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ÖNSÖZ
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di tüzel kişiliklerine aktararak uzun zamandan beri, ticari faaliyetlerini sürdür-
mektedir. Anılan süre içinde, başta sağlık ve sosyal bilimler, kültürel ve sanatsal 
konular dahil 1000 kitabı yayımlamanın gururu içindedir. Uluslararası yayınevi 
olmanın alt yapısını tamamlayan Akademisyen, Türkçe ve yabancı dillerde ya-
yın yapmanın yanında, küresel bir marka yaratmanın peşindedir.

Bilimsel ve düşünsel çalışmaların kalıcı belgeleri sayılan kitaplar, bilgi kayıt 
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temellere oturtan kitabın geleceği, her ne kadar yeni buluşların yörüngesine ta-
şınmış olsa da, daha uzun süre hayatımızda yer edineceği muhakkaktır.

Akademisyen Yayınevi, kendi adını taşıyan “Bilimsel Araştırmalar Kitabı” 
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Bölüm 1 

ÇOCUK PALYATİF BAKIM

Binnaz ÇELİK1

Tıptaki hızlı gelişmeler yaşamı sınırlayan ağır hastalığı olan çocuklarda ha-
yatta kalma oranını artırmıştır. Buna rağmen bu çocukların yaklaşık %25 ka-
darı ağır hastalıklarından dolayı yine de kaybedilmektedir. Tedavi ve hayatta 
kalma umudu azaldıkça hem aile, hem de bakım verenler ciddi bir stresle karşı 
karşıya kalmaktadır. Palyatif bakım bu aşamada devreye girer ve hem çocuğun 
hem de ailenin beden, zihin ve ruhsal ihtiyaçlarına bütüncül bir şekilde yaklaşır. 
Bu kapsamlı bakım ise disiplinler arası bir yaklaşım gerektirir. Palyatif bakım 
üçüncü basamak sağlık kuruluşlarında uygulanabileceği gibi toplum sağlığı 
merkezlerinde ve hatta evde bile uygulanabilir (1). 

Palyatif kelimesi, Latincede “Palliare”, İngilizcede ise “Palliate” kelimelerin-
den köken alan “örten, hafifleten, gideren” anlamında bir sözcüktür (2). Palyatif 
bakım, iyileştirme amaçlı tedaviler mümkün olmadığında bile hastanın semp-
tomlarını azaltmayı ve rahatlık sağlamayı amaçlar (3). Palyatif bakım, hastalığa 
özgü bakımın sağlandığı, ailenin sosyal ve psikolojik ihtiyaçlarının gözetildiği 
ve etkili iletişimin son derece önemli olduğu bir bakım felsefesidir (4). 

ABD’de her yıl yaklaşık 55.000 bebek, çocuk ve ergen; prematüre komplikas-
yonları, genetik hastalıklar, yaralanmalar, maligniteler ve çok çeşitli diğer has-
talıklar nedeniyle kaybedilmektedir (5). Onbinlerce çocuk da kronik ve yaşamı 
tehdit edici hastalıklar nedeniyle ölümlerinden önce aylarca hastanede yatıp te-
davi olmak zorundadır (6). Geleneksel olarak bu çocukların bakımı hastalığın 
tedavisine veya sağlık durumunun iyileştirilmesine odaklanmış olsa da hasta-
ların rahat etmesi ve ailelerin desteklenmesi ve yönlendirilmesi de bu sırada 
mutlaka göz önünde bulundurulmalıdır. 

Palyatif bakım ilk olarak kanser nedeniyle kaybedilen hastaların bakımı için 
gündeme gelmiş ve daha sonra diğer kronik hastaların bakımını da içine ala-
cak şekilde genişlemiştir. Esas olarak hastaların yaşamının son dönemlerinde 
acılarını hafifletmek hedeflendiği için tarihsel olarak yaşam sonu bakım ile eş 

1	 Dr.,	Kayseri	Şehir	Eğitim	ve	Araştırma	Hastanesi	Çocuk	Sağlığı	ve	Hastalıkları	Kliniği, 
btekatli2003@gmail.com
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çocuklarda aileden ayrılma ve ağrı kaynaklı olabilecekken, adolesan yaş gru-
bunda akranlarıyla iletişim kuramama, görünümüyle ilgili sorunlar ve ağrı 
gibi semptomlar anksiyete sebebi olabilir. Bu durum için farmakolojik tedavi-
den daha çok çocuk psikiyatristi, çocuk psikoloğu veya sosyal hizmet uzma-
nı tarafından yapılacak nonfarmakolojik yaklaşımların fayda sağlayabileceği 
belirtilmektedir (21). 

Palyatif bakım ihtiyacı olan çocuklarda ağrı, bulantı-kusma, kabızlık, anksi-
yete sık görülmekle birlikte altta yatan hastalığa bağlı olarak solunum sıkıntısı, 
nöbetler, yorgunluk, iştahsızlık, uykusuzluk gibi çok farklı başka semptomlar da 
görülebilir. Tüm semptom ve bulguların erken tanınıp tedavi edilmesi hastanın 
hayat kalitesini artıran durumlardandır. 

SONUÇ VE ÖNERİLER

Palyatif bakım, çocuk ve ailesinin hastalık süresince karşılaştığı birçok olum-
suz durumla başa çıkabilmesine yardım eden bakım felsefesidir. Palyatif bakım 
ekibi iletişim ve yönetim ilkelerini iyi bilmeli ve bu dönemi hem çocuk hem de 
ailenin mümkün olan en konforlu şekilde geçirmesine destek olmalıdır. Kronik 
bir hastalığı olan veya hayatı tehdit edici ciddi hastalığa sahip çocukların ve aile-
lerinin istek ve ihtiyaçlarını değerlendirme, yönetme, yaşanabilecek semptom-
ların öngörülmesi ve tedavisi, hastalık ve yas sürecinde ailenin desteklenmesi iyi 
eğitimli ve organize bir palyatif bakım ekibi ile mümkündür. Ülkemizde hâlen 
çocuk palyatif bakım merkezi sayısı yetersizdir. Çocuk palyatif bakım merkez-
lerinin sayısı artırılarak eğitimli ve organize ekipler oluşturmak kronik ve hayatı 
tehdit eden hastalığı olan çocukların ve ailelerinin konforlu bir yaşam sürmesi 
açısından önem arz etmektedir.

KAYNAKLAR
1. World Health Organization. WHO Definition of Palliative Care for Children. http://

www.who.int/cancer/palliative/defi nition/en/(accessed Oct 23, 2006). 
2. Sürmeli DM, Akçiçek F. Palyatif bakım: tanımı ve tarihçesi. Türkiye Klinikleri J Gen 

Surg-Special Topics. 2016;9(1):8-11.
3. Muckaden M, Dighe M, Balaji PD. Paediatric Palliative Care: Theory to Practice. Indian 

J Palliat Care. 2011;17(Suppl): S52–S60. doi: 10.4103/0973-1075.76244.
4. Kıvanç MM. Türkiye’de palyatif bakım hizmetleri. HSP. 2017;4(2):132-5. 
5. Arias E, MacDorman MF, Strobino DM, Guyer B. Annual summary of vital statistics. 

Pediatrics. 2000;106(6):1307-17. doi: 10.1542/peds.106.6.1307.



Güncel Çocuk Sağlığı  ve Hastalıkları

- 9 -

6. Feudtner C, diGiuseppe DL, Neff JM. Hospital care for children and young adults in 
the last year of life: A population-based study. BMC Med 2003;1:3. doi: 10.1186/1741-
7015-1-3

7. Sarman A. Pediyatrik Palyatif Bakım. Balıkesir Sağlık Bilimleri Dergisi. 2019;8(3):153-
161. 

8. Clark D, Graham F, Centeno C. Changes in the world of palliative care. Medicine. 
2015;43(12):696-8.

9. T.C Sağlık Bakanlığı Kamu Hastaneleri Genel Müdürlüğü. Palyatif Bakım Hizmetleri. 
https://khgmozellikli.saglik.gov.tr/svg/palyatif.php 

10. Kaymak SU, Apaydın ZK, Çayköylü A. Kanser hastalarında palyatif bakım. Türkiye Klin-
ikleri J Psychiatry-Special Topics. 2014;7(4):85-8.

11. Zernikow B, Michel E, Craig F, Anderson BJ. Pediatric palliative care. Paediatr Drugs. 
2009;11(2):129-51. doi:10.2165/00148581-200911020-00004.

12. Uslu ŞF, Terzioğlu F. Dünya’da ve Türkiye’de palyatif bakım eğitimi ve örgütlenmesi. 
Cumhuriyet Hemşirelik Dergisi. 2015;4(2):81-90.

13. Aladangady N, de Rooy L. Withholding and withdrawal of life sustaining treatment 
for newborn infants. Early Hum Dev. 2012;88(2):65-9. 2012.01.002. doi: 10.1016/j.earl-
humdev.

14. Erden G. Ölüm sürecinde olan çocuk: Ölümü kabul ve tedavi sürecinde etkili yardım. 
Kriz Dergisi. 2002;10(1):19-27.

15. Santa-Emma P, Roach R, Gill M, Spayde P, Taylor R. Development and implemen-
tation of an inpatient acute palliative care service. J Palliat Med. 2002;5(1):93-100. 
doi:10.1089/1096621025278505.

16. Himelstein BP, Hilden JM, Boldt AM, Weissman D. Pediatric palliative care. N Engl J 
Med. 2004;350(17):1752-62. doi: 10.1056/NEJMra030334.

17. Field MJ, Behrman RE, editors. Institute of Medicine (U.S.) In: Committee on Palliative 
and End-of-Life Care for Children and Their Families. When Children Die: Improving 
Palliative and End-of-Life Care for Children and Their Families. Washington, D.C: Na-
tional Academies Press;2003.

18. Elçigil A. Pediatrik palyatif bakım ve hemşirelik. Atatürk Üniversitesi Hemşirelik Yükse-
kokulu Dergisi. 2006;9(4):75-81.

19. Elçigil A. Palyatif bakım hemşireliği. Gülhane Tıp Derg. 2012;54:329-34.
20. Feudtner C. Collaborative communication in pediatric palliative care: A foundation for 

problem-solving and decisionmaking. Pediatr Clin North Am 2007; 54(5):583-607. doi: 
10.1016/j.pcl.2007.07.008

21. Klick JC, Haurer J. Pediatric Palliative Care. Curr Probl Pediatr Adolesc Health Care 
2010;40:120-151. doi: 10.1016/j.cppeds.2010.05.001.

22. Kocaman Yıldırım N, Kaçmaz N, Özkan M. İleri evre kanser hastalarının karşılanmamış 
bakım gereksinimleri. J Psychiatr Nurs. 2013;4(3):153-8. 

23. McGrath PA. Development of the World Health Organization Guidelines on cancer pain 
relief and palliative care in children. J Pain Symptom Manage 1996;12(2):87-92. doi: 
10.1016/0885-3924(96)00099-1.



Güncel Çocuk Sağlığı  ve Hastalıkları

- 10 -

24. Carter BS, Howenstein M, Gilmer MJ, Throop P, France D, Whitlock JA. Circumstances 
surrounding the deaths of hospitalized children: Opportunities for pediatric palliative 
care. Pediatrics 2004;114(3):e361-6. doi: 10.1542/peds.2003-0654-F.

25. Santucci G, Mack JW. Common gastrointestinal symptoms in pediatric palliative 
care: Nausea, vomiting, constipation, anorexia, cachexia. Pediatr Clin North Am 
2007;54(5):673-89. doi: 10.1016/j.pcl.2007.06.001.



- 11 -

Bölüm 2

ÇOCUK VE ERGENLERDE OTİZM SPEKTRUM 
BOZUKLUKLARI

Büşra ÖZ1

TANIM

Otizm spektrum bozukluğu (OSB), erken başlangıçlı ve heterojen etiyolojiye 
sahip kronik bir nörogelişimsel bozukluktur (1,2). Sosyal-toplumsal iletişim ve 
etkileşimde eksiklikler ile sınırlı ve tekrarlayan davranışların varlığı ile kendini 
göstermektedir (1).

EPİDEMİYOLOJİ

OSB’nin prevalansı, son yıllarda giderek artmaktadır; bu, bir dereceye kadar 
sağlık ve eğitim uzmanlarının hastalığa ilişkin daha fazla farkındalığına, tanıla-
rın bulunabilirliğinin artmasına ve tanı kriterlerindeki değişikliklere bağlı ola-
bilir. Bununla birlikte, bazı çevresel faktörler ile OSB arasında yakın zamanda 
tanımlanan etkileşim, prevalanstaki bu artışı anlamamıza da yardımcı olur (3.4).

Otizm spektrum bozukluğu, tahmini prevalansı 54’te bir olmakla birlikte 
dünya çapında 52 milyon vaka ve 7,7 milyon engelliliğe uyarlanmış yaşam yılı 
olan karmaşık bir nörogelişimsel bozukluktur (5). Erkeklerin kızlara göre OSB 
tanısı alma olasılığının 4 kat daha fazla olduğu da gözlenmiştir (6).

ETİYOLOJİ

OSB etiyopatogenezi çok karmaşıktır ve olguların sadece %15-25’inde eti-
yolojik nedenler bilinebilmektedir. Otizmde kalıtsallık oranının yüksek oranda 
olması, otizmle ilgili ana genlerin bulunamaması, hastalarda erkek/kız oranının 
5-6/1 olması ve diğer kardeşlerde bozukluğun tekrarlama riskinin yaklaşık %4 
olarak görülmesi sonucu otizmin çok etmenli bir hastalık olduğu düşünülmüş-
tür (6).

1	 	Dr.	Öğr.	Üyesi,	Düzce	Üniversitesi	Tıp	Fakültesi	Çocuk	Psikiyatri	AD.	drozbusra@gmail.com
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Aripiprazol: Parsiyel dopamin agonistidir. Ayrıca 5-HT 1A reseptörlerinin 
parsiyel agonisti ve 5-HT 2A reseptörlerinin antagonistidir. Yapılan çalışmalar-
da otizmde iritabiliteyi azaltmada etkin olduğu bulunmuştur.

Fluoksetin: Tekrarlayıcı davranışları azaltmada plasebodan anlamlı oranda 
üstün olduğu tespit edilmiştir. 

5. Alternatif tedaviler
• Melatonin
• Omega 3
• B6/Mg
• Folik asit
• Multivitaminler
• Akupunktur 
• Spor faaliyetleri
• Müzik ve hayvan terapisi (23).

Tedavide Ebeveynlerin En Çok Öğrenmek İstediği Konular
A) Diyet tedavisi: OSB temel belirtilerine herhangi bir etkinliği gösterilme-

miştir.
B) Duyusal bütünleme: Yapılan çalışmalar OSB’nin temel belirtilerine fayda 

sağlamadığını göstermiştir.
C) Ağır metalden arındırma: OSB tedavisinde kullanılmamalı. 
D) Hiperbarik oksijen tedavisi: Etkinliği gösterilmemiş.
E) Nörofeedback: Etkisi gösterilmemiş. (23).
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Bölüm 3

PEDİATRİK DERMATOLOJİDE PSİKİYATRİK 
YAKLAŞIM

Dilşad YILDIZ MİNİKSAR1

Çocukluk döneminde ve özellikle sekonder seks karakterlerinin gelişmeye 
başladığı ergenlik döneminde deri hastalıkları psikiyatrik bozukluklarla çok sık 
birliktelik göstermektedir.

Psikodermatoloji diğer adı ile psikokütan tıp her geçen gün gelişerek bilim-
sel ve klinik alanda önemli yer edinmiştir.

DERİ VE BEYİN

Merkezî sinir sistemi ve epidermis aynı embriyolojik doku olan ektoderm-
den köken almakta olup, bu iki sistemin yakın teması psikokütan tıp kavramı-
nın doğmasına sebep olmuştur (1). Deri öfke, kızgınlık, utanç gibi duyguları 
açıkça ifade etmede, kişinin kendilik imajında ve sosyalleşmesinde önemli role 
sahiptir. Dermatoloji görünen bir patoloji üzerinde uğraşırken, psikiyatri gö-
rünmeyen patolojiyle uğraşır. Zihin ve beden arasındaki bütünlük insan sağlığı 
açısından çok önemlidir. Deri hastalıklarına birçok durumda psikiyatrik fak-
törlerin neden olduğu ya da deri hastalıklarının psikiyatrik hastalıklarının bir 
komplikasyonu olarak ortaya çıktığı düşünülmektedir.

PSİKODERMATOLOJİK HASTALIKLARIN SINIFLANDIRILMASI

Psikodermatoloji (psikokütan tıp) psikiyatri ile dermatoloji arasında etkile-
şime dayanan ortak bir disiplindir ve bu birliktelik aşağıdaki nedenlerle olabilir:

1. Primer psikiyatrik bozukluklar (artefakt dermatit)
2. Psikofizyolojik hastalıklar (psoriasis, nörodermatit, hiperhidrosis)
3. Sosyal izolasyon ve damgalanmaya sekonder ortaya çıkan psikiyatrik 

hastalıklar (psoriasis, vitiligo gibi hastalıklara depresyon eşlik etmesi)
4. Deri duyusal bozuklukları
5. Psikotrop ilaçların kullanıldığı psikiyatrik olmayan durumlar

1	 	Dr.	Öğr.	Üyesi	Yozgat	Bozok	Üniversitesi	Tıp	Fakültesi	Çocuk	Psikiyatri	AD.	dr_dilsad1984@hotmail.com
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psikiyatrik yük oluşturmaktadır. Akne dermatolojik hastalıklar içerisinde in-
tihar riskini beden dismorfik bozukluğundan sonra en çok arttıran hastalıktır. 
Akne skarlarının iyileşmesini aynı zamanda psikolojik skarların da iyileşmesi 
olarak düşünenler de vardır. Bu nedenle izotretinoinin hiç kullanılmamasın-
dansa, depresyon riski olan ergenlerin daha yakından takip edilmesi, derma-
tolog ve psikiyatristin işbirliği yapması daha uygun bir yaklaşım olarak benim-
senmiştir (15).

SONUÇ

Psikodermatolojik hastalıklar dermatologların daha fazla sabır, güç ve za-
man harcadıkları hastalık grubudur. Bu zorlu süreçle en iyi baş edebilme yön-
temi bu hastalıklara biyopsikososyal yönden bir bütün olarak dermatologların 
yaklaşabilmesidir. Hastasını dinleyebilen, onun dilinden anlayabilen, empati 
kurabilen ve gerekli durumlarda psikiyatri ile işbirliği yapabilen hekimlere ih-
tiyaç vardır. Özellikle çocuk ve ergenlerin yetersiz tecrübeleri, bilgi eksiklikleri 
psikiyatri karşısında olumsuz tutum geliştirmelerine sebep olabilmektedir. Bu 
nedenle çocuk ve ergenlerin dermatolojik hastalıklarında daha hassas bir yakla-
şım ve çözüm daha önemli hale gelmiştir.

Sonuç olarak dermatolojik hastalığı olan çocuk ve ergenler psikiyatrik açı-
dan mutlaka değerlendirilmeli, bu konuda dermatoloji-psikiyatri işbirliği sağ-
lanmalıdır.
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Bölüm 4 

ÇOCUK VE ERGENLERDE DİKKAT EKSİKLİĞİ VE 
HİPERAKTİVİTE BOZUKLUĞU 

Dilşad YILDIZ MİNİKSAR1

TANIM

Dikkat eksikliği ve hiperaktivite bozukluğu (DEHB) erken çocukluk dö-
neminde başlayan, dikkatsizlik, hiperaktivite ve dürtüsellikle karakterize bir 
nörogelişimsel bozukluktur (1).

EPİDEMİYOLOJİ

Son yıllarda yapılan araştırmalarda DEHB prevalansı tüm dünyada ortalama 
%3,4 olarak saptanmıştır (2). Türkiye’de DEHB sıklığını araştıran çalışmalara 
baktığımızda bu oran %8,6 olarak bulunmuştur. Genel olarak DEHB erkeklerde 
daha yaygın olarak görülmekle birlikte, DEHB sıklığı ve dağılımının kültürel 
farklılıklarla, çocuğun yaşına bağlı olarak anne baba tutumlarıyla şekillenebile-
ceği de göz ardı edilmemelidir (3).

ETİYOLOJİ

DEHB etiyolojisinde biyolojik ve psikososyal- çevresel etkenler rol oyna-
maktadır.

BİYOLOJİK ETKENLER

Genetik
DEHB tanılı ikiz çocuklarla yapılan çalışmalarda biyolojik ailelerinde DEHB 

oranının evlat edinilen ailelerden daha yüksek olduğu, DEHB’li çocuğun anne 
babasında DEHB oranının sağlıklı anne babalardan 2-8 kat daha fazla oldu-
ğu tespit edilmiştir. İkiz çalışmalarında DEHB sıklığı tek yumurta ikizlerinde 
%50–84, çift yumurta ikizlerinde ise %30–40 dolayındadır (4).

1	 	Dr.	Öğr.	Üyesi	Yozgat	Bozok	Üniversitesi	Tıp	Fakültesi	Çocuk	Psikiyatri	AD.	dr_dilsad1984@hotmail.com
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verilir. Bu süreçte çocuk ya da aileden kaynaklanan yanlış tutumlar, deneyim 
eksiklikleri, bu bozukluğun çocuk ve aile üzerinde oluşturduğu stres gibi konu-
lar ele alınabilir. İstenen davranışlar pekiştirilmeye, istenmeyen olumsuz davra-
nışlar söndürülmeye çalışılır. Yapılan çalışmalarda davranışçı tedaviler ve ilaç 
tedavilerinin birlikte kullanımının, tek başına birinin kullanılmasından daha 
güçlü etkiye sahip olduğu bulunmuştur. (14).

Gidiş ve Sonlanış
DEHB’de 3 türlü gidiş söz konusudur:
Gelişimlerinde gecikme olan grup olguların %30’udur ve erişkinliğin başla-

rında DEHB bulguları kaybolur.
Süregen şekilde belirtilerin devam ettiği grup olguların %40’ını oluştruru ve 

bulgular sosyal alanda yetişkinlikte de sürer.
Gelişimsel bozulma ile karakterize grup olguların %30’unu oluşturu ve 

DEHB belirtilerine ek olarak madde-alkol kötüye kullanımı, antisosyal özellik-
ler gibi psikiyatrik patolojilerin de bulunduğu gruptur. Bu gidişin en önemli 
yordayıcısı çocukluk döneminde DEHB’ye davranım bozukluğunun eşlik etme-
sidir. Bu kişilerin erişkin hayatta sık sık iş değiştirdikleri, kontrollere göre daha 
fazla ve daha sık eş değiştirdikleri, sürücülük yeteneklerinin zayıf olduğu, daha 
fazla trafik kazası yapmaya yatkın oldukları bildirilmektedir. Daha erken cinsel 
etkinliğe başladıkları, doğum kontrol yöntemlerini daha az kullandıkları aka-
demik başarılarının, bir fakülteye girebilme ve devam edebilme oranlarının da 
düşük olduğu belirtilmiştir (15).
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Bölüm 5 

EPİLEPSİ TEDAVİSİNDE KETOJENİK DİYET 
KULLANIMI

Emine TEKİN1

TANIM

Ketojenik diyet (KD) yağdan zengin, protein ve karbonhidrattan fakir, ener-
jinin büyük oranda keton cisimlerinden kaynaklandığı özel bir diyet şeklidir. 
Klasik KD 4:1 oranındadır. Buradaki oran gram olarak yağ/ protein+karbon-
hidratı ifade eder. Bu durumda enerjinin %90’ı yağlardan, %6’sı proteinden di-
ğer %4’ü karbonhidratlardan gelmektedir. Ayrıca KD alternatifleri olarak orta 
zincirli yağ asiti (MCT) diyeti, Modifiye MCT diyeti, düşük glisemik indeksli di-
yet ve Modifiye Atkins diyeti (MAD) de epilepsi hastalarında kullanılmaktadır. 

TARİHÇE 

Hipokrattan günümüze kadar açlığın öneminden bahsedilmiştir. Yirminci 
yüzyılın başlarında, 1911’de Dr. Guelpa ve Marie aç kalan hastalarında nöbetlerde 
azalma olduğunu görmüşlerdir. Hugh Conklin epilepsinin bağırsaklardan kay-
naklanan toksik maddeler nedeniyle ortaya çıktığını düşündüğü için hastalarına 
açlık ve su tedavisi uygulamıştır. 1921 de Wilder ve Geyelin düşük karbonhidrat 
yüksek yağ içeren diyetin epilepsi atakları üzerine etkisini yayınlamışlardır (1).

Ketojenik diyetin popülerliğinin artması Hollywood yapımcısı bir babanın 
dirençli epilepsi nedeniyle ketojenik diyetten fayda gören oğlunun hikâyesini 
“First do no harm” filmi ile duyurması ve “Charlie foundation” isimli derneği 
kurması ile olmuştur. 

Günümüzde dirençli epilepsinin yanı sıra otizm spektrum bozukluğunda, 
Parkinson, Alzheimer hastalıklarında ve kanser tedavisinde KD kullanılmakta-
dır. Piruvat dehidrogenaz (PDH) ve glukoz taşıyıcı-1 (GLUT-1) eksikliğinde ilk 
seçenek tedavi yöntemidir. 

1	 	Dr.	Öğr.	Üyesi,	Giresun	Üniversitesi	Tıp	Fakültesi,	Kadın	Doğum	ve	Çocuk	Hastalıkları	Eğitim	ve	Araş-
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KD azaltılması ve kesilmesi antikonvülzif ilaçlarda olduğu gibi tedricen ol-
malıdır. Klasik KD oranı 4:1’den 3:1, 2:1 ve sonunda 1:1 oranına düşürülerek 
kesilir. Diyet başarılı olmamışsa daha hızlı şekilde de kesilebilir (36).

Aileler genellikle diyetin etkisizliğinden ziyade uyum zorlukları nedeniyle 
diyeti bırakmaktadır (37).

SONUÇ-ÖZET 

KD, dirençli epilepsi tedavisinde kullanılan etkin bir yöntemdir. 
KD başlangıç ve sonrasında tam bir ekip çalışması gerektirmektedir. Hasta-

ların klinik ve laboratuvar değerleri yakın takip edilmelidir.
Klasik KD kullanılamayan hastalarda modifiye Atkins diyeti veya düşük gli-

semik indeksli diyet tedavileri kullanılabilir.
KD etkinliğine karar verilebilmesi açısından en az 3 ay uygulanmalıdır, fay-

da görenlerde 2 yıl devam edilebilir.
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Bölüm 6

ÇOCUKLARDA MESANE ÇIKIŞ DARLIĞI:  
POSTERİOR ÜRETRAL VALV

Eren SOYALTIN1

Demet ALAYGUT2

GİRİŞ

Üriner sistemin konjenital anomalileri, prenatal dönemde saptanan konje-
nital anomalilerin yaklaşık olarak %15 - 20’sini oluşturmaktadır (1). Alt üriner 
sistem obstrüksiyonu, genellikle belirgin perinatal morbidite ve mortalite ile so-
nuçlanan ciddi bir durum olup karakteristik olarak bilateral hidroüreteronefroz 
ve beraberinde genişlemiş mesane ile prezente olur (2,3). Konjenital alt üriner 
sistem obstrüksiyonu insidansı çeşili yayınlarda 5.000 doğumda 1 ile 25000 do-
ğumda 1 aralığında bildirilmektedir ve bu olguların yaklaşık %62’si prenatal 
dönemde teşhis edilebilmektedir (4,5). Alt üriner sistem obstüksiyonunun en 
yaygın iki nedeni posterior üretral valv (PUV) ve üretral atrezi’dir (6). Genel 
olarak erkeklerde mesane çıkış obstrüksiyonları PUV kaynaklı iken, kızlarda 
üretral atreziye ikincildir (5).

Posterior üretral valv, posterior üretradan kaynaklanan ve lümeni obstrükte 
eden membranöz doku oluşumu olarak tanımlanmaktadır (7). İlk olarak PUV 
tanımı 1717’de Morgagni tarafından yapılmıştır (8). Langenbeck ise 1802’de 
otopsi örneklerinde kapak benzeri kıvrımlar bildirmiş ve erken dönemde en 
sık kullanılan tanımı yapmıştır. Ancak bu oluşumların, klinik gidişatı hakkında 
yorumda bulunmamıştır (9). Valpeau, 1832 yılında ilk kez bu kapak benzeri 
oluşumların klinik öneminden bahsetmiştir (10). 1919 yılında Young ve ark. 
tarafından 12 PUV hastasının patolojik ve klinik bulguları belirtilerek en son 
PUV tanımı yapılmıştır (11).
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Bölüm 7

ÇOCUKLARDA ÜRİNER SİSTEM TAŞ HASTALIĞINA 
YAKLAŞIM

Esra Nagehan AKYOL ÖNDER1 

GİRİŞ

Üriner sistem taş hastalığı erişkin dönemde özellikle son 10 yılda %4’den 
%9’a kadar artan sıklıkta görülen önemli bir üriner sistem hastalığıdır (1). Eriş-
kinlerde daha sık rastlanmakla birlikte çocukluk döneminde de sıklığı giderek 
artmaktadır (2). Son 20 yılda çocukluk çağında nefrolitiyazis görülme sıklığı 
%4’den %10’a çıkmıştır (3). Amerika Birleşik Devletleri’nde çocuk hastalarda 
nefrolitiyazis insidansı 36-57/100.000 olarak bildirilmiştir (4). Ülkemizde ise 
bu oran okul çağı çocuklarda %0,8 olarak saptanmıştır (5). İlk dekadda erkek 
çocuklarda daha sık rastlanırken ikinci dekadda kızlarda daha sık görülmekte-
dir (1-4). Küçük çocuklarda böbrek yerleşimi sık görülürken yaş arttıkça üreter 
taşlarına daha sık rastlanmaktadır (5).

Taş oluşumunda coğrafik özelliklerle birlikte çevresel, genetik, diyet içeriği 
ve metabolik olmak üzere multifaktöriyel etkenler suçlanmaktadır (1). Ülkemiz 
Balkanlar’dan Hindistan’a uzanan, Güney Amerika, Güney Asya, Doğu Avrupa 
ülkelerinin bulunduğu endemik taş kuşağında yer almaktadır(6). Çocuklarda 
taş hastalığı asemptomatik olup rastlantısal olarak saptanabileceği gibi enfeksi-
yona neden olarak ürosepsise kadar ilerleyebileceği, obstrüksiyona neden ola-
rak postrenal akut böbrek yetmezliğine neden olabileceği akılda tutulmalıdır. 
Türkiye’de çocukluk çağında kronik böbrek hastalığı olan çocukların %2,6’sında 
nefrolitiyazisin rol oynadığı gösterilmiştir(7). Bu nedenle üriner sistem taş has-
talığının erken tanı ve tedavisi önemlidir.

1	 	Uzm.	Dr.,	Manisa	Celal	Bayar	Tıp	Fakültesi	Çocuk	Nefrolojisi	B.D.,	esra.nagehan.7@hotmail.com
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ön planda olduğu için hastaların metabolik yönden araştırılması gerekmektedir. 
Taş rekürensi sık olarak görüldüğü için akut dönemde medikal veya minimal 
invaziv cerrahi ile tedavi edilen hastalar altta yatan metabolik nedenlere göre 
takip ve tedavi edilmelidir. 
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Bölüm 8

YENİDOĞAN BEBEKLERDE İNDİREKT 
HİPERBİLİRUBİNEMİYE YAKLAŞIM

Hüseyin KAYA1

GIRIŞ

Kanda bilirubin artışı sonucunda deri, sklera ve mukozaların sarıya boyan-
ması sonucu ortaya çıkan tabloya sarılık adı verilir. Bilirubinin üretim ve yıkımı 
arasındaki dengede, total serum bilirubin düzeyinin 5 mg/dl’yi aştığı durumlar-
da sarılık görülür hâle gelir. Yenidoğan bebeklerde sarılık sık görülmekte olup, 
term bebeklerde %60-70, prematürelerin ise %80’inde hayatlarının ilk haftasın-
da değişen derecelerde sarılık ortaya çıkar (1). Yenidoğan bebeklerde görülen 
sarılıkların çoğu fizyolojik sarılıktır ve tedavi gerektirmeksizin 1-2 haftada ken-
diliğinden düzelir. Hiperbilirubinemiye bağlı riskler, gestasyon yaşı küçüldükçe 
artar. Yenidoğanların bir kısmında ise sarılık çok ciddi düzeylere ulaşır ve bu 
durum tedavi edilmediğinde ciddi nörolojik sorunlara neden olabilir. Bu sebep-
le patolojik bilirubin değerlerinin zamanında belirlenmesi ve tedavi edilmesi 
önemlidir.

BILIRUBIN METABOLIZMASI

 Bilirubin, hemoglobinin hem kısmının katabolizması sonrası oluşur. Bili-
rubinin %75’i, dolaşan eritrositlerin yıkımından, %25’i ise yetersiz eritropoez 
ile myoglobin, sitokrom, katalaz, siklooksijenaz, guanilsiklaz, nitrik oksit sentaz 
ve peroksidaz gibi diğer hemoproteinlerin yıkımından gelir. Retikuloendotelyal 
sistemde yıkıma uğrayan eritrositlerden globin zincirleri ayrıldıktan sonra hem 
halkasındaki x-karbon atomu ayrılır ve karbonmonoksit olarak atılır (2). De-
mir kullanıma tekrar girerken, hem önce biliverdine ardından bilirubine dönü-
şür. Bilirubin, hem hidrofobik hem lipofilik özellikli bir moleküldür. Bu özellik 
membranlar arası geçişi kolaylaştırır, intrauterin döneminde plasenta yoluyla 
temizlenmeyi sağlar, postnatal dönemde kan-beyin bariyerini rahat geçmesine 
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Şekil 4. Gebelik haftası, postnatal yaş ve risk faktörlerine göre kan değişimi sınırları (1)

SONUÇ

 Yüksek bilirubin değerlerinin yenidoğan bebeklerde yapabileceği toksisite-
nin geçici veya kalıcı etkilerinin ortadan kaldırılması için sarılığın zamanında 
fark edilmesi ve en erken dönemde tedavi edilmesi büyük önem taşımaktadır.
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Bölüm 9

COVID-19 VE YENİDOĞAN

Melek BÜYÜKEREN1

KORONAVİRÜS

Koronavirüs ailesinin üyelerinden; SARS (şiddetli akut solunum yolu send-
romu) Çin’de 18 yıl önce, MERS (Orta Doğu solunum sendromu) ise Suudi 
Arabistan’da 8 yıl önce epidemiye neden olmuştur. Bu koronavirüslerden farklı 
olarak, Çin’in Wuhan şehrinde 2019 yılının sonlarında başlayan bir salgın tespit 
edildi. Bu salgın, sonrasında hızla tüm dünyaya yayıldı ve Dünya Sağlık Örgütü 
tarafından pandemi olarak sınıflandırıldı. Tespit edilen virüs önce 2019 korona-
virüs (COVID-19) olarak adlandırıldı. Sonrasında SARS koronavirüs 2 (SARS-
CoV-2) olarak tanımlandı (1).

Koronavirüsler; zarflı, pozitif sarmallı RNA virüsleridir (2).

BULAŞMA YOLU, BULAŞMA SÜRESİ VE ETKİ MEKANİZMASI

Birincil bulaşma yolu, doğrudan kişiden kişiye solunum yolu ile olmaktadır. 
Solunumsal damlacıklar ile yakın mesafeden temas yoluyla (iki metre içinde) 
gerçekleştiği düşünülmektedir. Enfeksiyonu olan bir kişi öksürdüğünde, hapşır-
dığında veya konuştuğunda solunum sekresyonlarıyla salınan virüs (nefes alma 
veya mukoza zarlarıyla doğrudan temas yolu ile) başka bir kişiye bulaşabilir (3). 
Ayrıca virüsün bulaşması; deri teması, fekal-oral geçiş ve oküler yolla da olabilir 
(4). İnkübasyon süresi genellikle 3-7 gün olup, 2 haftaya kadar uzayabilmekte-
dir. Virüs kontaminasyonundan semptomlara kadar geçen en uzun süre 12,5 
gün olarak bulunmuştur (5). SARS-CoV-2, reseptör bağlayıcı gen bölgesi aracı-
lığıyla anjiyotensin dönüştürücü enzim 2 (ACE2) ‘ye bağlanır (2). Böylece virüs, 
akciğerlerde ve diğer dokularda hücre içine girebilmektedir. Klinik semptomu 
olsun veya olmasın kişiler, diğer kişilere SARS-CoV-2 bulaştırabilir. 
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Bugüne kadar COVID-19’lu çocuklar için etkili antiviral ilaçlar (remdesivir 
veya lopinavir / ritonavir) ve sitokin fırtınasına etkili olan ilaç (tocilizumab) 
hakkında veri yoktur. Yenidoğanda kullanılmamışlardır. Sadece şiddetli vaka-
larda intravenöz immünoglobülin (2 gün boyunca 1 g / kg / gün veya 5 gün 
boyunca 400 mg / kg / gün) kullanılmış ancak etkinliği konusunda çok sayıda 
çalışmaya ihtiyaç vardır (62).

TABURCULUK SÜRECİ 

Yenidoğanlar, solunum semptomlarının düzelmesi ve en az 3-5 gün ateşsiz 
dönem sonrası, en erken 48 saat arayla alınan iki nazal sürüntüde SARS-CoV-2 
PCR negatif olarak sonuçlandıysa taburcu edilebilir (63).

SONUÇLAR

Hâlen dünya çapında ciddi oranda mortaliteden sorumlu olan SARS-CoV-2 
enfeksiyonu ile ilgili olarak çalışmaların çoğuna göre, gebe annelerden yenido-
ğana vertikal geçiş yoktur. Ancak yeni bir etken olan SARS-CoV-2 enfeksiyonu 
ile ilgili yenidoğan alanında araştırılması gereken çok konu vardır. Ayrıca yeni-
doğan geçişleri genel olarak aileden hijyen koşullarına uyulmadığında gerçek-
leşmektedir. Yenidoğan bebekler enfekte bile olsalar çoğunlukla asemptomatik-
tir ya da hafif semptomlarla bulgu vermektedir ve genellikle enfekte olanlar da 2 
hafta içinde iyileşmektedir. Ciddi mortalite sebebi olan COVID-19, yenidoğan 
bebeklerde daha az korkutucu gibi gözükmektedir. 
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Bölüm 10

YENİDOĞAN TARAMA PROGRAMI

Melek BÜYÜKEREN1

GİRİŞ

Yenidoğan dönemi özellikle de yaşamın ilk günleri bireyin sahip olduğu ka-
lıcı bazı hastalıklar için geri dönüşümün olabileceği ve verilen tedavilerle has-
talığın sonuçlarını etkileyen bir dönemdir. Bu nedenle ulusal yenidoğan tara-
ma programları geliştirilmiştir. Yani yenidoğan taramasında amacımız; tedavi 
edilebilecek olan kalıcı hastalıklarda sonucu olumlu etkileyecek kadar erken 
tanı konulmasıdır. Toplumda sık görülen hastalıklar için yapılmakta olup, testin 
zorlayıcı olmaması ve maliyet açısından çok yük getirmemesi beklenmektedir 
(1). Bu tarama programalarında yenidoğan bebeklerin %95’inden fazlasının ta-
ranması amaçlanmaktadır. Tarama testlerinden beklenen diğer özellik ise, inva-
ziv olmadan yapılabilmesi ancak mümkün değilse olabilecek en az numune ile 
sonuç vermesi ayrıca sonuç açısından sensitivite ve spesifitesinin yüksek olma-
sıdır (2). 

Yenidoğan tarama programı dünyada ilk defa 1960’lı yıllarda Amerika Birle-
şik Devletleri’nde başlatılmış olup, ilk tarama yapılan hastalık fenilketonüri idi 
(3). Bizim ülkemizde de yenidoğan tarama programı 1986 yılında 7 ilde yine fe-
nilketonüri ile başlamıştır. Fenilketonüri taramasının tüm Türkiye’yi kapsaması 
1993 yılında olmuştur (4). 

Türkiye için fenilketonüri sonrası tarama programına işitme testi 2004 yı-
lında dâhil edilmiştir. Ayrıca 2006 yılında konjenital hipotiroidi taraması; 2008 
yılında konjenital biyotinidaz eksikliği taraması başlatılmıştır. Bunlara ilerleyen 
yıllarda kistik fibrozis ve görme taraması (2015) katılmıştır. Pilot bölgede 2017 
yılında başlatılan konjenital adrenal hiperplazi taraması 2019 yılında 22 ilde 
yaygınlaşmıştır (5). 
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Bölüm 11

ÇOCUKLARDA ZEHİRLENMELERE GENEL 
YAKLAŞIM

Sinem SARI GÖKAY1

GİRİŞ

Zehirlenme, farklı yollardan (ağız, cilt, inhalasyon gibi) zararli bir maddenin 
alımı ya da zararsız bir maddenin toksik düzeyde alınması sonrası vücutta oluş-
turduğu bulgu ve belirtilerdir.

Çocukluk çağı zehirlenmeleri acile sık başvuru nedenlerindendir ve koru-
yucu önlemler, erken tanı ve destekleyici, etkene yönelik spesifik tedavi ile acile 
başvuru oranları ve mortalitenin azaltılabileceği hastalık grubudur. Zehirlenme 
etkenleri ve alım yolları cinsiyet, yaş, coğrafik bölge ve sosyo-kültürel düzeye 
göre farklılık göstermekle birlikte en sık 5 yaş altında kaza ile zehirlenme ol-
guları ve 15 yaş üzerinde özkıyım amaçlı ve uyuşturucu madde ile zehirlenme 
olguları ile karşılaşılmaktadır (1-5). Amerika’da 2017 yılında en sık ilaçlar ve 
ilaçlardan en sık analjezik gurubu ve temizlikte kullanılan maddeler ile zehir-
lenmelerin görüldüğü raporlanmışır (1). Ülkemizde de Ulusal Zehir Danışma 
Merkezi (UZEM)’in verilerine göre benzer şekilde ilaçlar ve temizlik maddeleri 
ile zehirlenme sıklığının fazla görüldüğü ve giderek zehirlenme oranlarında ar-
tış olduğu raporlanmıştır (3,5 ).

Tanısal Yaklaşım
Zehirlenmeler asemptomatik olabildiği gibi hayati önem arz eden klinik bir 

tabloda karşımıza çıkabilir. Zehirlenme risk yaş gruplarında olan çocuklarda 
ve özellikle öncesinde zehirlenme anamnezi verilen çocuklarda ya da öykü ol-
madan ani başlangıçlı nedeni açıklanamayan bilinçte değişiklik, nöbet, kalp ve 
solunum yetmezlikleri, çoklu organ yetersizlikleri, açıklanamayan metabolik 
asidoz gibi durumlarda mutlaka zehirlenme akla gelmelidir (2,5-7).
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Bölüm 12

ÇOCUKLARDA PARASETAMOL ZEHİRLENMESİNE 
YAKLAŞIM

Sinem SARI GÖKAY1

GİRİŞ

Parasetamol (asetominofen) yıllardır dünyada en çok kullanılan analjezik, 
antipiretik ilaçtır ve tekli ya da birçok ilaçla birlikte kombine şeklinde kullanım 
formları bulunmaktadır. Çocuklarda ve ergenlerde kazayla ya da intihar amaçlı 
parasetamol zehirlenmeleri, ilacın ucuz ve kolay ulaşılabilir olması nedeniyle 
çocuk acillere sık başvuru nedenlerindendir (1-7). Amerika’da çocuklarda pa-
rasetamol zehirlenmesi ile ilgili ulusal zehir danışma merkezlerine yılda yakla-
şık 30.000 vaka başvurusu olduğu bildirilmiştir (8). Ülkemizde de Ulusal Zehir 
Danışma Merkezi (UZEM)’nin verilerine göre parasetamol zehirlenmeleri ilk 
sıralarda yer almaktadır (9). Parasetamolun karaciğer yetmezliğine gidebilen 
hepatotoksisite etkisi parasetamol zehirlenmesinin tanı ve tedavisinin önemini 
arttırmaktadır (1-3).

Parasetamol karaciğerde metabolize olan bir ilaçtır. Parasetamolun yaklaşık 
%90’ı karaciğerde toksik olmayan glukuronit ve sülfat formlarına konjuge edili-
rek idrarla atılır. Parasetamolun %5’inden az bir kısmı ise sitokrom p450 enzimi 
CYP2E1 tarafından N-asectyl-p-benzo-quinone-imine (NAPQI) toksik meta-
bolitine dönüştürülür. Bu toksik metabolit glutatyon tarafında konjuge edilerek 
idrarla atılır. Toksik dozda alımlarda ise NAPQI toksik olmayan forma konjuge 
edilemez ve hücresel hasar, hepatik nekroz meydana gelir (1,10-14).

Parasetamol tedavi dozu 4-6 saatte bir 10-15 mg/kg/doz’dur. Toksik dozu akut 
alımlarda çocuklarda 6 yaş altında 200 mg/kg, 6 yaş üzerinde 10 gram ya da 150 
mg/kg’dan fazla alınmasıdır, kronik alımlarda ise iki gün boyunca 150 mg/kg ve 
3 gün boyunca alımlarda 100 mg/kg ın üzerinde olmasıdır. Malnütrisyon gibi 
hepatik glukorinadasyonun azaldığı durumlar ve sitokrom p450 enzim inüksi-
yonu yapan ilaç kullanımı olan hastalarda toksisite daha belirgin olabilir (10,15).
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bir anamnez, dikkatli bir fizik muayene ve laboratuvar bulgularının doğru yo-
rumlanması, bu sendromun erken ve doğru tanısına katkı sağlar. Erken tanı ve 
etkili tedavi ise MIS-C’ye bağlı mortalite ve morbidite oranlarını azaltacaktır. 
MIS-C’nin predispozan faktörlerini ve patogenezini değerlendiren daha ileri 
çalışmalar ve genetik araştırmalar, bu sendromun gelişimini önlemek ve en iyi 
şekilde yönetmek için önemli ve gereklidir.
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Bölüm 13

ÇOCUKLARDA MULTİSİSTEM  
ENFLAMATUVAR SENDROM (MIS-C)

Zafer BAĞCI1

GIRIŞ

MIS-C (çocuklarda multisistem enflamatuvar sendrom), COVID-19 hasta-
lığı ile ilişkilendirilmiş olan, çocukluk çağının yeni ve tehlikeli bir hastalığıdır. 
İlk olarak 2020 yılının Nisan ayının ikinci yarısında İngiltere’de tanımlanan ve 
PIMS-TS (Pediatric Multisystem İnflammatory Syndrome Temporally Associated) 
adı verilen bu sendrom, küresel çapta artan vaka sayıları ile birlikte CDC (Cen-
ters for Disease Control and Prevention) ve WHO (World Health Organization) 
tarafından MIS-C olarak adlandırıldı (1-3). MIS-C’nin ortak tanım unsurları, 
pediyatrik yaş, ısrarlı ateş, enflamasyonla ilişkili laboratuvar bulguları, sistemik 
organ işlev bozukluğu ile ilişkili belirti ve semptomlar, alternatif bir tanının ol-
maması ve COVID-19 enfeksiyonu ile zamansal ilişki veya maruziyettir (4).

EPIDEMIYOLOJI

COVID-19 hastalığı, çocuklarda erişkinlerden çok daha nadir görülür, daha 
hafif klinik semptomlarla seyreder ve daha az ölümcüldür. MIS-C’nin dünyada-
ki insidansı ise kesin olarak bilinmemektedir. Bununla birlikte MIS-C, çocuk-
lar için COVID-19 ile ilişkili en önemli klinik sorun olmaya devam etmektedir 
(5,6). MIS-C’li olguların yaşları 3 ay-20 yıl arasında değişir ve ortanca yaş 8,6 (3-
20) yıldır (5,7). Erkek cinsiyet, %52,3-59 oranı ile baskın durumdadır (4,5,7,8). 
Afrika kökenli çocuklarda MIS-C görülme oranı %25-34,8 arasındadır ve bu 
oran diğer ırklardan daha yüksektir (4,9). Tüm MIS-C’li çocukların %20’si, ko-
morbiditesi olan çocukların ise %50,8’i obez olarak bildirilmiştir (4,9).
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bir anamnez, dikkatli bir fizik muayene ve laboratuvar bulgularının doğru yo-
rumlanması, bu sendromun erken ve doğru tanısına katkı sağlar. Erken tanı ve 
etkili tedavi ise MIS-C’ye bağlı mortalite ve morbidite oranlarını azaltacaktır. 
MIS-C’nin predispozan faktörlerini ve patogenezini değerlendiren daha ileri 
çalışmalar ve genetik araştırmalar, bu sendromun gelişimini önlemek ve en iyi 
şekilde yönetmek için önemli ve gereklidir.
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Bölüm 14

PEDİYATRİK KALP HASTALIKLARINDA 
SEMPTOMLAR

Fuat LALOĞLU1

GİRİŞ

Kardiyak hastalıklar, konjenital malformasyonlara eşlik edebileceği gibi 
kalbi ve diğer organ sistemlerini etkileyen genel bir bozukluğun bir parçası 
olabilir. Konjenital ve edinsel olarak sınıflandırdığımız kalp hastalıkları birçok 
sebebe bağlı olarak ortaya çıkmaktadır. Annenin gebelikte geçirdiği enfeksi-
yonlar, annede bulunan bazı hastalıklar (diyabet, romatizmal hastalıklar vb.), 
annenin kulllandığı alkol, sigara ve uyuşturucu gibi maddeler, bazı genetik ve 
kromozomal bozukluklar konjenital kalp hastaklıklarına (KKH) yol açabil-
mektedir (1). Genel popülasyonda KKH sıklığı %1 civarındadır (2). Konjeni-
tal kalp hastalıklı bebeklerin %20-45’inde ekstrakardiyak malformasyonlar ve 
hastaların %5 ila %10’unda bilinen bir kromozom anormalliği olduğu görüle-
bilmektedir (3). 

Doğumdan sonra çocukluk yaş grubunda değişik nedenlerle ortaya çıkabi-
len edinsel kalp hastalıkları ise enfeksiyonlar, sistemik hastalıklar ve başka bir-
çok nedene bağlı olarak ortaya çıkabilmektedir.

Gelişmiş görüntüleme teknolojilerinin olmasına rağmen kalp hastalığı dü-
şünülen bir çocuk değerlendirilirken anamnezde çocuğun yakınmaları belir-
lenmeli ve ayrıntılı bir öykü alınmalıdır. Kardiyak bozukluklar çocuklarda nadir 
olmakla birlikte, kısa ve uzun dönem mortalite ve morbiditeden kaçınmak için 
agresif bir şekilde değerlendirme yapılmalıdır. Bununla birlikte, kalp hastalı-
ğının belirti ve semptomları nonspesifik olabilir ve bu çocuklar farklı klinik 
semptomlarla başvurabilirler. Diğer organ sistemlerine ait semptomlar değer-
lendirilirken kalp hastalıkları da göz önünde bulundurulmalıdır.
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Sistemik Hastalıklar
Herhangi bir sisteme ait konjenital anomali varlığında bir KKH’nın da eşlik 

etme ihtimali artar. Özellikle gastrointestinal anomaliler, ekstremite anomali-
leri, yarık damak-dudak varlığında bu ihtimal daha yüksektir. Bu nedenle tüm 
dismorfik özellikleri olan çocuk hastalar ve kromozomal bozuklukları olan has-
talar kardiyak patolojiler yönünden değerlendirilmelidir (2,42). 

Birçok sistemik hastalıkta kalp de etkilenmektedir. Kolajen doku hastalıkları 
ve kas hastalıkları gibi sorunları olan hastalarda kardiyak değerlendirme önem-
lidir (43). 
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Bölüm 15

PEDİYATRİK KALP HASTALIKLARINDA TANI 
YÖNTEMLERİ

Fuat LALOĞLU1

GİRİŞ

Gelişmiş görüntüleme teknolojilerinin olmasına rağmen, öykü ve fizik mu-
ayene kardiyovasküler hastalık şüphesi olan çocukların değerlendirilmesinde 
çok önemlidir. Kalp hastalığı düşünülen çocuklar siyanoz, beslenememe, takip-
ne, dispne, terleme, kilo kaybı, egzersiz intoleransı, ödem, sık solunum yolu en-
feksiyonu, göğüs ağrısı, senkop, çarpıntı, eklem şikâyetleri, konvülziyon, kore, 
şok gibi yakınmalarla başvurabilir. Öykü alınırken gebelik, doğum ve doğum 
sonrası hikayesi dikkatli bir şekilde sorgulanmalıdır. Gebelikte annenin ge-
çirmiş olduğu enfeksiyonlar (rubella, HIV, sitomegalivirüs), alkol (fetal alkol 
sendromu), ilaç (lityum, fenitoin, valproik asit) ve sigara kullanımı, anneye ait 
sistemik hastalıkların varlığı (diyabet, tiroit hastalıkları, romatizmal hastalıklar, 
nörolojik hastalıklar) bebekte ortaya çıkan kalp hastalıklarının tanı ve tedavisini 
belirlemede önemlidir. Doğum şekli, doğum ağırlığı, gestasyon haftası, özgeç-
mişinde geçirdiği ameliyat ve hastalıklar, aile hikâyesinde konjenital kalp hasta-
lığı (KKH), romatizmal ateş, hipertansiyon, metabolik hastalık ve ani ölüm var-
lığı (hipertrofik kardiyomiyopati, uzun QT sendromu) sorgulanmalıdır (1,2).

Fizik muayenede hastanın genel durumu, büyüme-gelişmesi değerlendiril-
meli, cilt rengi (siyanoz varlığı), döküntü olup olmadığı, solunum şekli, boyun 
venlerinde dolgunluk, ödem, çomak parmak, dismorfik bulgular, göğüs defor-
miteleri ve ameliyat izlerine dikkat edilmelidir. Palpasyonda kalp apeksi, hipe-
raktif prekordiyum varlığı, trill, periferik nabazanlar ve hepatomegalinin varlığı 
değerlendirilmelidir. Alt ekstremitelerde nabazanların zayıf alınması veya hiç 
alınamaması aort koarktasyonu yönünden uyarıcı olmalıdır. Oskültasyonda 
kalp hızı, ritmi, kalp sesleri, üfürümler ve eşlik edebilecek ek sesler dikkatli-
ce dinlenmelidir. Üfürümler şiddeti, niteliği, frekansı, sistolik mi, diyastolik mi 
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biyopsi alınması, pulmoner hipertansiyon düşünülen hastalarda, cerrahi son-
rası dönemde ameliyat sonuçlarının değerlendirilmesinde, aritmi tesbit edilen 
hastalarda elektrofizyolojik çalışma işleminde ve diğer girişimsel kardiyak iş-
lemlerin yapılmasında kullanılabilmektedir (11,28,30,31). Kalp kateterizasyonu 
gelişebilecek komplikasyonlar açısından cerrahi ekibin bulunduğu bir merkez-
de yapılmalıdır. 

BİYOKİMYASAL MARKERLAR

Kalp hastalıklarının tanısında rutinde, kreatin kinaz, kreatin kinaz-MB, 
miyoglobin, troponin-I, troponin-T, N-terminal pro-B tipi natriüretik peptit 
(NT-proBNP), yüksek duyarlılıklı CRP (hs-CRP) gibi kalbe spesifik olduğu dü-
şünülen testler ile birlikte bu testlere yardımcı olan tam kan sayımı, elektrolitler, 
alanin aminotransferaz, aspartat aminotransferaz, laktat dehidrogenaz ve kan 
gazı da kullanılmaktadır. Bu testlerin yanında rutinde kullanılmayan ancak ço-
cuk ve erişkin hasta gruplarında yapılmış çalışmalarda kardiyovasküler sisteme 
ait birçok biyomarker da gösterilmiştir (32-34). 
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FUNGAL İDRAR YOLU ENFEKSİYONLARI  
TANI VE TEDAVİSİ

Gökçen ERFİDAN1

Demet ALAYGUT2

İdrar yolu enfeksiyonu (İYE), çocukluk yaş grubunun en sık görülen enfek-
siyonlardan biri olup, ciddi komplikasyonlarla sonuçlanabilen bir hastalıktır. 
Başlıca bakteriyel etkenler izole edilmekle birlikte, fungal etkenler gibi atipik 
mikroorganizmalar da bu klinik tablodan sorumlu olabilmektedir. 

Fungal üriner sistem enfeksiyonlarında, endemik görülen Cryptococcus ve 
fırsatçı patojen olarak görülen Aspergillus türleri gibi çeşitli funguslar geniş 
bir yelpazede karşımıza çıkmaktadır (1). Ancak bu fungus türlerinde görülen 
enfeksiyonlarda böbrek tutulumu genellikle disemine enfeksiyonun seyri sıra-
sında görülmekte ve üriner sistem enfeksiyonu ile ilişkili bulgulara neden ol-
mamaktadır. Candida türleri ise üriner sistemin hem kolonizasyonuna hem de 
invaziv enfeksiyonuna neden olduğundan dolayı İYE’de en sık görülen fungus 
çeşitidir (2). Bu nedenle fungal üriner sistem enfeksiyonlarından söz edilirken 
aslında Candida’dan bahsedilmektedir. 

EPİDEMİYOLOJİ

İdrarda Candida saptanmasına Candidüri adı verilmektedir. Candida ciltte, 
gastrointestinal ve genital traktuste normal flora elemanı olarak görülmesine 
rağmen sağlıklı bir kişide üriner sistemin Candida tarafından kolonize edilmesi 
beklenmedik bir durumdur. Araştırmalarda sağlıklı kişilerin temiz orta akım 
idrarlarında candidüri saptanma oranı %0,3-1 oranında bildirilmiştir (3,4). Bu 
oran, hastane ortamında alınan idrarlarda 5-10 katına kadar çıkmaktadır (5,6). 
Erişkin böbrek nakil hastaları ile yapılan bir çalışmada nakil sonrası ilk 54 gün 
içerisinde hastaların %11’inde en az bir kez Candidüri saptanmıştır (7). Can-
dida ilişkili İYE sıklığı yenidoğanlarda %0,5 civarında bildirilmiştir (8,9). Bu 
oranın düşük olması yenidoğan yoğun bakım ünitesinde rutin antifungal profi-
laksisine bağlı olabileceği düşünülmektedir (10,11).
1	 Uzm.	Dr.,	SBÜ	Tepecik	Eğitim	ve	Araştırma	Hastanesi,	Çocuk	Nefroloji	Kliniği,	dr.gokcenerfidan@yahoo.com
2	 Prof.	Dr.,	SBÜ	Tepecik	Eğitim	ve	Araştırma	Hastanesi,	Çocuk	Nefroloji	Kliniği.,	alaygutdemet@gmail.com
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Bölüm 17

KRONİK BÖBREK HASTALIĞINDA VÜCUT SIVISINI 
DEĞERLENDİRME YÖNTEMLERİ 

Hülya NALÇACIOĞLU1

GİRİŞ

Kronik böbrek hastalığı (KBH) olan hastalarda vücut sıvı durumunun değer-
lendirilmesi klinik uygulamada hâlen tartışmalı bir konudur (1). Hacim yükü 
yani hipervolemi diyaliz tedavisi alan son dönem böbrek hastalarında oldukça 
sık görülür. Hipertansiyon, sol ventrikül hipertrofisi, konjestif kalp yetmezliği 
gibi birçok kardiyovasküler komplikasyona neden olmaktadır. Bu nedenle vü-
cut sıvı hacminin durumunu değerlendirmek ve istenen hedef ağırlık için siste-
matik bir yaklaşıma ihtiyaç duyulmaktadır. Son on yılda noninvaziv ve invaziv 
yöntemler dâhil olmak üzere sıvı hacminin değerlendirilmesine yönelik birçok 
yöntem geliştirilmiştir (2-4). 

Vücut Sıvı Hacminin Değerlendirilmesi 
Vücut sıvı hacmini belirlemede birçok yöntem kullanılmaktadır. Hacim faz-

lalığını belirlemede fizik muayene ve diğer bulgular bu konuda yol gösterici ol-
maktadır.

Kinik Değerlendirme: Bu en eski ve en yaygın kullanılan yaklaşımdır. Çok 
sayıda çalışma, aşırı sıvı yüklenmesi ile ilgili klinik parametreler (ödem, kan 
basıncı, merkezi venöz basınç ve dispne) arasında zayıf bir ilişki olduğunu gös-
termiştir. Ek olarak, klinik değerlendirme, sıvı yükünü kantitatif olarak belirle-
yemez ve dağılımı hakkında sınırlı bilgi sağlamaktadır (5). 

Dispne ya da ortopne, konjestif hepatomegali, gallo ritmi, akciğerlerde ins-
piryum sonu krepitan raller, kan basıncı yüksekliği, boyunda venöz dolgunluk 
gibi bulgu ve belirtilerin bazılarının hastada bulunması, hacim fazlalığı tanısı 
yönünden son derece önemli olmaktadır. Fakat bu bulguların ortaya çıkabilme-
si için, sıvı fazlalığının genelde olması gerekenden en az %5 veya daha fazlası 

1	 	Doç.	Dr.,	Ondokuz	Mayıs	Üniversitesi	Tıp	Fakültesi,	Çocuk	Nefroloji	BD,	hulyanalcacoglu@hotmail.com
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Bölüm 18

ÇOCUKLARDA AKUT BÖBREK HASARI VE 
YÖNETİMİ

Muhammet Akif GÜLER1

GİRİŞ

Akut böbrek hasarı (ABH) glomerüler filtrasyon hızında (GFR) azalma, 
kanda atık maddelerin birikmesi, extrasellüler hacim ve kan elektrolitlerinde 
düzensizliğe neden olan ani böbrek fonksiyon kaybı olarak tanımlanır (1,2) 
Akut böbrek hasarı terimi, objektif kriterlere bağlı olduğu için zamanla akut 
böbrek yetmezliği (ABY) teriminin yerini almıştır (1,3). 

En gücel tanımlamaya göre, 48 saat içinde serum kreatininde başlangıca 
göre 0,3 mg/dl ve daha fazla artış veya son yedi gün içinde serum kreatininde 
başlangıç değerinin 1,5 katı artış veya son 6 saatte idrar çıkışının 0,5 ml/kg/
saatin altında olması ABH olarak tanımlanmaktadır (1,4).

Bebek ve küçük çocuklarda 1 ml/kg/saat, büyük çocuklarda 0,5 cc/kg/saat 
idrar atılımının olması oligüri olarak tanımlanır. Hastanın idrar çıkışının böb-
rek hasarı ile güçlü bir şekilde ilişkisi olduğu anlaşılınca, oligüri ABH sınıflan-
dırmalarında kullanılmaya başlanmıştır (5,6).

Günümüze kadar ABH’ın teşhisinde serum kreatinin değişikliğini ve idrar 
çıkışını temel alan sınıflandırmalar tanımlanmıştır. Bunlar; risk, hasarlanma, 
yetmezlik, kayıp, son dönem böbrek yetmezliği sınıflandırması (RIFLE) (7) 
(Tablo 1), Acute Kidney Injury Network (AKIN) (8). (Tablo 2) ve 2012 yılında 
Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO)’nun evreleme sistemi-
dir (4) (Tablo 3).

Günümüzde çocuklardaki ABH’yı tanımlamada KDIGO sınıflandırmasının 
kullanılması öncelikle önerilmektedir (6).

1		Dr.	Öğrt.	Üyesi.	Atatürk	Üniversitesi	Tıp	Fakültesi,	Çocuk	Nefroloji	B.D.,	akif2532@gmail.com
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ABH hastalarının takiplerinde birtakım komplikasyonlarla karşılaşılmakta-
dır (Tablo 6).

Tablo 6. Akut Böbrek Hasarının Komplikasyonları

Metabolik Hiperkalemi, asidoz, hiponatremi, hipokalsemi hiperfosfate-
mi, hipermagnezemi, hiperürisemi

Kardiyo pulmoner Pulmoner ödem, aritmiler, perikardit, perikardial efüzyon, 
hipertansiyon miyokart enfarktüsü, pulmoner emboli

Gastro intestinal Bulantı, kusma, malnütrisyon, hemoraji

Nörolojik Nöromüsküler iritabilite, nöbetler, mental durum değişikliği

Hematolojik Anemi, kanama

Enfeksiyöz Pnömoni, sepsis, üriner sistem enfeksiyonu

SONUÇ

ABH çocuklarda sık raslanmakla birlikte, yatan hastalarda ve multi organ 
yetmezliği olan hastalarda mortalitesi ve morbiditesi oldukça yüksektir. ABH’lı 
hastalarda sebebin tespit edilerek düzeltilmesi ve komplikasyonlarla mücade-
ye edilmesi hasta sağ kalımını artırabilir. ABH’nın önlenmesinde çocuklar için 
sağlıklı yaşam koşullarının oluşturulması, yatan hastalarda uygun sıvı tedavisi, 
nefrotoksik ilaçlardan kaçınılması gerekir. Bununla birlikte ABH riski taşıyan 
hastaların belirlenmesi ve poliklinik takiplerinin düzenli yapılmasıda önemli-
dir. 
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ÇOCUKLARDA İDRAR YOLU İNFEKSİYONLARI, 
ETİYOLOJİSİ, İMMÜNOLOJİSİ, TANISI VE TEDAVİSİ

Nadide Melike SAV1

GİRİŞ

İdrar yolu enfeksiyonu (İYE) 1 ml idrarda 105 cfu (colony forming unit) 
bakteri üremesi olarak tanımlanır. Çocukluk çağının en sık görülen enfeksi-
yonudur. 7 yaş altındaki kızların yaklaşık %8’inde, erkeklerin ise %2’sinde İYE 
saptanmaktadır (1). 105 cfu’nun altındaki üremeler özellikle erkeklerde ve idrar 
örneği üriner kateter ile alınmış ise enfeksiyon açısından anlamlı kabul edile-
bilir. Suprapubik aspirasyon ile alınan örneklerde de kültürde patojen varlığı 
anlamlı üreme olarak kabul edilmelidir (2). 

İYE semptomatik ya da asemptomatik olarak görülebilir. Semptomu olma-
yan bir çocukta idrar kültüründe üreme olması asemptomatik bakteriüri olarak 
tanımlanır. Uzun dönem takipte bir fayda sağlamayacağı ve antibiyotik rezis-
tansına sebep olacağından asemptomatik bakteriürinin tedavi edilmesi öneril-
memektedir (3, 4). 

İdrar yolu anomalisi İYE için bir risk faktörüdür. Bu çocukların %30’unun 
ilk bulgusu İYE’dur (5). Tekrarlayan İYE olan çocuklarda uzun dönemde ve 
erişkin yaşlarda kalıcı renal kortikal hasarla birlikte, hipertansiyon, gebelik tok-
semisi ve kronik böbrek yetmezliği gibi komplikasyonlar ortaya çıkabilmektedir 
(6,7). Bu vakalarda etiyolojiye yönelik tedavinin verilmesi uzun dönemde orta-
ya çıkabilecek kalıcı hasarı önlemede önemlidir.

ETİYOLOJİ

Normal şartlarda idrar yolları sterildir. Bağırsak florasından kontaminasyon 
(üriner kateterizasyon vb.) yoluyla ya da immünsüpresyon varlığında İYE ortaya 
çıkabilir. Yenidoğanlarda ise ayrıca hematojen yol ile de bulaş olabilmektedir (2). 
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Tablo 5. İdrarın elde ediliş şekline göre anlamlı bakteriüri tanı kriterleri (56)
İdrar toplama 
metodu Koloni sayısı Enfeksiyon olasılığı (%)

Suprapubik 
aspirasyon

Herhangi bir Gram negatif ya da
>2000-3000 Gram pozitif bakteri >99

Kateterizasyon >105 95
104-105 Muhtemelen enfeksiyon
103-104 Kuşkulu, tekrar edilmeli

<103 Muhtemelen enfeksiyon 
değil

Orta akım idrarı

 Erkek
>105 Enfeksiyon
>104 Muhtemelen enfeksiyon

 Kız

3 örnek >105 95
2 örnek >105 90
1 örnek >105 80
5×105-104 Kuşkulu, tekrar edilmeli

104-5×104 Semptomatik ise kuşkulu, 
tekrar edilmeli

104-5×104 Asemptomatik ise 
enfeksiyon olası değil

<104 Enfeksiyon değil
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ÇOCUKLARDA KAWASAKİ HASTALIĞINA GÜNCEL 
YAKLAŞIM

Nuh YILMAZ1

GİRİŞ

Kawasaki hastalığı (KH) özellikle 5 yaş altında daha sık görülen akut, kendi 
kendini sınırlayan, nedeni tam olarak aydınlatılamamış bir febril hastalıktır (1-
4). Gelişmiş ülkelerde çocuklardaki edinsel kalp hastalığının en sık nedeni olan 
bu hastalık, ilk olarak Japon pediatrist Tomisaku Kawasaki tarafından 1960’lı 
yılların başında tanımlanmış ve ilk Japonca yayın 1967 yılında yayımlanmıştır. 
Hastalığın kardiyak sekelleri ise 1970 yılında, özgeçmişlerinde KH öyküsü olan 
10 ani ölüm vakasının otopsi incelemesi sırasında koroner değişiklerin gözlen-
mesi sonucunda ortaya konmuştur (2).

Hastalığa özgü patognomonik testlerin bulunmaması nedeniyle tanı klinik 
bulguların kombinasyonu ve benzer hastalıkların ekarte edilmesiyle konmak-
tadır (1-3). Hastalığın en korkulan komplikasyonu koroner arter tutulumudur. 
Tutulum anevrizma, dilatasyon veya obstrüksiyon şeklinde olup uygun tedavi 
yapılmayan hastaların %25’inde, uygun tedaviye rağmen ise hastaların %4’ünde 
gelişebilmektedir (1-4). 

Tedavinin temelini zamanında ve uygun dozda intravenöz immünglobülin 
(IVIG) verilmesi, ilaveten asetilsalisilik asitle (ASA) antienflamatuvar tedaviye 
devam edilmesi oluşturur. IVIG’e refrakter olgularda tekrarlayan doz IVIG, ste-
roitler, biyolojik ajanlar ve immünsüpresifler kullanılabilmektedir. Uzun dönem 
prognoz akut dönemde uygun tedaviye bağlı olduğu kadar, koroner sekeller ve 
yönetimi (tromboprofilaksi, koroner obstrüksiyonun erken tanınması ve gere-
kirse invaziv müdahale) ile de doğrudan ilişkilidir (1-6). 
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Bölüm 21

TROMBOTİK MİKROANJİYOPATİLER VE BÖBREK

Özgür ÖZDEMİR ŞİMŞEK1

Demet ALAYGUT2

Trombotik Mikroanjiyopatiler (TMA), çeşitli hastalıklar ile beraber ortaya 
çıkabilen, trombositopeni, mikroanjiyopatik hemolitik anemi (MAHA) ve akut 
böbrek hasarı (ABH) dahil olmak üzere organ hasarı ile karakterize bir grup 
patolojiye verilen isimdir. TMA’lar önemli morbidite ve mortalite ile ilişkili ola-
bilir. Ancak destekleyici tedavinin hızlı başlatılması ve sistematik bir yaklaşım 
ile bazı durumlarda etkili spesifik tedavi iyi sonuçlar verebilmektedir (1). Farklı 
klinik tablolar ile ortaya çıkabilir ancak glomerüler dolaşımın endotel hasarına 
ve oklüzyonuna bağlı belirgin hasarı nedeniyle ABH’ı yaygın bir özelliktir. Erken 
tanı önemlidir. Destekleyici ve spesifik yönetimin hızlı bir şekilde başlatılması, 
iyileştirmeyi hedeflese de, TMA’lar, son dönem böbrek hastalığı (SDBH) dahil 
olmak üzere önemli mortalite ve morbidite ile ilişkilidir. Özellikle, trombotik 
trombositopenik purpura (TTP) ve atipik hemolitik üremik sendrom (aHÜS) 
prognozları için patojenik mekanizmanın aydınlatılması ve etkili tedavinin baş-
lamasından sonra devrim yaratılmıştır. Bununla birlikte, tanı da zorluklar ve 
tedavi üzerine tartışmalar devam etmektedir. 

Trombotik Mikroanjiyopatilerin Sınıflandırılması
TMA’ların sınıflandırılması zordur ve sürekli değişmektedir. Tarihi sınıflan-

dırmalar klinik bulgulara dayanmaktadır. En basit şekli ile ön plandaki nörolo-
jik tutulum için TTP ve böbrek hastalığı için hemolitik üremik sendrom (HÜS) 
şeklinde belirtilebilir. Sınıflandırmalar, hastalığın moleküler temelini daha iyi 
anlayarak gelişmiştir.
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için tedavi altta yatan duruma bağlı olmalıdır. TMA’nın SLE sonuçları üzerin-
deki etkisi belirsizdir çünkü vaka serileri hem fark olmadığını hem de daha 
kötü sonuçlar bildirmiştir; tedavi uluslararası yönergelere göre immünsüpres-
yon olmalıdır ve özellikle TMA’ya yönelik herhangi bir ek tedavinin yararlı 
olduğunu gösteren kanıt mevcut değildir (35). SRC’nin yüksek mortalitesi, an-
jiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri ile önemli ölçüde azalır. CAPS’de, 
uluslararası kayıt (522 epizot) tedaviye göre alt grup analizi olmaksızın TMA 
insidansının %14 olduğunu ve toplam mortalitenin %37 olduğunu bildirmiş-
tir. En sık kullanılan tedavi rejimleri antikoagülasyon artı glukokortikoitler 
(%19) veya antikoagülasyon, glukokortikoitler ve intravenöz Ig içeren veya 
içermeyen PE (%18) olmuştur ve sadece %0,2’si eculizumab almıştır (53). Fare 
modellerinden ve kompleman’ın CAPS patofizyolojisinde yer alabileceğine 
dair gözlemsel klinik verilerden bazı kanıtlar mevcuttur; vaka raporları ve seri-
lerinde başarılı bir ekulizumab kullanımı bildirilmiştir ve böbrek transplantas-
yonunu sağlamak için preemptif ekulizumabın prospektif bir denemesi devam 
etmektedir (35). 

Sonuç olarak, TMA çok çeşitli hastalıklarda ortaya çıkabilir ve önemli mor-
bidite ve mortalite ile ilişkili olabilir. Mevcut olan spesifik trombotik mikroan-
jiyopati tipini belirlemek için hızlı ayırıcı tanı gereklidir. Çünkü yalnızca TTP’li 
hastalar ve atipik hemolitik üremik sendromu (aHÜS) olanların sadece çok kü-
çük bir yüzdesi plazmaferezden yararlanabilir. TTP ve kompleman aracılı aHÜS 
gibi bazı TMA formları için, araştırmalar artık hastalığın moleküler mekaniz-
malarını, hedefe yönelik tedaviye ve gelişmiş hasta sonuçlarına yol açmıştır.
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Bölüm 22

ÇOCUKLARDA NORMAL BÜYÜME VE BOY 
KISALIKLARINA YAKLAŞIM

Pınar KOCAAY1

Büyüme, çocukluğun en temel fizyolojik sürecidir. Büyüme bir çocuğun sağ-
lık durumu, beslenmesi ve genetik geçmişi hakkında önemli ipuçları verir. Bü-
yümenin izlenmesi, büyüme sorunlarının erken saptanmasını sağlar.

NORMAL BÜYÜME 

Normal büyüme; yaşa, cinsiyete ve genetik potansiyele göre boy, vücut ağır-
lığı ve baş çevresinde meydana gelen artıştır. Büyüme intrauterin dönemden 
başlar ve ergenlik döneminin sonuna kadar devam eder. Genetik, hormonal ve 
çevresel faktörlerden etkilenir. Beslenme ve sağlık durumu büyümede önemli 
bir rol oynar. 

Doğum öncesi büyümede en önemli hormonlar insülin ve insülin benzeri 
büyüme faktörleridir. Yaşamın ilk iki yılında beslenme, büyümede önemli bir 
rol oynar. Daha sonra tiroit ve büyüme hormonları ergenlik döneminde ise seks 
hormonları önem kazanmaktadır. Genellikle ilk iki yıldan sonra çocuklar gene-
tik boy potansiyeline göre büyürler (1).

Büyüme hızı yaşa, cinsiyete ve puberte evresine göre değişir. Doğumdan 
sonra ortalama boy uzaması ilk yıl 25 cm, ikinci yıl 10-12 cm, üçüncü yıl 8 cm 
ve dördüncü yıl 7 cm olması beklenir. Dört yaş ile puberte başlangıcına kadar 
boy uzaması yılda ortalama 5-6 cm’dir. Ergenlik döneminde kızlar 25 cm, erkek-
ler yaklaşık 28 cm büyür (2).

BOY ÖLÇÜMÜ

Standart bir şekilde boy ölçümü çok önemlidir. 2-3 yaş altı çocuklar yatarak, 
üç yaş üstü çocuklar ayakta ölçülerek ölçülmelidir (3). (Şekil 1 ve 2)
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kısalık, Madelung deformitesi, yele boyun, klinodaktili, düşük saç çizgisi, meme 
başı ayrıklığı, kübitis valgus, yüksek damak) kontrol edilmelidir. Pubertal mua-
yene Tanner sınıflandırmasına göre yapılmalıdır. 

Laboratuvar Değerlendirmesi
İlk laboratuvar çalışmaları, tam kan sayımı, eritrosit sedimantasyon hızı, 

elektrolitler, kan üre nitrojeni, kreatinin, tiroit fonksiyon testleri ve çölyak has-
talığını içerir. Kısa kız çocuklarında kromozom analizi yapılması düşünülme-
lidir. Büyüme hormonu eksikliği olan hastalarda IGF-1 ve IGFBP3 seviyeleri 
ölçülür.

Kemik yaşı tayini, büyüme bozukluklarının değerlendirilmesinde en önemli 
radyolojik incelemedir. Sol el bileği grafisi çekildikten sonra Greulich Pyle Atla-
sı (13) üzerinde değerlendirilir. Kemik yaşı iskelet olgunluğunu yansıtır. Öngö-
rülen yükseklik, Greulich Pyle Atlas’tan belirlenir (13). 

Aşağıdaki durumlarda pediyatrik endokrinologlara danışılmalıdır:
1. Boy SDS’si −2SD’nin altındaysa ve çocuk da yetişkin tahmin edilen veya 

hedef boyunun −2SD’lerinin altındaysa.
2. Çocuğun öngörülen son boyu hedef boyunun 5 cm’den daha fazla altın-

daysa.
3. Büyüme hızı −2SD’nin altındaysa veya büyüme hızı açıklayacak başka bir 

neden olmaksızın düşme gösteriyorsa. 
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Bölüm 23

ÇOCUK VE ERGENLERDE HİPOTİRODİ

Pınar KOCAAY1

Tiroit hormonu tüm organların normal çalışabilmesi için gerekli olmakla 
birlikte, özellikle büyüme ve nörolojik gelişim için kritik bir rol oynar. Bu ne-
denle bebeklerde ve çocuklarda tiroit fonksiyon bozukluklarında hızlı tanı çok 
önemlidir.

Hipotiroidi doğuştan olabilir ya da sonradan kazanılabilir. Hipotiroidinin 
en sık nedeni tiroit bezinde defekt sonucu görülen primer hipotiroidizmdir. 
Sekonder hipotiroidizm, hipofiz bezi veya hipotalamustaki defektler sonucu 
oluşur. Sebebi ne olursa olsun tiroit fonksiyon bozukluğu büyümeye, pubertal 
gelişime ve okul performansına zarar verir (1).

Hipotiroidinin en yaygın belirtileri, büyüme hızında gerilik ve kısa boydur. 
Bu nedenle her kısa boylu çocuk için hipotiroidi tanısı akla gelmelidir. Diğer 
belirtiler yorgunluk, soğuğa tahammülsüzlük, kabızlık, kuru cilt, kırılgan saç, 
kilo alımı, düzensiz adet dönemleri, uyuşukluk ve uyku hâlidir. Pubertal gelişim 
gecikebilir. Ancak bazen uzun süredir devam eden hipotiroidi erken ergenliğe 
neden olabilir. Bu sonuç muhtemelen FSH reseptörü ile TSH’nin çapraz reaksi-
yonundan kaynaklanmaktadır (2).

Fizik muayenede; solukluk, yüzde ve ekstremitelerde miksödem, vücut kıl-
larında artış, bradikardi, kaslarda psödohipertrofi, derin tendon refleksinde ge-
cikme, guatr, boy kısalığı görülebilir (2). (Tablo 1)
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