinti yakinmalarimin oldugu égrenildi. Kardiyopulmoner resu-
sitasyona yanit alman olgunun elektrokardiyografisinde ventriktler preaksitasyon, kisa PR mesafe-
si, genis QRS ve delta dalgasi saptand: ve olguda Wolff-Parkinson-White sendromu dasunildi.
Yogun bakim tnitesinde 2 ay sure ile mekanik ventilator destegi ihtiyac1 gosteren olgunun izle-
minde hipoksik iskemiye bagl agir norolojik sekeller gelistigi izlendi.
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AKCIGER ENFEKSIYONU SIRASINDA GELISEN CILT ALTI
AMFiZEMi VE PNOMOMEDIASTINUM

Karapinar B., Ulger Z., Dinler A., Cosar H.,

Ege Universitesi Tip Fakuiltesi Cocuk Saghg ve hastaliklart Anabilim Dali, lzmir

Spontan cilt alt amfizemi ve pnomomediastinum, akciger enfeksiyonu seyri sirasinda gorulen ol-
dukea nadir bir komplikasyondur. 11 yasinda erkek olgu, basvurudan 2 giin énce baslayan oksii-
ritk, solunum sikintisy, ates yiiksekligi yakinmalari ile hastanemize basvurdu. Hastanemize bagvur-
madan once 2 gin stre ile izlendigi merkezde bronkodilatator, seftriakson ve ampisilin-sulbaktam
tedavilerine ragmen 24 saat ara ile cekilen akciger grafisinde infiltrasyonda belirgin artis saptanan,
solunum sitkintisinda gerileme olmayan olgu yogun bakim tnitemize sevk ile yatrildi. Fizik baki-
da takipne, interkostal retraksiyon, wheezing, akciger oskiiltasyonunda bilateral sibilan ronkus ve
cilt alti amfizemi saptandi. Boyun ve toraks BT'de tim servikal kas ve fasyalar boyunca ilerleyen
yaygin yumusak doku amfizemi, mediastende damarsal yap1 cevreleri boyunca uzanim gosteren
pnomomediastinum, akciger parankiminde sag akciger st ve alt lobda, sol akciger anterior bazal
lateral yerlesimli konsolidasyon ve yaygin interstisyal amfizem tespit edildi. Entiibasyon oykist
olmayan, ¢zafagus hasarma neden olabilecek korozif madde alim 6ykiistt olmayan olguda cilt ala
amfizem ve pnomomediastinum tablosunun siddetli oksuruk ataklar ile alveolar ruptire veya in-
terstisyal amfizemin mediastene acilmasina bagh olabilecegi dusunildi. Bronkodilatator, seftriak-
son, klaritromisin tedavileri ile solunum stkintisinda gerileme olan olgunun kontrol goruntiileme-
lerinde cilt alti amfizemin ve pnomomediastinumun tamamen geriledigi tespit edildi.
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TIROZINEMI, BRONKOMALAZi VE UZUN SURELI
MEKANIiK VENTILASYON GEREKSiNiMi GOSTEREN BiR OLGU

Karadeniz C.," Bulut Y.,,! Karapinar B.,2 Demir E.,3 Coker M.,4 Egemen A.1

(1) Ege Univ.Tip Fak. Cocuk Sag. ve Hastaliklari; (2) Yogun Bakim Unitesi;
(3) Solunum Allerji Bilim Dali; (4) Metabolizma Bilim Dali

Tirozinemi kalitsal bir metabolizma hastahgidir. Bronkomalazi ise bronsial sistemdeki kikirdak ya-
pidaki yumusamaya verilen isimdir. Bu iki hastahigin birlikteligine literattirde rastlanilmamistir. Bu
olgu tirozinemi tanistyla izlenirken izlem sirasinda total akciger atelektazisi nedeniyle yapilan
bronkoskopide agir bronkomalazisi saptanip daha sonra uzun stireli mekanik ventilasyon uygula-
nan daha sonraki izlemleri sirasinda mekanik ventilasyon ihtiyaci azalmis ve yapilan kontrol bron-
koskopisinde bronkomalazinin kayboldugu gozlenmistir.

Trakeobronkomalazili olgularin tedavisinde, uzun dénem ventilasyon /CPAP, stent yerlestirme
ve etkilenen segmentin cerrahi olarak rezeksiyonu gibi yontemler uygulanmaktadir. Bronkoskopi
ve floroskopi ¢alismalar1 CPAP1n solunum siklusu boyunca havayolu kollapsini énleyen bir pno-
motik stent gorevi gordugunt gostermistir. Hastamizda, bronkomalazinin yol actipz sol total akei-
ger atalektazisine ilaveten restriktif patoloji yaratan rahitik toraks deformitesinin olmasi, BIPAP
ventilasyon tekniginin tercih etmemizde etkili oldu. Boylelikle inspirasyonda belirli oranda ek ba-
sing destegi yaratilarak hastanin spontan solunum cabas: desteklenmis oldu.

Literatir incelendiginde tirozinemi, bronkomalazi birlikteligine rastlanmamistir. Bu acidan bu
olgu ilgin¢ bulunmustur.
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HEMORAJIK SOK TABLOSUNDA BASVURAN HEMOFAGOSITIK
LENFOHiSTiOSITOZ TANILI BiR OLGU

Bulut Y., Karadeniz C., Karapinar B., Karapinar D.Y., Kavakli K.

Ege Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Saglig ve Hastaliklari Anabilim Dali

Hemofagositik lenfohistiositoz (HLH); ates, hepatosplenomegali, en az iki seriyi ilgilendiren sito-
peni, hipertrigliseridemi, hipofibrinojenemi, hiperferritinemi ile birlikte kemik iligi, dalak, lenf du-
giimlerinde makrofajlar tarafindan kan hticrelerinin fagositozu ile karakterli bir tablodur. Hastalik
primer, ailesel 6zellikte olabilecegi gibi baz1 viral, bakteriyel, parazitik infeksiyonlar, malign hasta-
liklar sirasinda ya da immun yetmezlik durumlarinda sekonder olarak gelisebilir. Turk ve Japon-
larda yaygindir. Ulkemizde hastaligm boyutu hakkinda net bir bilgi yoktur.

Primer HLH ilk ortaya cikis: genellikle 2 yasindan oncedir, akraba evliliginin bulunmast, ailede
atesli hastalik ve dalak buyuklugt ile kaybedilmis kardes oykiistniin bulunmast oykude yonlendi-
rici ozelliklerdir. Bu hastalarda en siklhikla Perforin geninde olmak tizere genetik defektin varhig ta-
nimlanmstir. Primer HLH taml hastalarda klinik bulgularn ortaya cikist infeksiyonla ya da trav-
ma ile tetiklenebilir ve baslangicta sekonder HLH ile karistirilabilir. Primer HLH tanili hastalarda,
doku tipi uygun kardes donorin varhg durumunda tedavide uygun secenek kemik iligi transplan-
tasyonudur.

Sekonder HLH’ de esas yaklasim altta yatan nedenin belirlenmesi ve tedavi edilmesidir. Altta
yatan hastaliga yonelik tedavi baslandiktan sonra HLH e ait klinik bulgularmin gerilemesi bekle-
nir.

Burada gastrointestinal sistem kanamasi sonrasl klinigimize hemorajik sok tablosunda sevk
edilen ve HLH’a sekonder coklu organ yetmezligi tamsiyla yogun destek tedavisi uyguladigimz bir
olgu sunulmustur.
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KRITIK HASTALIK POLINOROPATILI BiR OLGU

Akgaboy M.l., Kendirli T., Teber S., Deda G., Ince E.,
Ozcakar Z.B., Yiiksel S., Yalcinkaya F., Ekim M.

Ankara Universitesi Tip Fakdiltesi, Gocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Yogun Bakim Unitesi

Kritik hastalik polinéropatisi (KHP), yogun bakimlarda izlenen ve siklikla coklu organ yetmezligi
ve sepsisli hastalarda gorulen klinik bir durumdur. Hastalarda generalize bir giicsuzluk, refleksle-
rin kaybi ve mekanik ventilator tedavisinden ayrilamama ile kendisini gosterir. Cocukluk caginda
nadir bildirilmistir. Primer duyu ve motor sinir liflerinde aksonal dejenerasyon ile ortaya cikar, De-
nervasyon ile iskelet kaslarinda dejenerasyon eslik eder. Ayiricl tamda Gullian-Barré sendromu, ti-
amin eksikligi, inaktiviteye bagh atrofi ve kritik hastalik myopatisi dustintilmelidir. Elektofizyolo-
jik calisma ve kas biyopsisi ile tan1 konulur. Prognoz genel olarak iyidir. Duizelme stiresi etkilenen
kas dokusu ile iliskili olarak gunler ile aylar arasida degisir. Burada takibinde KHP tamsi konul-
mus bir vaka sunulmaktadir.

Olgu: 12 yaginda kiz hasta 1 haftadir devam eden gozlerde, bacaklarda ve karinda sislik sikayeti
ile bagvurdu. Hastanin yapilan incelemesi sonucunda hastaya nefrotik sendrom, hipertansiyon ta-
ms1 konuldu. Hasta steroid ve siklofosfamid tedavilerine yanit vermedi. Bobrek biyopsisi ile kre-
sentrik glomerulonefrit tanis1 aldi. Hastanin izleminde nefrotik sendrom ile birlikte bobrek yet-
mezligi, hipertansiyon, solunum yetmezligi ve pulmoner hipertansiyon gelisti. Hasta periton diya-
lizi ve mekanik ventilasyon destegi ile izleme alind1. Hastada 2/5 kas giigstizlugii oldugu saptandi.
Takibinde mekanik ventilasyon ihtiyacinin artmas ile kas guct 0/5 olarak belirlendi. Derin tendon
refleksleri alinmadi. Serum kreatin kinaz dtizeyi normal bulundu. Elektrofizyolojik calismada fib-
rilasyon potansiyeli olan ciddi aksonal noropati bulundu. Motor tnite aksiyon potansiyeli yoktu.
Kas ve sural sinir biyopsisi yapildi. Primer aksonal dejenerasyon ile birlikte ciddi kas lifi atrofisi
bulundu. Hastanin takibinin 6. ayinda diizelme bulgulari ortaya ¢iktr. Yedinci ayda mekanik venti-
lator ayarlari azaluldi ve 9. ayda hasta ekstitbe edildi. Hasta klinik diizelme ile taburcu edildi.

Sonug olarak, KHP yogun bakimlarda uzun siireli izlenen hastalarda karsilasilabilecek ve dik-
katli norolojik muayene ile akla getirilebilecek klinik bir durumdur. Hastalarin tamilar1 yardimer
elektrofizyolojik cahsmalar ve biyopsiler ile konur.
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DEKOMPRESIF KRANIEKTOMi UYGULANAN
HERPES SiMPLEKS ENSAFILITLi BIR OLGU

Karapinar B.,' Bayram N.,' Ozgiray E.,2 Cagliyan E.’

(1) Ege U.T.F. Gocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali; (2) Ege U.T.F. Beyin Cerrahisi Anabilim Dali

15 yasinda kiz hasta, 5 gundir devam eden ates yiitksekligi, bas agrisi, kusma ve basvuru gini
tim vicutta gozlenen kasilmalari olmast tizerine klinigimiz yogun bakim initesine yatirildi.
Klinik bulgular ve kranial goriintileme yontemleri ile Herpes Simplex Ensefaliti (HSE) dusu-
nildit. Asiklovir tedavisine ragmen bilin¢ duzeyinde kotillesme olmasi tizerine cekilen kranial
MR ile kafa ici orta hat yapilarinda sift saptandi. Acil dekompresif kraniektomi ile artmis kafa ici
basinci azaltildi.

Bu olgu gostermistir ki, HSE olanlarda artms kafa ici basmcina uygun ve erken mudahale ha-

yat kurtarici olmaktadur.
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AKUT ZEHIRLENMME OLGULARIMIZ-2005
Biger S., Sezer S., Cetindag F., Kesikminare M., Tombulca N., Aydogan G., Aldemir H.

Istanbul Bakirkdy Kadin-Dogum ve Gocuk Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesi - Cocuk Acil Servisi

AMAC: 2005 yihinda hastanemize getirilen akut zehirlenme olgularmin demografik ve klinik
ozelliklerinin incelenmesi, takip ve tedavi uygulamalarimiz ile sonuglarmin degerlendirilmesi
amaclanmistir.

YONTEM: Acil cocuk servisine getirilen ve yaslar1 0-19 yas arasinda olan akut zehirlenme ol-
gularnin cinsiyet, yas, zehirlenmenin oldugu dénem ve saat, hangi maddelerle zehirlenme oldugu,
alinma yollar1, gozlenen semptom ve bulgular, tedavi uygulamalar ve klinik sonuglar kaydedildi.
Zehirlenme olan maddeler ilaclar, karbonmonoksit, besinler, kostik maddeler, hidrokarbonlar, in-
sektisitler ve diger maddeler olarak grupland.

BULGULAR: Erkek (%50.2) ve kiz (%49.8) oran1 birbirine cok yakin bulundu. 1-5 yas arasinda
erkek cocuklar, 12-19 yas arasinda ise kiz cocuklar daha fazlayd1. Olgularin cogu 1-5 yas arasinday-
d1 (%65). En cok zehirlenme gortlen maddeler ilaclard: (%55). Zehirlenme gortilen baslica ay Ara-
lik (%15), Agustos ve Eylul (%10) idi. Etken olan madde gruplar arasinda ilk siray1 ilaglar aliyordu
(%55). llaglar arasinda en cok gorilenler analjezikler (%28) ve antidepresanlardi (%16). Zehirlen-
meye neden olan maddeler en ¢ok oral yoldan (%86.05) almmust. Uyguladigimiz tedavi yontemleri
intravenoz siv1 tedavisi (%55.77), aktif karbon (%37.45), mide yikama (%37.05), antidot olarak
kullanilan ilaclar (%2.40), diger ilaclar (%2.79) ve kusturma (%0.40) seklindeydi. Olgularin biyiik
kisminin (%94) takip ve tedavisi acil serviste tamamlandi. Hichir olgu kaybedilmedi.

SONUC: Acil servislere getirilen ¢cocuk hastalar arasinda zehirlenmeler triyaj onceligine sahip
durumlar arasindadir. Zehirlenme olgularimizin cogunun takip ve tedavisi acil cocuk servisimizde
yapilmaktadir. Baslica zehirlenme nedeni kaza ve ailenin dikkatsizligi nedeniyle cocugun bilingsiz-
ce ila¢ alimi olup, intihar amach zehirlenmeler daha az sayldadir ve baslica kiz cocuklarinda ol-
maktadir. Zehirlenme etkeni olarak 6n sirada olan ilaglar icinde yine en ¢ok goriilen zehirlenmeler
analjezikler (6zellikle parasetamol) ve antidepresanlar (6zellikle amitriptilin) ile olmaktadir.
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ACIL COCUK SERVIiSINDE ROTAVIRUS ENFEKSIYONLU
HASTALARA YAKLASIM

Bicer S., Celik M., Bulan K., Kutanis E., Sezer S., Aydogan G., Aldemir H.

Istanbul Bakirkéy Kadin ve Cocuk Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesi. Cocuk Acil Servisi

AMAC: Acil cocuk servisinde izlem ve tedavileri yapilan rotaviriise bagl akut gastroenterit ol-
gularinim yas, klinik bulgular ve tedavi sekilleri bakimindan degerlendirilmesi amaclandh.

YONTEM: Cocuk acil servisimize getirilen ve intravenoz siv1 tedavisi uygulanan akut gastroen-
terit olgularinda gaita érneginde immunokromatografik yontemle rotaviriis antijeni bakildi. Sonu-
cu pozitif bulunan 89 olgu calismaya alindi. Bu olgularin yaslari, semptomlari, dehidratasyon dere-
celeri, elektrolit degerleri, acil serviste kalis siireleri, uygulanan intravenoz sivilarin cesitleri, diger
tedavi uygulamalar1 ve klinik sonuclar1 degerlendirildi.

BULGULAR: Rotaviris enfeksiyonlu olgu sayist 89’du. 0-11 ay arasinda 29 olgu, 12-23 ay ara-
sinda 33 olgu, 2-5 yas arasnda 23 olgu, 5 yasmndan bityitk olan 4 olgu vardi. Hastalardaki baglica
semptomlar kusma, ishal, ates ve konviilziyondu. Olgularn cogunun dehidratasyonu orta derece-
deydi. 14 olgunun agwr dehidratasyonu vardi. Elektrolit bozuklugu olan olgu sayist 52 idi. Hasta-
larda goriilen baslica elektrolit bozukluklar: hiponatremi, hipopotasemi, hiperkloremi, hipoklore-
mi, hiperpotasemi, hipernatremi seklindeydi. Hastalarm biiytik cogunlugunun takip ve tedavisi
acil serviste tamamlanmisti. Diger cocuk servislerine yatirilan olgu sayist ise 7 idi. Tum hastalara
intravenoz sivi tedavisi uygulandi, ek olarak antiemetik ilaclar, antipiretikler ve barsak flora di-
zenleyici ila¢ kullanilmist1.

SONUCLAR: Rotaviriis enfeksiyonu cocuklarda, 6zellikle 5 yasin altinda sik olarak gorulur.
Tedavide amac dehidratasyonu gidermektir. Intravenoz svi tedavisi rotavirtis gastroenteritlerinin
cogunda gerekli olmaktadir. Ishal yamnda bulanti, kusma ve ates de dehidratasyonu artiran diger
semptomlardir. Kis aylarinda yogun olarak gortilen rotaviriis enfeksiyonlary cocuklar arasinda has-
taneye yatis nedenlerinin arasinda ilk siralardadir. Hastanemizde akut gastroenterit olgularinin co-
gunun takip ve tedavisi acil serviste yapilmakta, diger servislere yatan hasta sayist fazla olmamak-
tadir. Akut gastroenteritlerde rotavirtis tamsinm konulabilmesi, hastaliga yaklasim, prognozun
tahmini ve ailelerin uygun sekilde bildirilmesi, ayrica antibiyotik kullanimmnin azalulmasi bakim-
larindan onemlidir.
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ACIL COCUK SERVIiSINDEKI AKUT GASTROENTERIT VAKALARI
ARASINDA ADENOVIRUS ENFEKSiYONLARI

Bicer S.," Sezer S.,' Bezen D.," Yavuzcan D.,’
Tekguindtiz S.," Ulucakh O.,2 Engerek N.," Aldemir H.

(1) Istanbul Bakirkdy Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklari Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Cocuk Acil Servisi, Istanbul
(2) Istanbul Bakirkdy Kadin Dogum ve Cocuk Hastaliklari Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Mikrobiyoloji Klinigi, Istanbul

AMAGC: Acil ¢ocuk servisine getirilen akut gastroenterit vakalar: arasinda Adenovirtis enfeksi-
yonlarinin oraninin belirlenmesi, aylara gore dagihminin incelenmesi ve calisma sonuclarinin énii-
miizdeki yillarda yapilacak olan benzer calismalardaki rakamlarla karsilastirilmast icin kaynak
olusturulmasi amaclanmistir.

YONTEM-GERECLER: 0-17 yas arasindaki ¢ocuk hastalarin basvurdugu cocuk acil servisimiz-
de 12 ay stiresince bakilan Adenoviris antijen testlerinin sonuclari, pozitiflik oranlar incelendi.
Toplam 844 vakada taze gaita 6rneginde Adenovirts antijen testi yapildi. Gaitada Adenovirts tara-
masinda immunokromotografik test yontemiyle Adenoviriis antijeni arastirildi. Calismada Adeno-
virts antijenini taniyan Adeno stripleri kullanild.

BULGULAR: 139 olguda (% 16,47) pozitif sonu¢ bulundu. En yiiksek pozitiflik oran1 Temmuz
(% 41,18), Mayis (% 25) ve Eylil (% 22,72) aylarinda saptandi. Adenovirtstn en dustik oranda
pozitif bulundugu aylar ise Kasim (% 5,55), Ocak (% 5,88) ve Mart (% 7,9) olarak saptandu.

SONUCLAR: Adenoviriise bagh gastroenterit vakalarimin kis aylarinda diger aylara oranla azal-
dig1 gozlemlendi.

384



P29

COCUK ACIL SERViISINDE KARBONMONOKSIT ZEHIRLENMELERI
Bicer S., Sezer S., Kesikminare M., Cetindag F., Tombulca N., Aydogan G., Aldemir H.

Istanbul Bakirkéy Kadin Dogum ve Gocuk hastaliklart Egitim ve Aragtirma Hastanesi
Cocuk Acil Servisi

AMAC: Karbonmonoksit zehirlenmeleri kis aylarinda sik gortilen zehirlenmeler arasindadir.
Takip ve tedavileri genellikle acil servislerde yapilir. Hastahgn agirhgini belirmede kan karboksi-
hemoglobin duzeyi énemlidir. Baslica tedavi sekilleri oksijen, intravenoz siv1 olup, hiperbarik ok-
sijen tedavisi agir vakalarda gerekebilir. Bu ¢calismada acil cocuk servisine getirilen karbonmonok-
sit zehirlenmelerinin incelenmesi amaclanmistir.

YONTEM: Soba dumani ile olan zehirlenme olgularinin klinik ozellikleri ve sonuclar deger-
lendirildi. Bilgiler hasta dosyalarindan retrospektif olarak elde edildi.

BULGULAR: Bir y1l iginde (2005) cocuk acil servisimize getirilen zehirlenme olgular1 (251 ol-
gu) arasinda 32’si karbonmonoksit zehirlenmesiydi. Olgularm 13’ kardesti. En kuctk olgu 5 gin-
liktit. En cok olgunun bagvurdugu ay Aralik’t. 12 olgu gece ve sabahin erken saatlerinde, digerleri
ise guniin diger saatlerinde acil servisimize getirilmisti. 19 olgu baska bir saglik kurulusundan
sevkli olarak hastanemize getirilmisti, 13 olgu ise evden dogrudan hastanemize getirilmisti. 23 ol-
guda zehirlenmeye bagli semptom ve bulgular mevcuttu. Uykuya egilim (n=13), kusma (n=9), bas
agnsi (n=3), karn agnsi (n=3) hastalarda gozlenen baslica semptomlard. Sekiz olguda bakilabilen
kan karboksihemoglobin duzeyi 3 hastada normal degerin tizerinde bulunmustu. Olgularin acil
serviste izlem siiresi 4-6 saat (n=22), 6-12 saat (n=8) ve >12 saat (n=1) idi. Tium olgular acil servis-
ten sifa ile taburcu edildi.

SONUC: Karbonmonoksit zehirlenme olgularimizin tamamini acil serviste izledik. Hastane-
mizde bakilamayan, hastane disina sevkle baktirabildigimiz karboksihemoglobin diizeyi olgularin
dortte birinde cahisilabildi. Hiperbarik oksijen tedavisi ve yogun bakim destegi gerektirecek kadar
agir olgumuzun olmamas: sevindiricidir.
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COCUKLARDA INVAZIF MENINGOKOKKAL HASTALIK:
7 HASTADA KLiNiK 6ZELLIKLER VE TEDAVi
YAKLASIMININ DEGERLENDIRILMESi

Kepenekli E., Tuygun N., Tanir G.

Dr.Sami Ulus Cocuk Hastanesi, Ankara

Meningokokkal hastaliklar tim dunyada, yilda yaklasik 1.2 milyon insam etkileyen bir saglik so-
runu olmaya devam etmektedir. Neisseria meningitidis, her yil ortalama 120.000 bakteriyel menen-
jit ve sepsise neden olmaktadir. Meningokokkal enfeksiyonlar; bakteriyemi, solunum sistemi en-
feksiyonu, fokal enfeksiyonlar, menenjit, meningokoksemi ve kronik meningokoksemi ile ortaya
cikabilir. Bir hastada birden fazla klinik form bulunabilir. Meningokokkal menenjit ve meningo-
koksemi (purpura fulminans ve Waterhouse-Friederichsen sendromu) fatal invazif formlardir. In-
vazif meningokok enfeksiyonlarinda erken antibiyotik tedavisi, agresif destek tedavisi ve uygun
yerine koyma tedavileri sagkalim icin énemlidir.

Bu calismada 12 ayhk siirede arka arkaya izlenen, hepsi daha 6nceden saghkl, yaglar 2-68 ay
arasi degisen, uct kiz, dordu erkek 7 invazif meningokokkal hastalik olgusunun ¢zellikleri ince-
lenmistir. Hastalarin 4’ @ menenjit, 2si meningokoksemi ve menenjit, 1’i meningokoksemi tanisi
almistir. Semptomlarm baslamast ile hastaneye basvuru arasindaki siire 10 saat ile 48 saat arasinda
degisiyordu. Hastalar Subat ve Ekim aylar arasinda bagvurmustu. Hastalarin 2’ sinde yaygin petesi
ve purpura bulgulari, hepsinde DIK laboratuar bulgular: vardi. Hastalarin hepsi seftriakson tedavi-
si almisti. Hastalarm 3’tine bagvurudaki septik sok bulgulart nedeniyle volum restsitasyonu, hep-
sine TDP, 2’ sine eritrosit stispansiyonu, 2’ sine trombosit stispansiyonu, 2’ sine inotrop destek te-
davisi uygulanmisti. Meningokoksemi ve menenjitli 19 aylik, kiz hasta kaybedilirken, digerleri
saglikl olarak taburcu edilmisti.

Daha onceden saghkl bir cocugu, saatler icinde 6lime gotiiren ve hentiz uygulamaya girmis
bir agis1 olmayan invazif meningokok enfeksiyonlu olgularimizda erken antibiyotik tedavisi ve er-
ken agresif destek tedavisinin énemi vurgulanmistir,
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COCUKLARDA ENDOTRAKEAL ENTUBASYON

Caltik A., Kendirli T., lleri M., Ayberkin E., Geng C., Arici 5., Gul 0.,
Kavaz A.,Oztirk B., Gunal D., Gunay F, Ince E.

Ankara Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Saghgr ve Hastaliklari, Yogun Bakim Unitesi

Giris: Endotrakeal entibasyon yogun bakim tinitesinde izlenen mekanik ventilatordeki ve can-
landirma islemi yapilan hastalar icin hayati 6neme sahiptir. Entiibasyon bu konuda egitim almis
asistan ve uzman doktorlar tarafindan yeterli on hazirhk sonrasmda uygulanmahdir

Materyal-Metod: Bu ¢alisma Subat 2005-Subat 2006 tarihleri arasinda Ankara Universitesi T1p
Fakiiltesi Pediatri Yogun Balkim Unitesinde, Cocuk Saghg ve Hastaliklar arastirma gorevlisi ve Yo-
gun bakim uzman: tarafindan yapilan enttibasyon girisimlerinin prospektif olarak kayitlar1 tutul-

du.

Bulgular: Olgularm ortalama yas1 2 yas 6 ay (1 ay-17 yas) bulundu. Bu stire icinde toplam 110
entitbasyonun 37sinde (%33,6) solunum yetmezligi, 67sinde (%61) tup degisimi ve 6'sinda
(%5,4) canlandirma amaciyla yapildi. En stk 4 nolu kuffsiz tip (43 olguda, %39) ve 2. siklikta 5
nolu titp (27 olguda, %24,5) kullamld:. Kullanilan diger tip buytklukleri 3,5 ile 8 arasinda degi-
sim gosterdi. Basar1 ile sonuclanan endotrakeal entibasyonun 29'u (%26,3) yalnizca yogun bakim
uzman tarafindan denendi ve basarildi. 56 enttibasyon ise (%50,9) farkh kidemdeki pediatri arag-
tirma gorevlileri tarafindan gerceklestirildi. 54 uzman doktor basarisi ile sonuglanan entitbasyon
girisiminin 25’inde (%44,6, tm entitbasyon icinde %22,7) arastirma gorevlisinin basarisiz olan
denemesinin ardindan uzman doktor tarafindan yapildi. Tum girisimler icinde 56%1 (%50,9) ilk
denemede basarildi. Uzman doktor tarafindan yapilan 29 enttibasyonun 241 (%82,7), arastirma
gorevlileri tarafindan yapilan 56 girisiminin 32%i (%57,1) ilk denemede basarildi. Entitbasyon ba-
sarisinin arastirma gorevlisi kidemi ve deneyimi ile degistigi gortldii. Ortalama basarih enttibas-
yon ile sonuclanan deneme sayisi 1,8 olarak bulundu.Basarsizlik nedeni olarak en sik kabul edi-
len neden uygun pozisyon verememe ve sekresyonlarin uzaklastirlamamasi olarak bildirildi. 31
olguda (%28) tup cap1 degistirildi. Bunlarm 28'inde tip buyutaldu, 3unde kucultaldu. Tap alt
ucunun yeri 24 olguda (%21,uygun yerinde bulunmayarak 20%sinde cekildi, 4 olguda itildi.

Sonuc: Bizim diistincemiz, basarisiz ya da uzamis entitbasyonun istenmeyen komplikasyonlart
goz ontnde bulundurularak dogru sekilde ve en kisa strede gerceklestirilmelidir. Endotrekeal en-
titbasyon basarist bu konuda dogru bir egitim ve deneyim ile yakindan iliskilidir.
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SAGLIKLI COCUKTA ASIRI DOZ MIONTELUKAST ALIMI
Yakaryllmaz A., Orug M., Sarac A., Ertan U., Akansoy S.

Dr. Sami Ulus Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesi

Daha 6nceden saglikh olan 3 yasindaki erkek hasta, acil servise 1 giin ¢nce 5 mg montelukast ice-
ren tabletlerden 21 adet icme ve her zamankinden fazla uyuma yakinmasi ile bagvurdu. Ozgecmis
ve soygecmisinde 6zelligi yoktu.

Fizik muayenesinde tim sistem bulgulari dogaldi. Basvuruda tam kan sayiminda; Hb: 12.6
g/dl, WBC: 7400pL, PLT:226000pL, kan biyokimyasinda karaciger ve bobrek fonksiyon testleri,
serum elektrolit diizeyleri normaldi. Tam idrar tetkiki normaldi.

Hastanin ilag alisinin 3.giinu istahsizlik ve kusmasi, 4.gtnti kan ve mukus icermeyen ishali, ka-
r1n agrisi ve vicut isisinda artig(39Ckoltukaltr), 7. gunt kuru vasifta havlar tarzda okstrikleri ol-
du. Bu donemdeki fizik muayenesinde orofarinksi hiperemik diger sistem muayeneleri dogaldh.
Tam kan sayimi Hb: 12,1 g/dl, WBC: 9800uL (Periferik yayma %82 PMNL, %6 Eozinofil, %12
Lenfosit ), PLT:225000uL, Kan biyokimyasi, tam idrar tetkiki, digki mikroskopisi normaldi. Idrar,
bogaz, kan ve disk: kiilturlerinde tiremesi olmadi. Ishal, kusma yakimas: 2 gin, ates 3 giin, 6ksii-
riikleri yakinmasi 2 giin siirdii. Izleminde tim yakinmalar1 gecen, fizik muayenesi, laboratuvar
bulgulari normal olan hasta taburcu edildi.

Montelukast astim tedavisinde kullanilan 16kotrien reseptor antagonistidir. Asir1 doz aliminda
mide ytkanmasi ve semptomatik tedavi énerilmektedir. Literatiirde cocuklarda belirgin toksik etki-
lerin 4,5mg/kg/dozun tzerinde oldugu belirtilmektedir. Hastamiz 6,5 mg/kg/doz montelukasta
maruz kalmistir. Hastamizin izlemindeki ates, kusma, ishal, karin agrisi ve Okstriik yakinmalar:
montelukast maruziyetine baglanmistr. Bu olgu montelukasta bagh gézlemlenebilecek yan etkile-
rin paylasilmasi ve tartisilmasi amactyla sunulmustur.
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FULMINAN SEYIRLI AKUT DiSSEMINE ENSEFALOMYELIT:
OLGU SUNUMU

Kucukugurluoglu Y.,! Guzel A, Temizéz O.,2 Iscan B., Karasalihoglu S.1

(1) Trakya Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Saghg: ve Hastaliklari A.B.D., Edirne.
(2) Trakya Universitesi Tip Fakultesi Radyoloji A.B.D., Edirne.

Akut dissemine ensefalomyelit enfeksiyon yada asilama sonrasi gelisen, santral sinir sisteminin
otoimmiin demyelinizan bir hastahgidir. Genellikle kendini simirlayan iyi prognozlu bir hastahk
olmakla birlikte 6lamle sonuclanan fulminan bir seyir de gosterebilmektedir.

1ki hafta 6nce bir fist solunum yolu enfeksiyonu geciren 9 yasindaki kiz hasta; dalginlik, uyku
hali, kusma, bilin¢ kaybi, kol ve bacaklarnda kasilma sikayetleri ile acil servisimize getirildi. Me-
ningo-ensefalit 6n tamsiyla seftriakson ve asiklovir tedavisi baslanan hastamin kranial magnetik re-
zonans gorintilemesinde derin ak maddede ve periventrikiler alanda demiyelinizan bolgeler sap-
tand1. Gorintileme bulgularmin Akut Dissemine Ensefalomyelit ile uyumlu olmasi ve kliniginin
fulminan seyirli olmasi nedeniyle ytiksek doz metilprednizolon ve IVIG tedavisi baslandi. Takiple-
ri esnasinda status epileptikus gelisen hastaya antiepileptik tedavisi baslandi. 3. ginde kardiopul-
moner arrest nedeniyle yogun bakim tinitesine alan ve mekanik ventilatore baglanan hasta teda-
visinin 5.gtintnde kaybedildi.

Bu vaka fulminan seyirli akut dissemine ensefalomyelit olgularimn nadir gorillmesi nedeniyle
sunulmustur.
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KONVULZiYON SONRASI GELISEN
BiR SPINAL EPIDURAL HEMATOM OLGUSU

Guzel A.," Simse O.,2 Karasalioglu S.," Acunas B.," Gakir B.,3 Kugtikugurluoglu Y.," Tosun A.3

(1) Trakya Universitesi Tip Fakdiltesi Gocuk Saglgi ve Hastaliklari A.B.D, Edirne.
(2) Trakya Universitesi Tip Fakultesi Nérosirurji A.B.D, Edirne.
(3) Trakya Universitesi Tip Fakiltesi Radyoloji A.B.D, Edirne.

Spinal epidural hematom ¢ocukluk yas grubunda nadir gorulen bir klinik durum olup, siddetli ve
ani gelisen sirt agrisi, ilerleyici motor ve duyu kusuru ile karakterizedir. Etyolojide antikoagulan
ilag tedavisi, pthulasma bozukluklari, vaskiiler malformasyonlar, maligniteler, enfeksiyonlar ve mi-
nor vertebral travmalar sayilmaktadur.

Bu olgu sunumunda acil servisimize jeneralize tonik konvulziyonla basvuran ve konvulziyon
sonrasinda cekilen servikotorasik magnetik rezonans gorintilemesinde Cg-T, seviyesinde spinal
epidural hematom saptanan 14 yasinda bir kiz olgu sunuldu. Olguya beyin cerrahisi tarafindan la-
minektomi uygulanip hematom bosaltildi.

Bu olgu konvulziyon esnasinda meydana gelebilen vertebral travmalarin spinal epidural hema-
toma neden olabilecegini vurgulamak amaciyla sunulmustur.
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TRAKYA UNIVESITESI TIP FAKULTESI COCUK ACiL UNITESINE
TRAFiK KAZASI NEDENIYLE BASVURAN
OLGULARIN DEGERLENDIRILMESI

Guzel A., Karasalihoglu S., Kiiglikugurluoglu Y., Aylang H.,

Trakya Universitesi Tip Fakultesi Cocuk saghgi ve Hastaliklari A.B.D, Edirne.

AMAC: Trafik kazalarina bagh travma olgularim degerlendirmek ve bu degerlendirme sonu-
cunda toplumun tum bireylerinin trafik ve trafik kazalar1 hakkinda bilinclenmesi, trafik kazalar-
nin azaltilmasina yonelik yeni onlemlerin alinmasi ve acil tinitelerinde travmali hastalara yaklagim
konularmin yeniden gozden gecirilmesi gibi konulara dikkat cekmektir.

YONTEM-GERECLER: Bu calismanin verileri Ocak 2004-Ocak 2006 tarihleri arasinda Trakya
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghg ve Hastaliklar1 Acil Unitesine basvuran travmali olgularm
retrospektif olarak dosyalarmnin taranmast sonucunda elde edildi. Olgular yas, cinsiyet, klinik bul-
gular, bagvuru saatleri, yaralanma tipleri, mevsimlere gore dagilimi ve servislere yatis oranlar1 aci-
sindan degerlendirildi.

BULGULAR: Acil servisimize trafik kazasi nedeniyle bagvuran 227 olgunun 151 (% 66.5)’i er-
kek, 76 (% 33.5)s1 ise kizdi. Bu olgularn 55 (% 24.2)'i 0-4 yas, 101 (% 44.5)i 5-9 yas ve 71 (%
31.3)4 10-14 yaslar arasinda idi. Olgularn 49 (% 21.6)u bisiklet ve 178 (% 78.4)i motorlu tasit
kazast idi. Olgularin 176 (% 77 .5)sinda kafa travmasi, 141 (% 62.1)inde ekstremite travmasi, 195
(% 85.9)'inde yumusak doku travmast, 17 (% 7.5)’sinde abdominal travma, 12 (% 5.3)sinde toraks
travmast ve 3 (% 1.3)'tinde spinal ve tirogenital travma mevcuttu. Ttm olgulardan istenilen 1244
radyolojik goruntileme yontemlerinden sadece % 8.3"tinde patolojik bulgu saptanmisti. Olgularn
65 (% 28.6)' ilgili servislere yatirilirken, 145 (% 63.9)'i ayaktan tedavi gormiis ve 17 (% 7.5)’si ser-
visten kendi istegi ile ayrilmustL.

SONUC: Cocukluk caginda trafik kazalarmn azalulmasi icin toplumun tiim bireylerine yone-
lik egitim kampanyalar1 yeniden baslatilmali, trafikteki kazalar1 onleyici gerekli tedbirler alinmali
ve acil tnitelerinde travmali hastalara yaklasim konular yeniden gozden gecirilmelidir.
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YASAYAN BiR TAM ASI OLGUSU

Kagcukugurluoglu Y.,' Giizel A.," Kursun 0.," Altun G. 2
Filiz ©.," Karasalihoglu S.,!

(1) Trakya Universitesi Tip Fakltesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklari A.B.D, Edirne.
(2) Trakya Universitesi Tip Fakultesi Adli Tip A.B.D, Edirne.

As1 cocuklarda nadir olarak karsilasilan bir durumdur. Tam ast ayaklarin yere degmedigi ve viicu-
dun boslukta sallanir durumda oldugu as1 tipi olup, mortalitesi oldukca ytiksek olup bildirilmis
yasayan olgu sayisi azdir. Tam asida boyun arterlerine yapilan basi nedeniyle refleks olarak 6liim
ile sonuglanan ani kalp durmas: gelisir. Yasayan olgularda servikal bolgede yumusak doku hasari,
servikal eklemlerde, sik olarak atlanto-aksiyel eklemde ayrismalar, asfiksinin stiresine ve siddetine
bagl olarak ortaya cikan iskemik organ hasarlari ve beyin 6demi goriilebilmektedir.

Intihar amach tam as1 sonrasmda kardiyopulmoner arrest gelisen 13 yasindaki bir erkek olgu
resusitasyon uygulanarak acil servisimize getirildi. Takipleri stiresince beyin ¢demi ve norolojik
bozulma gézlenmeyen hastada boyun bolgesinde astya bagh telemi mevcuttu. Yapilan servikal
magnetik rezonans goriintilemesinde ise atlanto-aksiyel eklemde subluksasyon tespit edilen has-
taya uygun mtidahale yapildi.

Bu olgu, cocukluk ¢aginda tam asidan sonra yasayan nadir vakalardan biri olmasi nedeniyle su-
nulmustur.
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PRIMER HiPOKALSEMIYE
SEKONDER HIPOMAGNEZEMIi TANILI BiR OLGU

Kayserili E., Apa H., Gulez P, Hizarcioglu M., Yilmaz ©., M. Demir

Izmir Dr. Behcet Uz Cocuk Hastaliklari ve Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi

Primer hipomagnezemiye sekonder hipokalsemi, nadir gorilen otozomal resesif gegisli bir hasta-
liktir. Magnezyumun gastrointestinal sistemden (GIS) emilimi ve distal renal tubulusten reabsopsi-
yonu defektiftir. TRP ( transient receptor potential) ailesi katyon kanallarmdan biri olan TRPM6' y1
kodlayan TRPM6 genindeki mutasyon bu defekte neden olur. 20 giinlikken atonik vasifl nébet
gecirme sikayeti ile bagvuran, 1. derece kuzen evliliginden dogan olgunun fizik muayenesi nor-
maldi. Laboratuar tetkiklerinde Ca: 5.7 mg/dl, Mg: 0.4 mg/dl (1.3-2.1), PTH: 28.4 pg/ml(12-92),
P: 4.5 mg/dl saptandi. Norolojik muayene, kranial ultrasonografi, bobrek fonksiyon testleri ve di-
ger biyokimyasal testler normal smirlarda idi. Fraksiyonel magnezyum ekskresyonu yiiksek sap-
tand. Intramuskiler magnezyum sulfat tedavisi ile magnezyum ve kalsiyum duizeyleri normale
dondugi halde oral magnezyum tedavisi ile beklenen yiikselme gorilmedi. Primer hipomagneze-
miye sekonder hipokalsemi tanisi konulan olgunun TRPM6 gen mutasyon analizi calisilmasi icin
gonderildi. Ge¢ tam konuldugunda kalic1 norolojik sekelere neden olabilecegi ve nadir gorulmesi
acisindan olgu sunuldu.
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ULKEMIZDE NADIR BiR ZEHIRLENIME NEDENi: ETILEN GLiKOL
Anil M., Kara 0.D., Anil A.B., Sahbudak Z., Aksu N.

T.C. S.B. lzmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi, Gocuk Saghg ve Hastaliklari Klinikleri, Yenisehir-IzMIR

Etilen glikol (EG) antifriz, buzlanmay1 ¢oziict swilar, deterjanlar ve parlaticilar gibi sik kullamlan
drtnlerde bulunan bir alkoldtir. Gelismis tilkelerde EG zehirlenmesi bildirilen zehirlenmeler ara-
sinda 6nemli yer tutarken, tlkemizde ise kay1t altina alinan zehirlenme olgular: arasinda cok smur-
li sayida yer almaktadir. EG, kendisi toksik olmadig1 halde metabolitleri aracihigiyla merkezi sinir
sistemi depresyonuna, artmis anyon gap’li metabolik asidoza, vital organlarda kalsiyum oksalat bi-
rikimine ve akut bobrek yetmezligine neden olmaktadir. Ulkemizde EG zehirlenmesi ¢ok nadir go-
rildugtnden bu zehirlenmeye dikkati cekmek ve tedavi yaklagimlarim gozden gecirmek amactyla
bu olguyu sunmak istedik.

Yedibucuk yasinda erkek hasta. Kaza ile yarim su bardag antifriz ictikten 5 saat sonra acil ser-
visimize bagvurdu. Fizik bakisinda biling acik, koopere ancak konusma bozuklugu mevcuttu. Ya-
pilan laboratuvar incelemelerde artms anyon gap'li metabolik asidoz tablosu (pH: 7.27, HCO5: 18
mmol/L, BE: -8.1, Na: 140 meq/L, K: 4.7 meq/L, Cl: 104 meq/L) saptandi. Tedavisinde siv1 (3000
ml/ m%/gin) ve bikarbonat (1 meq/kg/6 saat) ile birlikte antidot olarak 6 saat stireyle oral etanol
(%20 konsantrasyonda baslangic: 5 ml/kg, idame: 0,4 ml/kg/saat) basariyla uygulandi.

Sonug olarak, az bilinen fakat ciddi klinik tabloya ve mortaliteye sebep olabilen EG zehirlen-
mesi ve tedavi yaklasimlar iyi bilinmelidir.
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KARBON MONOKSIT ZEHIRLENMESINE BAGLI CiDDI
GEC NOROTOKSISITE: OLGU SUNUMU

Cebeci N., Ergliven M., Agachan N., Tekin M.

Istanbul Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Klinigi

GIRIiS: Karbon monoksit (CO) renksiz, tatsiz, kokusuz, non-irritan bir gaz olup karbon iceren
metaryallerin tam yanmamasindan dolay: ortaya cikar. Orta derecede CO intoksikasyonda semp-
tomlar; bas agrisi, keyifsizlik, bulant: ve kusma, hafiza degisiklikleridir. Daha siddetli intoksikas-
yonda ise belirgin norolojik bozukluklar ortaya ¢ikar. Hastalarin az bir kisminda biling, dakikalar
ile saatler arasinda dizelir ve norolojik ya da kognitif bozukluk ilerlemez, fakat daha ileride bu
grup hastada noropsikiyatrik ve davranigsal degisikliklerle karakterize gecikmis norolojik sendrom
(GNS) ortaya cikabilir. Bu calismada CO zehirlenmesinden 5 gin sonra konviilziyon ile bagvuran
bir olgu sunulmustur.

OLGU: 13 yasinda kiz hasta ailesi tarafindan sofbenli banyoda baygm halde bulunup ozel bir
merkeze goturalmis. Bilinci kapal ve solunum depresyonu olan hastaya %100 oksijen uygulan-
mus, iki saat sonra bilinci acihp tarafimiza yonlendirilmis. Takibinde patolojik norolojik bulgusu
olmayp, sistem muayeneleri ve COHDb diizeyi normal olan hasta bir gunlik izlem sonrasi taburcu
edildi. Zehirlenmenin 5. giiniinde hasta generalize tonik-klonik konvulziyon tarifleyerek basvur-
du. Fizik muayenesinde biling agik, koopere idi. Yer oryantasyonunda bozulma ve kisa streli am-
nezi, sol gozde disa bakista kisithilik, derin tendon reflekslerinde azalma goruldii. Tam kan saymmu,
biyokimyasal degerler ve COHb diizeyi normal simirlardaydi.Gorme alan1 kayb1 saptanan hastanin
EEGsinde_ Bilateral fronto temporal alanda yaygin yavas dalga aktivitesi goruldi. Beyin MR ince-
lemesinde bilateral globus palliduslarda lezyonlar saptand1. Bu bulgularla hastaya CO zehirlenme-
sine bagh ciddi ge¢ norotoksisite tanisi konulup, hiperbarik oksijen tedavisi baslandi.

SONUC: Ulkemizde dzellikle kis aylarinda her yas grubu icin en sik acile basvuru nedenlerin-
den olan CO zehirlenmesinde gec donemde agir norolojik sekeller gelisebilecegi unutulmamahdr.
Hekimlerin CO zehirlenmelerinde hastalarin basvuru klinigine gore zehirlenme siddetini saptayip
tedaviyi yonlendirmeleri onemlidir. Norolojik bulgular1 olan hastalara erken donemde hiperbarik
oksijen tedavisi baglanmalidir.
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EHLIYETSIZ TIBBI GiRisiM SONUCU COCUK iSTiSMARI:
OLGU SUNUMU

Atay N.E., Balaban I., Karacan C., Yoney A.

Dr. Sami Ulus Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara

Cocuk istismar ve ihmali, cocugun bedensel sagliginin veya zihinsel, sosyal ve duygusal gelisiminin
kaza dis1 zedelenmesiyle sonuclanan bir durumdur. Anne-baba veya bakicilarn giristigi ya da ihmal
ettigi eylemler, cocugun fiziksel, ruhsal, cinsel veya sosyal acidan zarar gormesine neden olabilir, 11
aylik kiz hasta, evde ablasi ile oynarken birden titremeye, morarmaya baslamis. Babasi ¢ocugun ya-
banci cisim yutmus oldugunu samp, karnina basing uygulamis, sirtina vurmus, basini soguk suyun
altima tutmus. Bogazinda kaldigim diistindiigi yabanci cismi cikarabilmek icin hastanin agzina par-
maklarini sokup nefes almasini saglamaya calismis. Daha sonra evdeki bir bicakla hastanin bogazim
kesip, delik acmaya ugrasmis. Bu sirada hasta kendiliginden nefes almaya baslayinca eylemine son
vererek derhal hastaneye gotiirilmis. Hastanede bogazdaki kesiye dikis atilip atesi olan hasta pedi-
atrist tarafindan gorilmek tizere gonderilmis. Basit febril konviilzyon gecirirken ailesi tarafindan ya-
pilan uygulamalarin cocuk istismart agisindan tartisilmast icin olgu sunuldu.
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SERVIKAL TiMIiK HERNiIASYON: OLGU SUNUMU
Atay N.E., Senel S., Altinel E., Yoney A., Karacan C.

Dr. Sami Ulus Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ankara

Yedi yaginda erkek hasta 6 ay once fark edilen boyun 6n tarafinda, boynunu geri atiginda, oturdu-
gu yerden kalkmaya calisirken ve aglarken belirginlesen, bu sirada nefes darhigs yapan sislik sebe-
biyle getirildi. Hastanin mental retarde olan 8 yasindaki kardesinde de benzer sikayetler tanimlani-
yordu. Fizik muayenesinde; valsalva manevras ile her iki juguler ven arasinda boyun 6n yiiziinde
belirginlesen diffiiz yumusak, hassas olmayan 15x20 cm kitle ele geliyordu. Ultrasonografi ve bo-
yun tomografisinde valsalva manevrasi sirasinda stiperiora herniye olan timus ile uyumlu solid ya-
p1 tanimlantyordu. Toraks tomografisi ve kitle dopplerinde timik kanlanma normaldi. Kardesinin
muayene ve incelemelerinde de benzer bulgular vardi. Boyunda kitle ile bagvuran hastalarin ayirici
tamsinda akla gelmesi gereken nadir durumlardan biri olarak timik herniasyonun tartisilmasi i¢in
bu iki kardes sunuldu.
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HIPERTERMI VE MiKROVEZIKULER YAGLANMANIN GORULDUGU
AMITRIPTILIN ZEHIRLENMESi: BiR COCUK OLGU

Goban D., Dursun I., Canpolat M., Poyrazoglu H.

Erciyes Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Kayseri

Ila¢ zehirlenmesi cocuklarda hastaneye yatis ve 6lium nedenleri arasinda énemli bir yere sahiptir.
Depresyon basta olmak tizere bir cok hastalikta yaygmn olarak kullanilan trisiklik antidepresanlar
cocuklarda daha cok kazara kullanima bagl zehirlenme tablosu olusturmaktadir. flacin alinmas
yaygin sistemik etkisinden dolayr diisiik dozlarda bile $limle sonuclanabilmektedir. Midriyasis,
agiz kurulugu, ates, idrar retansiyonu, kabizhk, karaciger enzimlerinde ytikselme, solunum dep-
resyonu, aritmi, hipo ya da hipertansiyon, letarji, konviilziyon ve komaya neden olabilirler. Miyo-
kard depresyonu ve ventrikiler ritim bozuklugu en énemli 6lum sebebidir, Tki yas bes aylik erkek
hasta kazara 10 mg/kg amitriptilin alimi sonras: yiiksek ates (39 ° C), solunum giicligi, konviilsi-
yon ve suur kayb: sikayeti ile hastanemiz acil servisine basvurdu. Elektrokardiyografide ventrikii-
ler aritmi ve karaciger fonksiyon testleri bozuklugu saptanan hasta yogun bakim tnitesine yatiril-
di. Intravenéz lidokain, fenitoin ve sodyum bikarbonat tedavisi baslanan hastaya, kalp ritmi nor-
male donduriilemedigi icin kardiyoversiyon yapildi. Ates, ventrikiiler tasikardi ve ventrikuler fibri-
lasyon yogun tedaviye ragmen devam etti ve hasta kaybedildi. Postmortem karaciger biyopsisinde
mikrovezikiiler yaglanma saptandi. Bilgilerimize gore bizim vakamiz literatiirde amitriptilin zehir-
lenmesinde hipertermi ve mikrovezikiiler yaglanmanin birlikte oldugu ilk cocuk olgudur.
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HOIGNE SENDROMU: iKi OLGU .
Atay N.E., Kulali F, sarmeli S., Karacan C., Yoney A.

Dr. Sami Ulus Cocuk Saghgi ve Hastaliklar Hastanesi, Ankara

Hoigne sendromu, literattrlerde ilk olarak intramuskuler prokain penisilin alimi sonras: ilk 48 sa-
atte baslayan; sistemik anafilaktik reaksiyonlar acisindan ek bulgu olmadan davrams degisiklikleri,
haliisinasyonlar ve korkunun baslica semptomlarmi olusturdugu akut noro-psikiyatrik bir send-
romdur. Kisilik, benlik, beden algist bozukluklari, isitsel ve gorsel halusinasyonlar, bilin¢ bulanik-
lig1, panik benzeri korkular da eslik edebilmektedir. Oral yolla verilen, prokain icermeyen diger
penisilin turevleri, diger grup antibiyotikler, anesteziklerle de daha gec ortaya ctkan benzer reaksi-
yonlar tanimlanmistir. 6 yasinda kiz olan ilk hastamiza siniizit teshisi ile oral klaritromisin tedavisi
verilmis; uygun dozda 2 kez aldiktan sonra uykudan uyanip korkmaya, kelebek, balik ve orimcek
gibi seyler gormeye baglamustr. Ikinci hastamiz 2 gindir uygun dozda oksalamin fosfat kullanan
2,5 yasinda erkek cocuktu ve gece uyandiktan 1 saat sonra aglamaya, boceklerin ellerinde ayakla-
rinda dolastigim soylemeye baglamisti. Her iki hastanin da nérolojik ve psikiatrik degerlendirmesi,
toksikolojik incelemeleri ve kraniyal gorintilemeleri normaldi. Sikayetleri ilacin kesilmesiyle
azaldy; sirasiyla 5. ve 3. giin tamamen duzeldi. Hastalarimizin tablosu ilaca bagh geri dontsli akut
noro-psikiyatrik sendromla uyumlu olup, pediyatrik vakalarm az sayida bildirildigi Hoigne-Send-
romu hatirlatilarak tartisilmistir.
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COCUKLARDA KOMANIN NADIR BiR NEDENi
KETON CiSiMLERi METABOLIiZMA BOZUKLUGU
(iKi OLGU NEDENIYLE)

Unal E., Kaya U., Aydin K., Energin M.

Selguk Universitesi Meram Tip Fakdltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, KONYA

Keton cisimleri (asetoasetat, 3-hidroksibutirat ve aseton) aclik, hastalik veya travmanin yol actigt
hiperkatabolik durumda karacigerde yag asidi oksidasyonu yoluyla sentezlenir ve karaciger disin-
daki bircok dokuya enerji saglar. Keton cisimleri beyin icin enerji kaynagi olmasimin yani sira
myelin sentezi icinde gereklidir. Yag asidi oksidasyonunda rol oynayan enzimlerin eksikligi ile ilis-
kili bircok hastalik tariflenmistir. Katabolizmay artiran aclik, enfeksiyon disinda siklikla bulgu
saptanmamasindan dolay: atak sirasinda bu hastalara siklikla Reye sendromu veya ani bebek 6lii-
mu gibi yanls tanilar konulup esas hastalik gézden kacabilir,

Bu bildiride keton sentez yolundaki bozukluklardan olan; 3-hidroksi-3-metilglutaril CoA liyaz
(HMG-liyaz) eksikligi, keton kullanim bozukluklarmdan olan; 2-metilasetoasetil-CoA tiyolaz (Be-
ta-ketotiyolaz) eksikligi teshisi konulan 2 vaka takdim edilmistir.

Beslenmeyi reddetme, kusma, letarji nedeniyle acil servisimize bagvuran ve metabolik asidoz,
hipoketotik hipoglisemi, hiperamonyemi, hiperlaktatemi, beyin gortntiilemesinde subkortikal be-
yaz cevherde ve bilateral globus pallidusta hiperintensite tespit edilen 10 aylik erkek hastada
HMG-liyaz eksikligi teshisi konuldu.

Halsizlik, hizh nefes alip verme ve hizli gelisen suur kayb1 ve derin koma nedeniyle yogun ba-
kima yatirilan ve metabolik asidoz, hiperamonyemi, ketoniiri tespit edilen 13 aylik kiz hastaya be-
ta-ketotiyolaz eksikligi teshisi konuldu.

Akraba evliliginin sik oldugu tiilkemizde ataklar seklinde ensefalopati, metabolik asidoz, hiper-
ketonemi ve/veya hipoketonemiye eslik eden kan sekeri anormallikleri ile basvuran hastalarin ayi-
ric1 tamisinda keton cisimleri metabolizma bozukluklar akilda tutulmalidir.
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TRiSiKLIK ANTIiDEPRESAN ZEHIRLENMELERINDE ARITMI
TEDAVISINDE MAGNEZYUMUN ROLU

Sarisoy O., Babaoglu K., Tugay S.

Kocaeli Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali

Ulkemizde cocuklarda antidepresanlar ile zehirlenmelere sik rastlanmaktadir. Trisiklik antidepre-
san zehirlenmelerinde ciddi yan etkiler ve 6lim gortlmektedir.

Dort yasinda erkek cocuk biling kaybi sebebiyle hastanemize getirildi. Evde cocugun uyukladi-
g1 ve amitriptilin aldig fark edilmisti. Amitriplini 34 adet, 70 mg/kg dozda aldig1 hesaplandi. Hasta
acil servise getirildiginde Glasgow koma skoru 3, solunumu dtizensiz, kalp tepe atimi 30/ritmik,
kan basmect 6lcilemiyordu. SF yitklenip, adrenalin ve NaHCO3 yapildi. Generalize tonik klonik
nobet geciren hasta entiibe edildi, midazolam ve fenitoin uygulandi, konvilziyon durdu. Ventriku-
ler fibrilasyon gelismesi tizerine lidokain uygulandi, yanit alimamayinca kardiyoversiyon yapild.
Kardiyoversiyon sonrasi fibrilasyonu diizelen ancak ventrikiler tasikardisi devam eden hastaya
magnezyum silfat (MgSO4) bolus sonrasinda infiizyon tedavisi baglandi. MgSO4 infuzyonu sonra-
s1 hastanin kalp ritmi normale déndii ve aritmisi tekrarlamadi. Hasta, yausinin 5. giniinde ekstiibe
edildi ve 12. gintunde klinik tablonun diizelmesi tizerine sekelsiz olarak taburcu edildi.

MgSOy, ventrikiler tasikardi ve torsade de pointes gibi direncli ventrikiler aritmilerin tedavi-
sinde etkilidir. MgSOy, sodyum-potasyum ATPaz pompasini aktive ederek hiicreici potasyum du-
zeylerinin korunmasinda rol oynar. MgSOy infizyonun hicreici potasyum degerlerini, potasyum
infiizyonuna gore daha etkili ytkselttigi bildirilmis ve antiaritmik etkinligi bu sekilde aciklanmis-
ur. MgSOy, yiksek doz amitriptilin ile zehirlenmeler sonucu gelisen olumcul kardiyak aritmilerin
tedavisinde onemli role sahiptir. Bizim vakamizda oldugu gibi, amitriptilin zehirlenmesine bagh
direncli kardiyak aritmiler de MgSO,4 kullammi hayat kurtarici olabilmektedir.
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iHSAN DOGRAMACI COCUK ACIL POLIKLINIGINiN
KRONIiK HASTALIGI OLAN COCUKLAR TARAFINDAN
KULLANIMININ DEGERLENDIRILMESI

Sahin M., Kale G.

Hacettepe Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali.

Giris ve Amac: Gunumiiz dunyasinda kronik hastaliklar cocuklarda da énemli bir saglik soru-
nunu olusturmaktadir. Kronik hastaliklarin tibbi bakim ve saglik planlanmasindaki énemi giderek
artmaktadir. Kronik hastalig1 olan ¢ocuklarin cocuk acil poliklinigini kullanim durumlarini ortaya
ctkarmak amaci ile bu ¢alisma planlandi.

Gereg ve yontem: 01.10.2002 ile 31.03.2003 tarihleri arasinda alti aylik bir siirede gorilen
18,433 hastadan 463 kronik hastaligs olan ¢cocuga hazirlanan anket uygulanarak prospektif, tanim-
layict bir arastirma yapildi. Hastalik streleri en az t¢ ay siire ile devam eden ve/veya tani aninda
kronik kabul edilen hastalig1 olan cocuklar arastirmaya dahil edildi. Refraksiyon kusurlar kronik
hastalik olarak ¢alismaya dahil edilmedi. Uygulanan ankette hastalarm demografik ozellikleri ya-
ninda cocuk acile basvuru zamani, kronik hastaligim baslangi¢ yas1 ve devam siiresi, cocuk acilde
kalis stiresi, yapilan konstiltasyonlar ve acilden ayrilma sekilleri incelendi.

Bulgular ve sonuclar: Hastalarin yas ortalamas:: 6,8 +0,25 yildir, %601 erkek, %401 kiz, %68'i
Ankara’dan gelmektedir. Hastalarm %47’si 08.01-16.00, %361 16.01-23.00, %17si 23.01-08.00 sa-
atleri arasinda, %78'i hafta ici giinlerde, %38'i mesai ici saatlerde basvurmustur. Hastalarin
9%98'inin sosyal givencesi vardi, %83t hastanemizde takip edilmekteydi. Okul cagidaki cocukla-
nn %19unun okula gitmedigi 6grenildi. Hastalarm %47’sinde kronik hastaligm 12 aydan kiicuk-
ken basladig1 bulundu. Hastalarimizin %32’si 1-4 yil stre ile, %27’i 5 yildan fazla stredir kronik
bir hastaliga sahipti. Kronik hastaliklar icinde néroloji, hematoloji-onkoloji, allerji-solunum siste-
mi hastalari daha sik olarak acil hizmeti aldilar. Hastalarin %20%sinde birden fazla kronik hastalik
mevcuttu, %6651 kronik hastalig: ile iliskili sebeplerden dolay1 cocuk acile basvurmustu. Kronik
hastaligi ile ilgili olmayan bir sebeple acile basvuran hastalar en sik alt ve tist solunum yolu enfek-
siyonlar1, travma, akut gastroenterit tanilari konulmustur. Hastalarin %93’tiinden konstultasyon is-
tenmistir. Cocuk acil polikliniginde konstltasyon yapilmasini; hasta ilk kez hastanemize geliyorsa,
yeni tan ise, kronik hastaligs ile iligkili gelmisse, mesai ici saatlerde basvuruyorsa istatiksel olarak
anlaml bir sekilde konstltasyon isteme orani artmaktadir (p <0,05). Ortalama olarak cocuk acilde
kals stresi 7,5+0,4 saattir. Cocuk acil polikliniginde kals stirelerine bakildiginda; yeni tan1 alan
hastalar, hastanemizde takipte olanlar, konstltasyon yapilanlar, kronik hastalig ile iliskili sebeple
acile gelenler, mesai dis1 saatlerde gelenler, birden fazla kronik hastalig1 olanlarin daha uzun stre-
lerde acilde kaldigi gorilmiistiir, konsultasyon yapilanlar ile yapilmayanlar arasinda istatiksel ola-
rak anlamh fark bulunmustur(p<0,001). Hastalarin %561 acil gozlemde izlendi, %17%i ayaktan te-
davi edildi, %23t hastanemize yatirildi, %4t sevk edildi.

Tartisma: Kronik hastaligi olan hastalar, multidisipliner izlenmesi gereken daha fazla acil, po-
liklinik, yatakh servis hizmeti ihtiyaci olan hastalardir. Ulke genelinde koruyucu hekimlik uygula-
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malarinin iyilestirilmesi ve saglam cocuk takibi ile kronik hastaliklara erken tani konulmali ve bu
hastalara miimkiin olan en iyi hayat kalitesi saglanmaya cahsilmalidir. Daha iyi cocuk acil hizmeti
verebilmek icin cocuk acilin sitrekli bir ekibinin olusturulmasi, pediatri ici ve disgindaki bolimlerle
isbirliginin artirilmas: gereklidir. Kronik hastaligi olan cocuklarin acilde kalis siiresini kisaltmalk,
gereksiz tetkik ve konstultasyonlar: azaltmamn bir yolu da kisa epikriz, hastamn kullandig ilaclar
ve acil durumda dikkat edilmesi gereken onerileri iceren hasta tanitim kartlari yapilmasi olabilir.
Cocuk acilin kullaniminin yapilacak calismalarla belirlenerek hizmet kalitesini yiikseltecek ¢o-
ziimler tretilmelidir.
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COCUK YOGUN BAKIM UNITEMIZE BiR YILDA BASVURAN
ZEHIRLENME OLGULARININ RETROSPEKTIF DEGERLENDIRILMESI

Poyrazoglu H.M., Dursun |., Guines T., Akcakus M., Canpolat M., Gékoglu S., Konuskan B.

Erciyes Universitesi Tip Faktiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali

AMAC: Cahismamizda Haziran 2004-Haziran 2005 tarihleri arasinda akut zehirlenme nedeni
ile yogun bakim tnitemize yatirilan hastalarin klinik ve laboratuar bulgularimin retrospektif olarak
degerlendirilmesi amaclanmaistir.

YONTEM: Hastalarimizin yogun bakim izlemleri sirasindaki klinik ve laboratuar bulgular1 dos-
ya kayitlar1 incelenerek elde edildi.

BULGULAR: Cocuk yogun bakim tunitemize bir yilda yatan hasta sayis1 600 olup, zehirlenme
nedeni ile yatirilan olgularin sayis1 50 idi (% 8.3). Hastalardan 27’si erkek(%54), 231 kiz(%46) idi.
Yas ortalamasi 6.78+5.11 olarak tespit edildi. Olgularin % 66’1 il merkezinden, %20’si ilceden, %
14t koyden gelmekte idi. Kullanma nedeni olarak bakildiginda % 86 kazara, % 14 intihar amach
olarak almdig goruldu. Intihar amach ilag kullanim 6zellikle 6délesan kizlarda belirgin sekilde
ytksek idi (p<0.05). Sehir merkezinden basvuran olgularin % 18 intihar amach ila¢ kullanimin-
dan dolay1 basvurmustu. Tium olgularda kullanim sekli agiz yolu idi. Kullamlan maddelerin %
62'si tibbi amag i¢in kullanilan ilaclar, % 12’si veteriner ilaci, % 12’si tarim ilaci ve %14°t beslenme
amagch aliman maddelerden kaynaklanmakta idi. Tibbi ilaclar icinde en sik kullanilan amitriptilin
idi. Zehirlenmenin sistemik etkileri agisindan bakildiginda olgularmn % 94’tinde santral sinir siste-
mi bulgulari, %42%sinde gastrointestinal sistem bulgulari, %30'unda kardiyak bulgular, %13"tinde
solunum sistemi bulgular, %12sinde metabolik asidoz saptandi. Tibbi ilaglar, veteriner ilaclar1 ve
besin zehirlenmesi yapan maddeler arasinda sistemik etkiler, serum Na, K, Cl, AST, ALT ve kan se-
keri seviyesi agisindan farkhilik saptanmadi. Olgularimizdan biri aldigi madde tespit edilmeden yo-
gun bakim izleminin ilk saatlerinde kaybedildi.

SONUC: Zehirlenme tanist ile yatirilan olgularin buytik cogunlugunda kazara kullanim en sik
nedendir. Bu acidan ilaclarin ambalaj sekli ve saklama kosullar1 tekrar gozden gecirilmelidir.
Adolesan kizlarda intihar amacli ilag kullanimini azaltmak icin sosyal projeler yapilmali ve des-
teklenmelidir.
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ALT SOLUNUM YOLU ENFEKSIYONU GECIREN SUT COCUKLARINDA
KONJENITAL KALP HASTALIGI SIKLIGI

Sevketoglu E.," Yavas B.,2 Celik Y.,' Erkum T., Hatipoglu S.

Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Servisi
(1) Uzman Doktor, Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim Ve Aragtirma Hastanesi Cocuk Servisi
(2) Asistan Doktor, Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim Ve Arastirma Hastanesi Cocuk Servisi

Alt solunum yolu enfeksiyonlar1 cocuk polikliniklerine en sik basvuru nedenlerinden olup hasta-
neye yatirilan cocuklarm buytik bolumunu olusturmaktadir. Konjenital kalp hastaliklart (KKH)
akrabalik oram yiksek olan tlkemizde sik gorilmekte olup alt solunum yolu enfeksiyonuna egi-
lim yaratan 6énemli sebeplerden biridir. Calismamz 2004-2005 yillar arasinda stit cocugu servisi-
mize alt solunum yolu enfeksiyonu tamsiyla yatirilan hastalardaki konj enital kalp hastaligi sikhigi-
n1 ve bunun mevcut akciger hastaligina etkisini belirlemek amaciyla retrospektif olarak yapildi.
Bronsiolit, bronkopnémoni, nedeniyle yatirilan 471 stit cocugu calisma kapsamina alindi. Bunlarin
47 tanesinde konjenital kalp hastalig1 tespit edildi (%10). KKH olanlarm 30'u erkek(%63.83), 17'si
kizd1(%36.7). Kizlarin yas ortalamasi 6.58 ay, erkeklerin yas ortalamasi 8.15 ay idi. 19 vakada
(%40.42) anne baba arasinda cesitli derecelerde akrabalik mevcuttu. KKH olan ¢ocuklarin hasta-
nede yatis streleri olmayanlara gore uzun olarak bulundu.

Sonug olarak; KKH olan ¢ocuklarda alt solunum yolu enfeksiyonu sik gortlmekte ve hastane-
de kalis streleri daha uzun olmaktadir. KKH olan cocuklarin erken yasta tesbiti, yakin takip ve
tedavisi ile alt solunum yolu enfeksiyonu gecirme sikligi ve komplikasyon orani belirgin olarak
azalacaktir.
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CiVA BUHARI iINHALASYONU SONUCU iNTOKSIKASYON:
OLGU SUNUMU

sevketoglu E.," Erkum T.,2 Celik Y., 3Yavas B.,2 Selcuk N.,4 Karakus A.,4 Hatipoglu S.

Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Gocuk Yogun Bakim Unitesi, Istanbul
(1) Uzman Doktor, Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi
(2) Asistan Doktor, Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Gocuk Yogun Bakim Unitesi
(3) Uzman Doktor, Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Servisi
(4) Uzman Doktor, Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi

Elemental (metalik) civa, parlak, kokusuz, likit, giimiis renginde 6zellikle termometrelerde kulla-
nilan civa formudur. Oda sicakliginda buharlasir. Havada bulunan metalik civanm %80 i akcigerler
yoluyla inhale edilebilir ve mukoz membranlarindan absorbe edilerek sistemik dolasima katilir.
Beyinde hizla inorganik civaya cevrilerek depo edilir.

Elektrik teknisyeni olan babanin ocakta az miktarda civa kaynatmasindan 2 saat sonra tiim bi-
reylerinde titreme, kusma, halsizlik baslayan ailenin en kiigtigii olan 2.5 yagindaki erkek cocuk,
bilin¢ bulanikhig1, solunum sikintisi sikayeti ile bagvurdugu hastaneden solunum sikmtisinmn ve
biling bulanikliginm artmasi tzerine Cocuk Yogun Bakim tinitemize sevk edildi. Hastaya D penisi-
lamin tedavisi baslandi. Bakilan kan civa diizeyi cok yiiksek olarak bulundu (512ug/L). Entiibe
edilmeden takip edilen hastada pnoémoni saptanarak antibiotik tedavisi eklendi. Bilinci acilan ve
solunum sikintisi gerileyen hastanin selasyon tedavisinin 10. guntinde idrarda bakilan civa dizeyi
normal bulunmasi tizerine tedavi sonlandirilds.

Ates 6lcimti amaciyla yaygin olarak kullamilan ve siklikla kirilarak icindeki civanin ortama ya-
yildig1 termometrelerin icinde bulunan az miktardaki civanimn bile inhalasyon yolu ile toksik etki
olusturabilecegini vurgulamak amaciyla bu vakay: sunmay1 uygun bulduk.
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ARABADA COCUK GUVENLIK KOLTUKLARININ KULLANIMI HAKKINDA
ANNE BABALARIN BiLGi DUZEYININ ARASTIRILMASI

Sevketoglu E.," Yavas B.,2 Celik Y., Oztora S.,3 Hatipoglu S."

Bakirkoy Dr.Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Gocuk Yogun Bakim Unitesi, Istanbul
(1) Uzman Doktor, Bakirkdy Dr.Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi
(2) Asistan Doktor, Bakirkoy Dr.Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Yogun Bakim Unitesi
(3) Uzman Doktor, Bakirkdy Dr.Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servis

Motorlu tasit kazalari, tium ditnyada ve tilkemizde ¢ocuk olumlerinin en sik nedenlerinden biridir.
Uygun sekilde kullanildiklary takdirde cocuk givenlik koltuklar1 (CGK) arag ici trafik kazalarinda
cocuklarda mortaliteyi %70 lere varan oranda azaltmaktadir. Kullammimin yaygim oldugu Ameri-
ka'da dahi %80 oraminda yanlis kullamldig tespit edilmistir. Calismamizda Turk anne babalarm
cocuk gitvenlik koltugu kullammu ve bu konudaki bilgi diizeylerini 6lcmek ve onemli bir konuya
dikkat cekmek tizere yapilmistir.

Cahsmamiz cocugu ve arabasi olan 364 ebeveyne anket formu doldurtmak suretiyle yapildi.
Bunlarm %16 s1 Cocuk Givenlik Koltugu (CGK) hakkinda hicbir bilgiye sahip degildi. %55.15 1
“bildigini fakat kullanmadigim” ifade etti. Kullananlarn ytzdesi %39 olarak bulundu. Kullananla-
rn %70 i daha once bu konuda bilgilendirilmedigini ifade etti. CGK kullananlarin %97 si lise ve
tizeri okullardan mezundu. Ekonomik acidan maddi geliri aylik 1000 YTL nin altinda olan sadece
%13 iken 1000-2000 YTL geliri olan %29.5 ve 2000 YL ve tzeri %56.8 olarak bulundu. Tamamen
dogru sekilde kullanan ebeveyn orani %10 olarak bulundu.

Sonuc olarak; arabada Cocuk Giivenlik Koltuklarinin kullanim: halen tilkemizde yeteri kadar
yaygin degildir. Ailenin egitim ve ekonomik duzeyi iyilestikce kullanim oram artmaktadir. Buna
ragmen dogru kullanim orani oldukea dusiiktur. Kazalardaki ¢ocuk mortalitesini cok onemli
oranda azaltan bu gereclerin kullamminin yayginlastirllmasi, ailelere koruyucu hekimlik cerceve-
sinde bu gerecler ve dogru kullamimlari konusunda bilgi verilmesi cocuk hekimlerinin de gorevi
olmalidir.
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MENINGOKOKSEMILi OLGULARIMIZIN DEGERLENDIRILMESi
Akyildiz B.," Uzel N.,2 Soysal D.,2 Crtak A.,2 Karaboctioglu M.,2 Ugsel R.2

(1) Erciyes Universitesi Tip Fakiltesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Yogun Bakim Bilim Dali
(2) Istanbul Universitesi Tip Fakultesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Pediatri Acil ve Yogun Bakim Bilim Dali

Meningokoksemi ates ve petesiyal dokiintu ile karakterize; purpura fulminans, septik sok ve cogul
organ yetersizligine neden olabilen mortalitenin ytiksek oldugu bir hastaliktir.

Calismamizda Ocak 2000 - Aralik 2005 tarihleri arasinda meningokosemi tamisi ile yatan 65
hasta retrospektif degerlendirildi. Hastalarm %50.7si erkekti (n=33). Yas ortalamasi kizlarda
41.5+29.4 ay, erkeklerde 45+32.2 ay idi (4.5 ay -10 yas). Olgularin % 23’tande (n=15) meningoko-
semi ve menenjit birlikte idi. Tki olgu immuntrombositopenik purpura tanisi ile calisma dis1 bira-
kildi. Olgularin ortalama yatis stireleri 3.9+7.68 giin, yogun bakim yatis stireleri 3.8 +7.1 giin idi.
Yiizde 19.02 (n=12) hasta oldii (8 kiz, 4 erkek). ki yasindan kiictiklerde ve kizlarda mortalite an-
lamli diizeyde yiiksek bulundu (p<0.05). Olenlerde yasayanlara gore Glasgow koma skoru diisiik,
PRISM III skoru yiiksekti (Sirasiyla 10.8+2.3, 6.0+1.8, 12.6.0+2.3, 5.5£3.1, p<0.05). Yiizde 52
(n=33) olguda inotropik destek uygulandi (dopamin, dobutamin, adrenalin, norepinefrin). Bir ol-
guda (%0.15) ek olarak vazopressin kullanildi. Hidrokortizon olgularin %17%sinde (n=11) tedaviye
eklendi. Yasayan ve élenler laboratuvar parametreleri acisindan degerlendirildiginde yasayanlarin
17sinde anemi, 10 olguda anemi+trombositopeni, bir olguda anemi+notropeni+trombositopeni, 4
olguda trombositopeni, bir olguda lokositoz, 6lenlerin 2’sinde anemi+notropeni, 6 olguda ane-
mi+notropeni+trombositopeni, 2 olguda anemi+trombositopeni, 2 olguda noétropeni+trombosito-
peni saptandi. PT, PTT uzunlugu, nétropeni ve trombositopeni varligimin mortaliteyi anlamh dii-
zeyde arttign saptand1 (p<0.05, p<0.0001, p<0.05). Serum sodyum ve kalsiyum duzeyleri 6len va-
kalarda yasayanlara gore anlamli dustikti (p<0.05). Dordin tizerinde organ tutulumu olanlarda
mortalite anlaml duzeyde ytiksekti (P<0.0001). Dért olguda kan kaltarande, bir olguda BOS kaul-
tiirinde N.meningitidis tiredi. On t¢ olguda meningoksemiye ait komplikasyon (4 olguda artrit, 3
olguda miyokardit, 2 olguda ARDS, 2 olguda akut bobrek yetmezligi) gelisti.

Sonug olarak meningokosemi halen énemli bir mortalite ve morbidite nedenidir. Meningokok-
seminin erken taninmasi, hizli agresif destek ve antibiyotik tedavisi yapilmasi hastanin prognozun-
da buytuk 6nem tasir.
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GAZi HASTANESI TIP FAKULTESI COCUK ACIL POLIKLINIGINE
YABANCI Cisim ALIMI iLE BASVURAN HASTALARIN
DEGERLENDIRILMESI

Oksan D., Aksu T., Unltisoy A., Beyazova U.

Gazi Universitesi Tip Fakultesi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklar Anabilim Dali

GIRIS: Yabanci cisim alimi, 5 yas alunda ozellikle erkek cocuklarda sik gorulur. Belirti ve bul-
gularin siddeti hastanmn yagma, viicut kitlesine, yabanct cismin yerlesim yerine ve niteligine bag-
lidir. 1- 3 yas arasindaki cocuklarin cevrelerindeki cisimleri agizlarina almalari, cigneme ve yut-
ma kontrolintn yeterli olmamast ve agiz icinde bir cisim varken giltip aglamalar1 aspirasyon ris-
kini artirmaktadir. Siklikla alinan yabanci cisimler kuruyemis, metal para, oyuncak parcast vb.
dir. Bu calismada 2005 yili i¢inde hastanemiz cocuk acil poliklinigine yabanci cisim alim ile bas-
yuran 153 olgu degerlendirilmistir. YONTEM: Cocuk acil poliklinigine, yabanci cisim alim ile
basvuran olgular geriye dontik olarak; yas, cinsiyet, hastaneye basvuru zamani, aldig1 yabanci ci-
simin niteligi ve yerlesimi acisindan degerlendirildi. BULGULAR: Yaslar1 9 ay- 15 yas aras1 153
olgunun, % 44,5’ i 2- 3 yas arasindadir. % 57, 3’ i erkek, %42, 7’ si kizdi. Olgular saat: 17:00-
24:00 (%65, 9) arasinda, alimdan sonraki bir saat icinde, yabanci cisim yutma (%23, 9) ve buru-
na yabanci cisim sokma (% 28,3) yakinmasi ile hastaneye bagvurmustur. Yabanci cisimlerin % 17’
si metal para, %14, 9’ u kuruyemis, % 12, 8 boncuk % 11, 7’ si oyuncak parcast ve % 11, 7'si ig-
nedir. Yabanct cisimlerin % 50, 5’ i kulak ve burun boslugundan ¢ikarilmistir. Bagirsak (% 24,7)
ve mide (% 17,2) yerlesimli olan olgular izleme alimustir. 6 olguda toraksta, 1 olguda ozefagusta
yabanci cisim saptamp endoskopik olarak cikarilmistir. Herhangi bir komplikasyon gelismemis-
tir, SONUC: Yabanci cisim alimi, yerlesimine bagh olarak ¢ocukluk yas grubunda onemli mortali-
te ve morbiditeye neden oldugundan, ozellikle 3 yas alt1 cocugu olan aileler yabanci cisim alim
yontnden bilgilendirilmelidirler.
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AKUT BOBREK YETMEZLiIGi OLAN HASTADA
VANKOMISiN TOKSIiSITESI

Ok |., Bozkaya D., Aytekin A., Dogan V., Aslan D.

Gazi Universitesi Tip Fakultesi Gocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Vankomisin renal yolla atilan glukopeptid yapida etkin bir antibiyotiktir. Altta yatan renal bozuk-
luk olmayan hastalarda ates, dokiintii, ototoksisite gibi yan etkiler gortlse de ciddi nefrotoksisite
olduk¢a nadirdir. Buna karsin bobrek fonksiyonlar1 bozuk olan hastalarda standart dozlarda ciddi
nefrotoksisite olabilir ve bu nedenle doz ayar1 yapilmast gereklidir.

14 yasinda erkek hasta, hastanemize ates, bas agrisi, ense sertligi, kas agrisi nedeni ile basvur-
du. Hastaya meningoensefalit 6n tanisi ile setriakson 100 mg/kg/giin ve vankomisin 40 mg/kg/giin
olarak baslandi. Hastamn takibi sirasinda miyoglobinri, hipertirisemi ve takiben bobrek fonksi-
yon testlerinde bozulma gozlendi. Kreatinin klirensi 50 ml/dk olarak hesapland: ve vankomisin
dozu buna gore ayarland ve 2 giin icinde kreatinin duzeyi 5'e ytikseldi. Anurik hale gelen hastaya
hemodiyaliz tedavisi baslandi. Vankomisin dozunun kreatinin klirensine gore ayarlanmasi unutul-
du. Bes gun stireyle 40 mg/kg dan vankomisin alan hastada bu durum farkedildiginde bakilan kan
vankomisin diizeyi 112 mg/ml (42.7- 62.4 mg/ml) olarak tespit edildi. Vankomisin tedavisi kesildi,
bobrek yetmezligi nedeniyle hemodiyaliz programma devam edilen hastanin kan vankomisin dii-
zeyi tedricen azalarak 7 giin icinde normal sinirlarin altina indi. Toplam 12 seans hemodiyaliz ya-
pilan hastanin kan kreatinin duzeyi ve tibiler fonksiyon testleri 25 giin sonra normal simirlarda
bulundu.

Bobrek yetmezligi olup, doz ayan unutularak standart dozda vankomisin tedavisi alan hastalar-
da geri dontistimsiiz nefrotoksisite olabilir ve bu hastalarda hemodiyalizle vankomisin toksisitesi
onlenemeyebilir. Akut bobrek yetmezligi olan hastamizda 5 gun siireyle yiiksek dozda vankomisin
uygulamasina ragmen, ila¢ kesimi ve kritik donemde hemodiyaliz destegi sonrasinda bobrek fonk-
siyonlarinin buttuntyle normale donmesi oldukea dikkat cekicidir. Bu olgu nedeniyle bobrek yet-
mezligi olan hastalarda vankomisin doz ayarlanmasinin énemi vurgulanmistir.
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COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI YOGUN BAKIM
UNITESINDE iZLENEN HASTALARIN DEGERLENDIRILMESI

Ok |, Dogan V., Bozkaya D., Tunaoglu FS.

Gazi Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Saglhgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Bu calismada Ocak 2005-Subat 2006 tarihleri arasinda yogun bakim tnitesinde izlenen 188 hasta
retrospektif olarak incelendi. Hastalarin yas ortalamasi 70.5 ay (1ay-19 yas), %561 (n:105) erkek,
%441 (n:83) kiz idi. Yatis tanilar1 bakimindan degerlendirildiginde; %20.8'1 (n:39) konjenital kalp
hastaligi, %13.3't (n:25) metabolik hastalik, %10.6's1 (n:20) direncli konvulziyon, %8.5’1 (n:16)
malignansi, %8’i (n:15) pnémoni, %7.4'1 (n:14) diabetik ketoasidoz, %6.4%1 (n:12) travma, %5.9'u
(n:11) entoksikasyon, %3.2’si (n:6) bobrek yetmezligi, %2.1i (n:4) malnutrisyon, %3.7si (n:7)
operasyon sonrast diger bolumlerden devir, %10.1'1 (n:19) diger hastaliklar olarak saptand. Orta-
lama yatis stresi 13.8 giindii (1-334 giin, SD:34 gun). Hastalarm %73.9'u (n:139) servislere devre-
dilirken, %23.4’1 eksitusla sonuclandi. Eksitusla sonuclanan 44 hastanin dagihimina bakildiginda
% 31.84 (n:14) kardiyak hastalik, %18.2’si (n:8) metabolik hastalik, %18.2’si (n:8) malignansi,
%6.8'1 (n:3) diger bolimlerden devir alinan postoperatif hasta, %#4.5’i (n:2) travma, %4.5i (n:2)
pnomoni, %2.25si (n:1) bobrek yetmezligi, %2.2’si (n:1) entoksikasyon olarak saptandi. Eksitusla
sonuclanan hastalarin ortalama yatis stresi 24.77 gtin (SD:63.8) iken, diger servislere devredilen
veya taburcu edilen hastalar icin 10.1 gin (SD:15.7) olarak saptandi. Eksitusla sonuglanan hastala-
rin ortalama yatis siireleri karsilasurildiginda metabolik hastaliklar i¢in 11.25 gtin (SD:15), kardi-
yak hastaliklar icin 13.9 giin (SD:34.56), postoperatif kardiyak hastalar icin 45.8 (SD:85), malig-
nansi olanlar icin 3 giin (SD:2.4) olarak bulundu.
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BILYER ATREZIYE BAGLI INTRAKRANIYAL KANAMA
Dursun O., Kahramaner Z., Akcam M. Satilmis A.

Akdeniz Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali

Bilyer atrezi, ekstra-hepatik safra yollarinin kismen veya tamamen tikanmast ile seyreden, tedavisiz
birakildiginda yasamin ilk 2 yihnda 6liimle sonuglanan, etiyolojisi tam olarak aydinlatilamamus bir
hastaliktir. Kasai portoenterostomi operasyonu ile karacigerdeki hasarm ilerlemesini yavaslatmak
mumkiin olmakla birlikte, hastalarin ¢cogunda karaciger transplantasyonu gerekmektedir. Sarilik
2-3. haftada ortaya ¢ikar. Akolik ve yagh diskilama gorilebilir. Zamanla kilo alimin dustk olmast,
asit gelisimi ve kanama komplikasyonlar ile tan1 konulabilir. Cocuk yogun bakim tunitesinde int-
rakranial kanama ile tan1 alan bir hasta asagida sunulmustur.

Olgu: 55 giinliik erkek hasta emmede azalma ve solukluk nedeniyle basvurdu. Anizokori ve de-
rin tendon reflekslerinde artis olan hastamn, fizik muayenesinde hepatomegali, ciltte gecirilmis su-
cicegine ait lezyonlar saptandi. Beyin tomografisinde; sag serebral ve subdural hematom, orta hat
yapilarinda sola shift vardi. Laboratuvar incelemelerinde direkt hiperbilirubinemi, anemi ve
PT/PTT uzunlugu saptandi.

Izlemde hasta ¢ocuk yogun bakim tnitesine yatirilarak mekanik ventilatore baglandi. K vitami-
ni ve taze donmus plazma verilerek kanama diyatezi diizeltilen hasta, beyin cerrahisi boliumiince
opere edildi ve hematom bosaltildi. Akolik, yagl digkilamas olan, direkt bilirubinemisi olan hasta-
da; batin ultrasonografisi ve hepatobilyer sintigrafide bagirsak gecisinin olmamasi nedeniyle bilyer
atrezi dustinilda. Yagda eriyen vitaminler baslandi. Karaciger biyopsisinde presirotik degisiklikler
ve kolestaz ile uyumlu bulgular saptandi. Hastaya 74 giinlukken Kasai portoenterostomi operasyo-
nu uygulandi. Izlemde sarihigimin geriledigi ve kilo aliminin basladig1 goriilen hasta ayaktan izleme
almarak taburcu edildi.

Hastamzda oldugu gibi; bilyer atrezi nadiren diger klinik bulgular belirgin hale gelmeden 6nce
K vitamini eksikligine bagh kanama diyatezi nedeniyle nazal, gastrointestinal ve intrakraniyal ka-
nama ile tan1 alabilir. K vitamini ile tedaviye yamt iyidir. Erken donemde kanama diyatezi ile bas-
vuran ¢ocuklarda K vitamini eksikliginin nedenleri arasinda bilyer atrezi de goz éntinde bulundu-
rulmalidir.

414



P 58

ANAMNEZDEN TANI ALAN BRUSELLA OLGUSU

Kocacik D., Satilmis A., Dursun O.

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklar Anabilim Dali

Brusella primer olarak hayvan hastaligi olup, insanlara genellikle cig sut, peynir gibi hayvan trile-
rinin yenmesi ile bulagmaktadur. Semptomlar arasinda; ates, halsizlik, bas agrisi, artralji, sirt agrist,
terleme bulunmaktadir. Epistaksis, LAP, HSM, kilo kaybs, agir vakalarda kanama gorilebilmekte,
cocukluk caginda kroniklesme nadir olmaktadir. Tam kan sayiminda anemi, 16kopeni veya lenfosi-
toz saptanabilir. Tani klinik, serolojik yontemler ve kan kultirt ile konmaktadir. En énemli sero-
lojik test tiip aglittinasyonudur ve 1/160'm tizerindeki titreler anlamh kabul edilmektedir. Bu bildi-
ride ates sikayeti ile cocuk acil servisine getirilen ve burucella tanis1 konulan tup aglittinasyon testi
negatif olan bir olguyu sunduk.

OLGU: 6 yasinda erkek hasta bir haftadir geceleri artan, 38,5 dereceye kadar ytikselen ates,
halsizlik ve istahsizhik sikayeti ile cocuk acil servisine getirildi. Fizik muayenesinde atesi 38,2°C,
diger vital bulgular1 ve sistemleri normaldi. Laboratuar tetkiklerinde; Hg: 12,1 gr/dl, BK: 8100
/mm3, PLT:213000/mm3 idi. Periferik yaymasinda, %78 lenfosit, %20 PMNL, %2 eozinofil vardi.
CRP3si 1,4 mg/dl idi. ldrar ve diski mikroskopisinde ozellik saptanmadi. Akciger grafisinde patolo-
jik bulgu yoktu. Ates odagi bulunamayan olgu tekrar sorgulandiginda taze peynir yeme oykisti ol-
dugu ogrenildi. Bakilan brucella tiip aglutinasyonu 1/80 titrede pozitif saptandi. Olgunun ates
seyri, anne ve babada benzer sikayetlerin olmas tizerine tiim aileden burucella coombs testi cali-
sild1 ve kan kitltart gonderildi. Anne, baba ve hastamizin brusella coombs testi: 1/160 titrede pozi-
tif saptandi. Anne ve baba infeksiyon hastaliklarina devredildi. Olguya bactrim ( 5mg/kg/g) ve ri-
fampisin ( 10 mg/kg) baslandu. Izlemde kan kultirtinde brusella tireyen ve tedaviye iyi yanit alinan
hastanin tedavisi 4 haftaya tamamlanarak kesildi.

TARTISMA: Brusella atipik klinik seyri nedeniyle diistniilmedigi takdirde tam koyulmasinda
zorluklarla karsilasilan bir hastaliktir. Cocukluk caginda erken tan1 konuldugunda vakalarin bu-
yitk bir kismi tedaviye iyi yanit verir ve ¢ok az bir kisminda komplikasyon gelisir. Guintimuzde bu-
rucella gelismis tlkelerde ¢ok az karsilasilan bir hastalik olmasina karsin az gelismis ve gelismekte
olan tilkelerde halen énemli bir sorundur. Hekimlerin is ytiklerinin nispeten fazla oldugu acil ser-
vis kosullarinda, ates etiyolojisi arastirilirken detayll anamnez alinmadig kosulda, burucella gibi
baz1 ciddi hastaliklarin tamsi gozden kagiilabilir. Biz bu olgu nedeniyle cocuk acil servislere bas-
vuran atesli cocuklarda anamnezin 6nemini ve ozellikle uzun streli ates, stpheli stt trtinleri ye-
me oykiistt varligida ayiric: tanida brusellamn ditstiniilmesi gerekliligini vurgulamak istedik.
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COCUK YOGUN BAKIM UNITESINDE RENAL REPLASMAN
TEDAVILERiINiN DEGERLENDIRILMESi

Dursun O., Satilmis A., Baysal Y.E., Koyun M., Yilmaz A., Akman S., Artan R., Glven A.G.

Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Gocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali

Renal replasman tedavileri yogun bakim tnitesine kabul edilen cocuklarda siklikla ihtiya¢ duyulan
uygulamalardir. Uygulanacak yontem; altta yatan hastaliga, tinitenin imkanlarina, hekimin dene-
yimlerine gore gore secilmelidir. Bu amacla tinitemizde subat 2005 — mart 2006 tarihleri arasinda
yatirilan hastalarin retrospektif degerlendirmesi asagida sunulmustur.

Toplam 154 hastanin yatinldigi bu dénem icerisinde 20 hastaya renal replasman tedavileri uy-
gulanmistir. Hastalarin ortalama yaslar1 3.5 ( 3 ay — 14 yas ) idi. 4 hasta tedavileri sirasinda gelisen
akut bobrek yetmezligi, 2 hasta hemolitik tiremik sendrom, 3 hasta metabolik hastalik ve /veya hi-
peramonyemi, 3 hasta akut fulminan hepatik yetmezlik ve hiperamonyemi, 2 hasta ila¢ intoksikas-
yonu, 2 hasta timor lizis sendromu, 1 hasta septik sok tedavisi, 3 hasta kompanse bobrek yetmez-
ligi takibindeyken akut dekompansasyon nedeniyle renal replasman tedavisi aldi. Hemolitik tire-
mik sendromlu 2 hastada ve akut fulminan hepatik yetmezlik nedeniyle basvuran 2 hastada ilave-
ten plazmaferez uygulandi. Hastalarin 12%sinde baslangic bobrek fonksiyon testleri bozuktu. Sivi
ytiktinun 9 hastada artmis oldugu goruldi. 5 hasta basvuru sirasmda anurik, 5 hasta oligurik du-
zeylerde idrar ¢ikarmaktaydi. Hastalarin 11’ bu tedaviler sirasinda inotrop destek almaktaydi.12
hastanin metabolik asidozu vardi. Cogul organ yetersizligi 12 hastada gozlendi. 3 hasta izlemde ex
olurken, 13 hasta altta yatan hastaliga bagl uzun dénem tedavi gerektiren morbidite ile taburcu
edildi. Sturekli renal replasman teknikleri 5 hastada kullanildy. Hastalarm hi¢hirinde periton diyali-
zi secilmedi.

Bu veriler tinitemizde hemodiyalizin hastalarin tani almalari, altta yatan hastaligin akut koti-
lesmelerinin izlemi ve tedavileri sirasinda etkin olarak kullamldigimi gostermektedir. Ex olan has-
talar diyalize bagh komplikasyonlardan cok, altta yatan hastahigin tedavisine yeterli yanit alinama-
masi nedeniyle kaybedilmislerdir. Akut fulminan hepatik yetmezlikte diyaliz ve plazmaferezin bir-
likte kullanimi kanama diyatezinin kontroluni ve seyri olumlu etkilemis, bu 3 hastadan birine ba-
sarlyla karaciger nakli yapilabilmistir. Yine hemolitik tiremik sendrom tanth iki hastada diyaliz ile
dontstimlii plazmaferez uygulamas: akut bobrek yetmezliginin morbiditesini azaltmistir, Bununla
birlikte hastalarimizin hicbirinde periton diyalizinin akut replasman tedavisi olarak tercih edilme-
mis olmasi etkin kullanilamamasindandir. Bu yondeki deneyimlerin artirilmasi secilmis hasta
gruplarinda yararli olacaktir.
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DIRENCLi iINTRAKRANIYAL HiPERTANSIYONDA
DEKOMPRESIF CERRAHI: OLGU SUNUMU

Dursun O.,' Satilmis A.," Gurkanlar D.,2 Kazan S.,2 Duman O.," Haspolat $.!

(1) Akdeniz Universitesi Tip Fakiltesi Gocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali
(2) Akdeniz Universitesi Tip Fakltesi Norosirurji Anabilim Dali

Kan, beyin dokusu, beyin omurilik sivisindan birinin hacminin artmast, kismen sabit bir bosluk
olan kafa icinde, basimcin artmasina neden olur. Bu kapali bosluk; hidrosefali, serebral 6dem, ka-
nama, kitle lezyonlar1 ve pii nedeniyle olusan hacim artisim siirh diizeyde kompanse edebilir. Te-
davide temel ve ileri yasam desteginin yan sira, kontrollit simirh hiperventilasyon, sok ve konvul-
siyonlarin tedavisi, 6demi azaltic tedaviler, beyin omurilik sivisiin drenaj: veya yapiminin azaltil-
masl, cerrahi bosaltma veya dekompresyon basing artisinin nedenine gore secilebilecek tedaviler-
dir. Asagida, status epileptikus ve intrakaraniyal basing artist nedeniyle yogun bakim tnitesinde
yatirilarak tedavisi yapilan bir hastanin klinigi ve tedavisi sunulmustur.

OLGU: On sekiz ayhk erkek hastanin, dncesinde baska sikayeti olmaksizin, gece baygin halde
bulunduktan sonra, hastaneye getirilirken yolda iki kez nobet gecirdigi ogrenildi. Ates veya intok-
sikasyonu diisindiiren bir oyki yoktu. Anamnezden dogum oykistniin, mental ve motor gelisi-
minin tamamen normal oldugu 6grenilen hastanin, anne ve babasi 2. derece akraba idi. Fizik mu-
ayenesinde; bagvuru anindaki glaskow skoru dort, pupiller izokorik, miyotik, plantar refleks alina-
muyor, derin tendon reflekslerinin alt ekstremitelerde artug1 saptandi. Diger sistem bulgular dogal-
du. Acildeki kan biyokimyasinda konvilsiyonu aciklayabilecek bozukluk bulunmadi. Hasta entiibe
edilerek cocuk yogun bakim tnitesine alind1. Sol ayakta miyoklonik atimlar ve dilde fasikiilasyon-
lar goritlen hastanin, jeneralize tonik klonik nobetlerine diazepam ile mtidahale edildi. Yamt alina-
mamasi nedeniyle énce 15 mg/kg dozunda fenobarbital yiiklendi ve 100 mg piridoksin verildi.
Konviilsiyonlarm devam etmesi nedeniyle midazolam infiizyonu ve sonrasinda da tiopental anes-
tezisi uygulandi. EEG’de burst supresyonu gozlendi. Goz dibinde papil 6dem saptanan hastanin
beyin tomografisinde sol parietooksipital 6dem ve sift vardi. Cushing triadi bulgulari olan hastaya
anti 6dem tedavi ve hiperventilasyon uygulandi. Medikal tedaviye yanit alinamayan hastaya beyin
cerrahisi konsiiltasyonu istendi. Eksternal ventrikuler drenaj kateteri takilarak intrakranial basing
monitorize edildi. Kontrol tomografisinde sol parietal enfarkt, ventrikiillerin kollabe oldugu, se-
rebral 6dem ve siftin devam ettigi gorillen hastaya kraniyal dopler ile kan akiminin devam ettigi
gorilditkten sonra bilateral kemik dekompresyonu uygulandi. IzZlemde nobetleri kontrol altina ah-
nan hasta ekstibe edildi ve yogun bakimdan ¢ikarldi. Yausmin 50. giintinde kranyoplasti yapilan
hasta, cikis glaskowu 11, agizdan beslenerek ve antiepileptik tedavi altinda taburcu edildi.

Cocuk hastalarda iilkemiz kosullarinda dekompresif cerrahi ve intrakraniyal basing monitori-
zasyonu imkanlari kisithdir. Medikal tedaviye yamit almamayan intrakraniyal hipertansiyonu olan
hastalarda, etyolojik neden goz oniinde bulundurulmak kosuluyla dekompresif cerrahinin erken
donemde yapilmas prognozu olumlu etkileyebilecek bir faktordur.
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TROMBOEMBOLI NEDENIYLE BASVURAN VE GEC TANI
ALAN HOMOSISTINURILi BIR OLGU

Dursun O., Satilmis A., Glizel B.N.

Akdeniz Universitesi Tip Fakultesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali

GIRIS: Homosistiniiri; kanda homosistein diizeyinin yitkselmesi sonucunda idrarla homosiste-
in aulmimn artmast ile karakterize dogumsal bir aminoasit metabolizma bozuklugudur. Miyopi
bir ¢ok hastada erken klinik bulgu iken; baz1 hastalar gormede azalma, mono-okiiler diplopi veya
pupiller gulokoma sekonder agr1 ve vaskuler bulgularin eslik ettigi lens subluksasyonu gelistikten
sonra ge¢ tam alabilir. Biz bu bildiride; homosistintrinin tipik klinik bulgularimn olmasmna rag-
men ge¢ bir komplikasyon olan serebrovaskiiler olaylar ortaya ciktiktan sonra tani alan adélesan
bir hasta nedeniyle serebrovaskiiler tromboz ile bagvuran hastalarda ayiric1 tamda homosistintiri-
nin distinilmesi gerektigini vurgulamak istedik.

OLGU: 12 yasinda kiz hasta; kusma, sol tarafinda gugsizlik, yurityememe, biling degisikligi
nedeniyle hastanemize sevk edildi. Hastanin ensefalit 6n tanistyla yapilan lomber ponksiyonunda
10x10 PNL, 8x10 lenfosit, 6x10 eritrosit bulundugu, beyin tomografisinde sol parietal ve oksipi-
tal hipo-hiperdens alanlar ile birlikte menenjit, serebrit ile uyumlu bulgular saptandig 6grenildi.
Hastanin 6zge¢misinde mental ve motor geriligi oldugu 6grenilirken, soy gecmisinde 6zellik yok-
tu. Fizik muayenesinde genel durumu kotd, bilinci konfiize, glaskow koma skoru 9, kan basmei
95. persantilin uzerinde idi. Agiz hijyeni bozuk, iris kolobomu ve agiz kenarinda herpetik lezyo-
nu vardi. Sol bacakta sislik, siyanoz ve sogukluk mevcut, periferik nabizlar1 acikti. Isik refleksi
bilateral zayif almiyordu, sol fasiyal paralizisi ve bilateral klonusu vardi. Sol bacakta sislik, ayakta
ekimoz nedeniyle bakilan alt ekstremite venoz-arteriyel doppler incelemesinde sol popliteal ven-
de derin ven trombozu ve aterosklerotik degisiklikler saptandi. Beyin tomografisi; sag serebral
odem, sola sift, meningoensefalit?, kraniyal MR’1; sag serebral hemisferde hemorajik odaklar ice-
ren enhansman, orta hat yapilarinda sifte neden olan meningoensefalitle uyumlu gorinim (Her-
pes ensefaliti?), bilateral lens dislokasyonu, sol lentiform niikleusta tutulum seklinde rapor edil-
di. Derin ven trombozu etyolojisine yonelik olarak bakilan; Protein C diizeyi diisiik, Protein S,
APC rezistansi, Protrombin, kan lipid profili normal bulundu. Hastanin ANA ve Anti DsDNA ne-
gatifti. Fizik muayene ve goriintilleme bulgular: nedeniyle homosistintri dusunuldi ve tandem
mass-aminoasit profilinde methionine ve homosistein diizeyi yiiksek, B12 diizeyi normal bulun-
du. Hastaya meningoensefgalit dislanamadig1 icin seftriakson, vancomisin, asiklovir baslandu. Int-
rakranial kanama ve basing artis1 bulgulari nedeniyle mannitol tedavisi verildi. Derin ven trom-
bozu i¢in antikoagiilan tedavi baslanmas1 diisunildi, ancak beyin manyetik rezonans inceleme-
sinde, parankimde hemorajik alanlar oldugu bildirildigi i¢cin baslanamadi. Izlemde BOS kulturii
steril, Herpes PCR1 negatif saptandi. Hasta mekanik ventilatorde 4. giin ani kardiyak arrest nede-
niyle kaybedildi.

TARTISMA: Homosistintri, karakteristik klinik bulgular ve komplikasyonlarm bulundugu du-
rumlarda bile tiim diinyada siklikla goz ard1 edilen bir tanidir. Homosistiniiri tanist erken dénem-
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de dustnuldiginde geng yaslarda yasami tehdit eden tromboembolik olaylar, mental retardasyon
ve lens luksasyonu gibi ciddi sekeller tedaviyle 6nlenebilir. Erken tani bu hastalarm prognozu aci-
sindan hayati éneme sahiptir. Bizim hastamiz da homosistintrili hastalarda ge¢ dénemde ortaya ci-
kan komplikasyonlarin tamami mevcuttu. Biz bu olgu sebebiyle homosistintri tanisinin erken do-
nemde konulmasinin énemini ve serebrovaskiiler olaylarla bagvuran hastalarda homosistintirinin
ayirict tanida mutlaka diistiniilmesi gerektigini tekrar vurgulamak istedik.
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ORAL METOKLOPRAMID KULLANIMINA
BAGLI OLUSAN KONVULZiYON

Balamtekin N., Saric1 S.U., Unay B., Diindaréz R.

GATA Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali

Bir dopamin antagonisti olan metoklopramid anti-emetik etkisinden yararlanilmak amac ile bu-
lanti ve kusmanin semptomatik tedavisinde sik olarak kullanilmaktadir. Metoklopramidin santral
sinir sisteminde bir ¢ok yan etkilere sebep oldugu iyi bilinmektedir. Jeneralize konvulziyon’ genel-
likle klasik yan etki spektrumuna dahil edilmemis ve ‘doz asimi’ halinde gortlebilecek durumlar
arasma gosterilmistir. Bu yazida oral metaklopramide kullanimi esnasinda ortaya cikan jeneralize
konvtlziyon geciren bir olgu sunulmus ve ilacin dozuna dikkat cekilmistir.

OLGU: Bes aylik kiz cocugu yaklasik 5 dakika stireyle biling kayb1, gozlerde kayma ve sabit bir
noktaya bakma, kol ve bacaklarda klonik kasilma olmas: sikayetleri ile acil cocuk poliklinigine ge-
tirildi. Muayenesinde belirgin bir patolojisi olmayan olgunun viicut 1sistin 36.1 C° oldugu tespit
edildi. Postiktal donemde olan hasta hospitalize edildi. Bir saat sonra bir kez daha jeneralize tonik-
klonik nobet gozlendi. IV diazepam ile durdurulan nobet yaklasik iki dakika strdii. Konvulziyon
etiyolojisinde yer alan durumlar icin yapilan tim tetkikler normal olarak saptandi. Hikayesinden
aym1 gin bulanti ve kusma nedeni ile bir saghk ocagina miiracaat edildigi, semptomatik tedavi ola-
rak metoklopramidin regete edildigi ¢grenildi. Hekimin ilaci giinde ¢ kez yarim 6lcek olarak or-
der etmesine ragmen, eczacinin yanhshkla gnde t¢ kez bir bucuk 6lcek olarak tarif etmesi nede-
niyle, ailenin cocuga iki doz 1.5 ¢lcek metpamid surup (metoklopramid 5 mg/5ml, 8 saat arayla
toplam 15 mg) icirdigi anlasildi. Izleminde bir daha konviilziyon saptamadigimiz olgu diger sistem
muayenelerinde de bir anormallige rastlanmadigindan taburcu edildi. Daha sonraki norolojik agi-
dan takibi yapilan olguda herhangi bir patoloji tespit edilmedi.

TARTISMA VE SONUC: Metoklopramidin énerilen dozlari endikasyonlarina gore buytik degi-
siklik gostermektedir. Gastroozofajial reflideki dozu giinde ¢ kez 0.1 mg/kg kadar dustik tutul-
musken, kemoterapotiklere bagli bulant ve kusmalarin énlenmesi icin gunde 3-4 kez 1-2 mg/kg’ a
kadar ytksek dozlar onerilmektedir. ‘Toksik doz' veya ‘doz astmr’ icin tam bir deger belirlenme-
mekle beraber pediatrik yas grubunda 3.3-7.7 mg/kg, yetiskinlerde ise 4.4-6.6 mg/kg araliginda ol-
dugu iddia edilmektedir. Sundugumuz olgunun 7.6 kg oldugu goz ontne almirsa 8 saat arayla
yaklastk 1 mg/kg, toplam yaklastk 2 mg/kg oral alimi ‘doz astmi'inda beklenen komplikasyonun
yasanmasina sebep olmus gibi goriintiyor. Olgumuzda fizik muayene ve tetkiklerin normal bulun-
mas, afebril konviilziyonu aciklayacak bir patolojinin tespit edilmemesi, ilac kesimini miiteakip
konvilziyonlarn bir daha gozlenmemesi, nérolojik takibinin normal olmasi metoklopramidin so-
rumlulugunu arttirmaktadir. Sonug olarak, metaklopramidin kullanimmda bazi olgularda ‘doz asi-
mt olarak gosterilen degerin altindaki dozlarda da toksisitenin gortilebilecegi akilda tutulmalidir.
Ayrica, kritik ilag recete edildiginde hastanin uyumunun ve/veya uygulamasinin yakindan takip
edilmesi gerekmektedir.
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COCUKLARDA KAN BASINCI 6LCUMUNDE
MONITORIZASYON DEGERLENDIRMESi

Gumus U., Gulay K., Norcu Z.

Akdeniz Universitesi Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali Hemsireleri

Otomatik osilometrik monitorler, acil ve yogun bakim hastalarimn kan basmncimn 6l¢imunde sik-
likla kullanilmaktadir. Manson genisligi, kol cevresinin % 40’1, manson uzunlugu kolun % 80-
100t kadar olmalidir. Bu calismada klinigimizde monitorize hastalarda secilen standart mansonla-
rin uygunlugu, sfingomanometre ile yapilan 6lctimlerin osilometrik dlctimlerle uyumu degerlendi-
rilmistir.

YONTEM: Klinigimizde yatan farkli hastalarm kan basinglari, es zamanlh olarak birbirinden
habersiz iki hemsire tarafindan sfingomanometre ve osilometrik yontemle olculdu. Hastanemiz bi-
yomedikal atolyesi tarafindan ¢alisma oncesi cihazlarm kalibrasyonlar: yeniden kontrol edildi.

SONUCLAR: Hastalarimizda her iki yontemle saptanan kan basmci degerleri istatistiksel ola-
rak farkli degildir. (Sistolik kan basinglari icin p= 0,167, diyastolik kan basinclart icin p= 0,565)
Sistolik kan basmeci degerleri arasindaki fark diyastolik ¢l¢tumler arasindaki farktan yuksektir.
Tum hastalarda manson genisliklerinin kol cevresinin %40 ndan fazla oldugu gorulmistir.
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