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ÖNSÖZ

Akademisyen Yayınevi yöneticileri, yaklaşık 30 yıllık yayın tecrübesini, ken-
di tüzel kişiliklerine aktararak uzun zamandan beri, ticarî 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 yayın 
yapmanın yanında, küresel bir marka yaratmanın peşindedir.

Bilimsel ve düşünsel çalışmaların kalıcı belgeleri sayılan kitaplar, bilgi kayıt 
ortamı olarak yüzlerce yılın tanıklarıdır. Matbaanın icadıyla varoluşunu sağlam 
temellere oturtan kitabın geleceği, her ne kadar yeni buluşların yörüngesine taşın-
mış olsa da, daha uzun süre hayatımızda yer edineceği muhakkaktır.

Akademisyen Yayınevi, kendi adını taşıyan “Bilimsel Araştırmalar Kita-
bı” serisiyle Türkçe ve İngilizce olarak, uluslararası nitelik ve nicelikte, kitap 
yayımlama sürecini başlatmış bulunmaktadır. Her yıl Mart ve Eylül aylarında 
gerçekleşecek olan yayımlama süreci, tematik alt başlıklarla devam edecektir. 
Bu süreci destekleyen tüm hocalarımıza ve arka planda yer alan herkese teşekkür 
borçluyuz.

Akademisyen Yayınevi A.Ş.
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Bölüm 1

AĞLAYAN ÇOCUK VE AİLESİ

Kübra İRDAY DEMİR1

Mehmet Cenk BELİBAĞLI2

GIRIŞ

Çocukluk yaş grubunda ağlama, çocukla birlikte çocuğa bakım verenin de 
hastaneye başvuru sıklığını artıran bir durumdur. Ağlayan bebeklerle ilgili yapı-
lan çalışmaların çoğu çocuklar ve anne babaları üzerine yapılmış olmakla birlikte 
gözden kaçan bir durum söz konusudur. Günümüz koşullarında bebeğin yaşantı-
sıyla ilgili olaylar sadece anne baba ve çocuk üzerinde değil çocuğa bakım veren 
diğer kişiler üzerinde de etkili olmaktadır. Dolayısıyla ağlayan çocukların hasta-
neye başvuru sıklığının artmasının yanında çocuğa bakım verenlerin de hasta-
neye başvuru sıklıkları artmıştır. Bu başvurular sadece psikiyatrik boyutta değil 
bazen dâhili branşlarla da ilgili olabilmektedir (1).

Çocuklar birçok nedenden ağlayabilir. Bazen sadece canı istediği için bile ağla-
yabilir. Önemli olan ağlayan bir çocuk değerlendirilirken sadece olası hastalıklar 
üzerine yoğunlaşmaktan önce çocuğu, ailesini ve/veya bakım verenini bir bütün 
halinde değerlendirmektir.

ÇOCUKLAR NEDEN AĞLAR?

Çocuklar bazen şımarıklık yapmak için, bazen ebeveynlerine söz geçirmek 
için, bazen kızdığında, korktuğunda ya da canı sıkıldığında, acıktığında, susadı-
ğında, altını kirlettiğinde, öfkelendiği bir şey varsa sebepten bağımsız bir anda 
öfkesini dışa yansıtmak için ağlarlar. Tüm bu bahsedilenlerden farklı olarak ço-
cuklar bazen de altta yatan bir fiziksel rahatsızlıktan dolayı kendilerini ifade ede-
medikleri için ağlarlar. Bu rahatsızlık bazen konforunu bozan bir ortam, bazen 
canını acıtan bir kıyafet bazen de altta yatan bir hastalık olabilir. Çocukların ağla-
ma nedenleri yaşa bağlı olarak da farklılıklar gösterebilmektedir. Örneğin; bebek-
lik döneminin ikinci, üçüncü haftalarında başlayan, saatlerce süren, özellikle gece 
saatlerinde artan ancak bebeğin gelişimini etkilemeyen bir durumda kolik ağrısı 

1	 Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Uzmanı, Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi, irdaykubra@gmail.com
2	 Aile Hekimliği Uzmanı, Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi, mcbelibagli@gmail.com



Güncel Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

- 4 -

ağlamaları, uykusuz gecelerle birlikte ebeveynin ve /veya bakım verenin öfke 
eşiğini aşağıya çekmektedir. Toplumlarda kültürlere, dini inanışlara, sosyoe-
konomik düzeylere göre kişilerin çocukları sakinleştirme yöntemleri çeşitlilik 
göstermektedir. Müzik dinletmek, sırtını sıvazlamak, ağlayan bebeğin yanında 
fön makinasını açmak, bebeğe masaj yapmak gibi yöntemlerle çocuğunu sakin-
leştirmeyi başaramayan ve kendini çaresiz hisseden ebeveynlerin bebeklik dö-
neminde çocuklarına fiziksel ve sözel şiddet uygulama sıklığı artmaktadır. Kimi 
zaman bebeği tokatlayan, sarsan, aniden yatağın üzerine bırakan ebeveynlerin 
bebeklerinde sıklıkla sarsılmış bebek sendromuna rastlanılmaktadır. Sarsılmış 
bebek sendromu, göz dibi kanaması, kafa içi kanama sonrası oluşan sekeller ve 
hatta ölümle sonuçlanabilen bir tıbbı durumdur. Cansever ve arkadaşlarının 281 
anne ve 240 baba ile yaptıkları çalışma sonucu ağlayan bebeklerin ebeveynleri-
nin  %65,8 inin öfkelendiği gösterilmiştir. Aynı çalışmada ebeveynlerin öfke-
lendiğinde çocuklarını sarsma oranı %2,3 bulunmuştur. Ancak bebeğine şiddet 
uygulamanın doğuracağı sonuçlar ve yasal süreçler nedeniyle bu oranın doğru-
luğu sorgulanmalıdır. Bebeğine şiddet uygulamayan ancak öfkesine yenik düşen 
ebeveynler bazen de kendilerine veya etrafındakilere şiddet uygulayabilmekte-
dirler. O nedenle ağlayan bebeklerin olduğu kadar ebeveynleri ve/veya bakım 
verenlerinin de hastaneye başvurma sıklığı artmaktadır. Doğum ve sonrasında 
yaşanılan bu sıkıntılı ve yorucu dönemde ebeveynlerin psikolojik ve gerekirse 
tıbbı destek almaları ağlayan çocuklara şiddet uygulamasını önleyebilir. Hasta-
neye başvuran ağlayan çocuklar değerlendirilirken hastayı yönetmek kadar ai-
lelerin her konuda bilgilendirilmesi ve yönlendirilmesi de önem arz etmektedir 
(9–11).

KAYNAKLAR
1.	 Zwart P, Vellema-Goud MGA, Brand PLP: Characteristics of infants admitted to hospital for 
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2.	 Michelsson K: Why babies cry? Nord Med. 1995; 110:271–72.
3.	 Calado CS, Pereira AG, Santos VN, Castro MJ, Maio JF: What brings newborns to the emergen-

cy department?: a 1-year study. Pediatr Emerg Care. 2009; 25:244–48.
4.	 Wessel MA, Cobb JC, Jackson EB, Harris GS, Detwiler AC: Paroxysmal fussing in infancy, so-

metimes called colic. Pediatrics. 1954; 14:421–35.
5.	 Treem WR: Infant colic. A pediatric gastroenterologist’s perspective. Pediatr Clin North Am. 

1994; 41:1121–38.
6.	 Arumugam J, Sivandam S, Vijayalakshmi AM: The evaluation and management of an incessant-

ly crying infant. Sri Lanka J Child Health. 2012; 41:192.
7.	 Alexander CP, Zhu J, Paul IM, Kjerulff KH: Fathers make a difference: positive relationships 

with mother and baby in relation to infant colic. Child Care Health Dev. 2017; 43:687–96.
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(LAMIC): Systematic review. Medicine (Baltimore). 2020; 99:e18611.

9.	 Klamann U, Kazmierczak M, Pawlicka P, Obuchowska A: Is it too much for me? General self-ef-
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10.	 Cansever Z, Tasar MA, Sahin F, Camurdan AD, Beyazova U: Knowledge and Attitudes of Fami-
lies of Shaken Baby Syndrome. Gazi Med J. 2012; 23:39–45.

11.	 Meral G, Çelik Y, Tunaligil V, Yaşar R, Kılınç T, Güngör E, et al.: Families Knowledge Level 
About Shaken Baby Syndrome. Anadolu Klin Tıp Bilim Derg. 2018; 23:163–72.
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Bölüm 2

AKUT NÖROMUSKÜLER GÜÇSÜZLÜĞE YAKLAŞIM

Arzu YILMAZ1

Özlem YAYICI KÖKEN2

Akut nöromuskuler paralizi (ANMP) sık bir nörolojik acildir ve birkaç gün ile 
birkaç hafta (4 haftadan az) içerisinde maksimum ciddiyete ulaşan hızlı başlan-
gıçlı kas güçsüzlüğü ile karakterize bir klinik durum olarak tanımlanabilir (1,2). 
ANMP; bulbar palsi, solunum kası güçsüzlüğü ve otonom disfonksiyona yol açtığı 
taktirde yüksek derecede mortal seyredebilir. Hastalık, motor ünite (MU) yola-
ğında bir noktada bozukluk ile karakterizedir; anterior boynuz hücreleri, sinir 
kökü, periferik sinir, nöromuskuler bileşke veya kasın kendisi gibi (Fig 1). Etyolo-
jinin hızlı ve dikkatli bir inceleme ile aydınlatılması çok önemlidir çünkü uygun 
teşhisin hastalığın yönetimi ve prognoz üzerinde ciddi bir etkisi vardır. Sebebin 
aydınlatılması temel olarak iyi bir tıbbi hikaye ve fizik muayenenin desteklediği 
nörofizyolojik inceleme ve bazen birkaç laboratuvar testine dayanmaktadır.

Nöromuskuler zayıflığı olan hastalarda solunum desteği ihtiyacı hızlı ve dik-
katli bir şekilde değerlendirilmelidir. Nöromuskuler zayıflığın yol açtığı solunum 
yetmezliği akciğer hastalığından daha ciddi kabul edilir çünkü gelişimi, ani de-
kompansasyon ve hayatı tehdit eden hipoksi gelişene kadar belirgin olmayabilir 
(2,3). Aynı zamanda arter kan gazında ciddi hipoksemi, hiperkapni ve asidozun 
ortaya çıkması solunum yetmezliği derinleşene kadar olmayabilir (2,3).

Tüm dünyada Guillain-Barré sendromu (GBS), ANMP’nin en sık sebebidir ve 
nöromuskuler bozukluklarla ilişkili solunum kası güçsüzlüklerinin büyük kısmı-
nı oluşturur (3-5). ANMP spektrumu içerisindeki hastalıklar sayıca fazladır ve 
MU’nun etkilendiği noktaya göre sınıflandırılır ve ön boynuz hücre bozukluğu, 
poliradikülonöropati, sinir kas kavşağı bozukluğu ve primer kas hastalıkları ola-
rak sınıflanabilir (Tablo 1)

1	 Dr., Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk Nörolojisi Bölümü, Ankara
2	  Dr., Ankara Şehir Hastanesi, Çocuk Nörolojisi Bölümü, Ankara
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ayene zor olabilir. Klinik ve elektrofizyolojik değerlendirme kombinasyonu etki-
lenen bölgeyi yani anterior boynuz hücresi, sinir kökü, sinir, kas ve nöromuskuler 
bileşke gibi tespit etmeye yarayabilir. Akut nöromuskuler güçsüzlüğü olan has-
taya yaklaşım algoritması Şekil 3’te verilmiştir. Kritik hastalık nöropatisi, kritik 
hastalık myopatisi ve uzamış nöromuskuler blokaj da dahil olmak üzere kritik 
hastalıkların komplikasyonları kritik hastalarda yeni başlangıçlı güçsüzlüğün te-
mel sebebi olarak kabul edilmektedir. Bu durumlar, yoğun bakıma yatıştan sonra 
gelişebilecek diğer nörolojik durumlardan ayırt edilmelidir. Protokol bazlı klinik 
ve araştırıcı yaklaşım böylesi vakaların acil şartlarda uygun yönetilebilmesi için 
gereklidir.
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plasma exchange, intravenous immunoglobulin, and combined treatments in Guillain-Barré 
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Bölüm 3

AŞI KARŞITLIĞI TARİHÇESİ

Önder KILIÇASLAN1

 AŞININ TARIHÇESI

Aşılar, ilk olarak M.Ö. 1000’li yıllarda Çinliler tarafından kullanılmış, ilerleyen 
yıllarda ise Orta Asya, Hindistan ve Osmanlı Devleti’ne kadar yayılmıştır. Aşıla-
ma ezelden beri Osmanlı İmparatorluğu ve Galler’de yapılıyordu ve yaklaşık 1650 
yılında İstanbul’a ulaştı. Nereden geldiğine dair kaynaklar tartışmalı olmakla bir-
likte iki olasılık öne sürülmektedir: Çin ya da Hindistan 1. 

Milattan sonra yaklaşık 1000 yılında uygulanan tıp, teknik ve büyü uygula-
maları bir yere kaydedilmediği bilinmektedir. Joseph Needham isimli araştırmacı 
metninde bunlardan bahsetmiştir ve aşılama ile ilgili en erken tartışma 1549 yı-
lında ilk defa Çin’de basılan bir kitapta (Çinli yazar Wan Quan) olduğunu doğru-
lamıştır. Çin’de aşılamanın kökenini araştıran Needham, metninde aşılamanın ilk 
1567 ve 1572 arası uygulanan ve simya ilkelerine dayanan ‘olağanüstü bir adam’ 
tarafından icat edildiğini belirtmektedir. Ayrıca Çin’de çeşitli aileler ticari neden-
lerle kalıtsal aşıcı oldu ancak bunlar da sırlarını açığa çıkarmaktan kaçındıkların-
dan bahseder. Bir örneğinde 17. yüzyılın ikinci yarısında Khang imparatorunun 
tüm ailesini, ordusunu ve diğer tüm grupları aşıladığından ve bu sayede çiçek 
hastalığını hafif geçirdiklerinden bahsetmektedir. Beraberinde, Howell isimli 
araştırmacı, eski Sanskrit metinlerinde anlatılan iddialara dayanarak Batı Bengal 
ve Bangladeş bölgelerinde aşılamanın yüzlerce yıl öncesinden uygulandığından 
bahsetmiştir 1-3.

Avrupa’nın aşı ile ilk tanışması ise, Türklerin aşı ile ilgili yöntem ve uygula-
malarını Avrupa’ya taşıyan Emanuel Timonius sayesinde olmuştur. 1714 yılında, 
Konstantinopolis’te Emanuel Timonius bir mektup yazdı ve bu mektup tüm Avru-
pa’ya yayıldı ve Kraliyet toplumuna bu mektup John Woodward tarafından okun-
du. Daha sonra 1716 yılında aynı zamanda Türkiye’den yazan, saygın bir doktor 
olan Jacob Pylarinius, 1660 yılında aşının Constantinople’de Yunan bir kadın ta-
rafından tanıtıldığını belirtmiştir. Lady Mary Wortley Montague, İstanbul’da bir 

1	  Dr. Öğr. Üyesi, Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim dalı.  
dronderklcsln@gmail.com
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SONUÇ

Özellikle batı dünyasında aşılama karşıtı hareketlerin artışı insan sağlığını ve 
toplum bağışıklığı için ciddi bir tehdit oluşturmaktadır. Kızamık, ortadan kal-
dırmak üzere iken, yeterli bağışıklık eşiği sağlanamadığı için ‘geri dönüş’ yapan 
en önemli hastalıktır. Son dönem kızamık salgınından her yaşta insan etkilen-
miştir. ‘Hortlayan’ bu salgınlar ulusal sağlık politikalarını zorda bırakmakta kal-
mıyor, aynı zamanda birçok ölümcül kayıplara neden olmaktadır. Bu nedenle, 
sağlık hizmetindeki tüm paydaşların - doktorlar, araştırmacılar, eğitimciler ve 
hükümet- ebeveynleri hedef alan aşılama karşıtı hareketinin etkisini azaltmak 
için birleşmesi son derece önemlidir. Araştırmalar gösteriyor ki, aşı yaptırmaya 
meyilli olan ebeveyniler bile süregelen tartışmalar sonucunda seçimlerini sor-
gulamakta ve kararsız kalabilmektedir. Toplumda birçok ebeveyn aşıların nasıl 
etki ettiğinden veya aşılanmanın önemi gibi temel bilgilerden yoksundur. Dahası, 
öyle görünüyor ki, bu bilgiye en çok ihtiyacı olan kesim bu bilgi konusunda en 
tereddütte kalan kesimdir. Sosyal medya ve haber platformları aracılığı ile aşıla-
rın ‘öcüleştirilmesine’ karşı etkin bir mücadele etmek gerekmektedir. Ebeveynle-
rin aşı güvenliği ile ilgili karşıt medya mesajlarına nasıl tepki verdiğini araştıran 
niteliksel bir çalışma, kişisel deneyimlerin, değer sistemlerinin ve sağlık profes-
yonellerine duyulan güven düzeyinin, aşılanma konusunda ebeveynlerin karar 
vermesi için gerekli olduğu sonucuna varmıştır. Bu nedenle, aşılama hareketiyle 
mücadele etmek için, ebeveynlerin sağlık uzmanlarına ve ilgili makamlara güven 
geliştirmelerine yardımcı olmak, velileri kanıt ve rakamlarla eğitme, aşı karşıtı 
akımların savlarını çürütmek ve aşılamaya teşvik etmek önemli politikamız ha-
line gelmelidir.
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Bölüm 4

CORPUS CALLOZUM AGENEZİSİ

Arzu YILMAZ1

Özlem YAYICI KÖKEN2

CORPUS CALLOZUMUN NORMAL FONKSIYON VE ANATOMISI

Corpus callosum (CC), insan beyninde sağ ve sol hemisferleri bağlayan en 
büyük beyaz madde traktıdır ve yaklaşık 200 milyon akson içermekte ve tüm 
kortikal liflerin %2-3’ünü barındırmaktadır. Beş ana serebral komissürden (in-
san beyninde orijinleri seviyesinde orta hattı geçen sinir lifi demetleri) biridir, 
diğerleri ise anterior, posterior, hippokampal ve habenular komissürlerdir. Temel 
fonksiyonu iki serebral hemisfer arasında bilgi transferi ve koordinasyondur, böy-
lelikle kognisyon ve nörolojik fonksiyonların doğru biçimde devamına yardım-
cı olur. İnterhemisferik iletişim duyusal, motor ve görsel-motor informasyonun 
entegrasyonu ve aynı zamanda dil ve mantık gibi yüksek kognitif fonksiyonlar 
açısından önemlidir (1,2).

Fetal ve postnatal manyetik rezonans (MR), antenatal ultrason (US) kullanı-
mın yaygınlaşması ile CC anomalileri, agenezisi çok daha sık tespit edilmeye baş-
lanmıştır. CC geleneksel olarak dört anatomik bölgeye ayrılmıştır; genum, rost-
rum, corpus (anterior, orta ve posterior segmentler) ve splenium. CC topografik 
olarak organizedir; anterior bölgeler daha çok anterior korteks ile bağlantı yapar-
ken (prefrontal asosiasyon bölgeleri, premotor, yardımcı motor alanlar ve anterior 
inferior parietal bölgeler); posterior bölgeler parietal, temporal ve oksipital lob-
ların posterior assosiasyon bölgeleri ile bağlantı yapar (1,3). Kallosal bağlantılar 
hem inhibitör (İki hemisferin birbirini inhibe ederek bağımsız çalışması) hem de 
eksitatör (hemisferler arasında enformasyon entegrasyonu) olabilir. Liflerin ço-
ğunluğu ise eksitatördür (4).

1	  Dr., Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk Nörolojisi Bölümü, Ankara
2	  Dr., Ankara Şehir Hastanesi, Çocuk Nörolojisi Bölümü, Ankara
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Bölüm 5

ÇOCUK ACİL SERVİSİNDE STATUS EPİLEPTİKUSA 
YAKLAŞIM

Tuğçe NALBANT1

GIRIŞ

Çocukluk çağında sık görülen nörolojik bir acil durum olan status epileptikus 
(SE), ciddi ve sıklıkla yaşamı tehdit eden bir tablodur. Erken tedavi edilmediği 
takdirde SE mortalite ile sonuçlanabilir.(1-3)

Tanımı  
Status epileptikus, Uluslar arası epilepsi ile savaş derneği (the International 

League Against Epilepsy,ILAE) tarafınca 30 dakikadan uzun süren tek nöbet veya 
arada bilincin tam olarak normale dönmediği iki ya da daha fazla nöbetin peş 
peşe tekrarladığı durum olarak tanımlanmakta idi.(4)

Ancak SE’nin tedavisi aciliyet gerektiren bir durum olması ve 5-10 dakika sü-
ren bir nöbetin müdahelesiz sonlanmasının olası olamaması nedeniyle pratikte 
tanımı değişti.(1,2)

ILAE, SE’nin tanımına, SE’nin türüne bağlı olarak tedavinin başlaması gereken 
zamanı (t1) ve sürekli nöbet aktivitesinin nöronal yaralanma gibi uzun süreli se-
kellere (t2) yol açtığı zamanı yansıtacak şekilde değiştirmiştir. Buna göre jenerali-
ze tonik-klonik nöbetler için, SE, bilinç açılmadan sürekli konvulsif aktivite veya 
tekrarlayan jeneralize konvulsif nöbet aktivitesi olarak tanımlanır (t1 = 5 dk, t2 ≥ 
30 dk). Tanım, bilinç bozukluğunun eşlik ettiği fokal SE(t1 = 10 dk, t2 = 30 dk) ve  
absans SE (t1 = 10-15 dk, t2 = bilinmiyor) için farklıdır(5). 

Patofizyolojisinde  izole nöbetlerin yayılmasını ve tekrarını sınırlayan,aşırı 
uyarılmanın olduğu ve / veya inhibisyonun etkisiz olduğu birden fazla mekaniz-
manın başarısızlığı suçlanmaktadır.(6,7)
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Bölüm 6

ÇOCUKLARDA KUDUZ HASTALIĞI VE AŞILAMADA 
SON GELİŞMELER

Gökce CELEP1

Kuduz bilinen en eski hastalıklardan biridir, eski Mısır, Pers, Anadolu, Me-
zopotamya kaynaklı tarihi belgelerde hayvanların insanları ısırmasının ölümcül 
sonuçları olabileceği anlatılmıştır, hayvanların kontrol altında tutulması gerekti-
ği çok eskiden beri bilinmektedir.(1) Klinik yakınma ve bulgular ortaya çıktıktan 
sonra ölüm kaçınılmazdır. Kuduz insanlarda ve memeli hayvanlarda ensefalit tab-
losu oluşturan viral bir zoonozdur.(2) Etken Lyssavirus genusunun Rhabdoviridae 
ailesine mensup zarflı, tek iplikli ribonükleik asit (RNA) içeren çubuk şeklinde bir 
virüstür, çeşitli coğrafik bölgelerde farklı türleri karşımıza çıkar, Antartika dışında 
tüm kıtalarda yaygındır.(3) Genellikle Asya ve Afrika’nın kırsal kesimlerinde, aşı ve 
immunglobulin kaynaklarına ulaşmanın zor olduğu bölgelerde hala yüksek oran-
da ölümlere neden olmaktadır, 19. yüzyılın sonlarında bulunan aşı, temas sonrası 
korumada da etkindir.  Buna rağmen yılda yaklaşık 60000 insan kuduz riskli te-
mas yaralanmaları ve hastalık nedeniyle kaybedilmektedir.(4) Ülkemiz kuduz için 
endemik bir coğrafyada yer alır, her yıl yaklaşık 250.000 kuduz şüpheli yaralanma 
ve 1-2 vaka bildirilmektedir.(5)

Tüm sıcakkanlı memeliler değişik oranlarda kuduz hastalığına duyarlıdır. Til-
ki, çakal ve kurdun duyarlılığı en fazladır; ancak köpekler orta duyarlılıkta olma-
sına rağmen hastalığın yayılmasında en önemli kaynaktırlar. Vahşi doğa ve insan-
la temasları nedeniyle aşılanmaları çok önemlidir. Kuduzun önlenmesi ve kontrol 
altında tutulması için köpek popülasyonun %70’inden fazlası aşılanmış olmalıdır 
(5,6). Köpekler dışında kedi, küçük ve büyükbaş hayvanlar, binek hayvanları da 
bulaştırıcı olabilen evcil hayvanlardır. Bugünkü verilere göre ülkemiz ve dünya-
da fare, sıçan, tavşan, yabani tavşan, kobay, hamster gibi kemirgenler aracılığı ile 
insana bulaşan kuduz vakası bildirilmemiştir. Hayvan sağlığı ile ilgili kurumlar 
farklı bildirimde bulunmadıkça bu hayvanların ısırıklarında kuduz profilaksisi 
gerekmez.(5) Ancak ülkemizde yaşamamasına rağmen çeşitli nedenlerle insanlarla 
teması olabilen memeli hayvanların ısırıkları kuduz şüpheli yaralanmadır.(5) İn-
sandan insana direk geçiş bilinmemekle beraber doku nakli sonrasında gelişen 
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aşı programının uygulanması gerektiği rehberdeki en önemli değişikliktir; ancak 
immün yetmezlik durumunda olguya göre değerlendirme yapılmalıdır. Temas 
sonrası profilaksi gerektirmeyen durumlar, antibiyotik profilaksisi, yara için dikiş 
gerektiren durumlarda yaklaşım yeniden gözden geçirilmiştir.(5,18) Bu rehberler 
ışığında yaklaşım hem tam korunma sağlayacaktır hem de gereksiz maliyete ne-
den olan müdahaleleri önleyecektir.
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Bölüm 7

ÇOCUKLARDA VULVOVAJİNAL HASTALIKLARIN 
DEĞERLENDİRİLMESİ

Dilek ORBATU1

Demet ALAYGUT2

GIRIŞ

Vulvovajinal yakınmalar, çocukluk ve adolesan periotta en sık karşılaşılan ji-
nekolojik problemdir. Prepubertal çocuklarda enfeksiyon, konjenital anomaliler, 
travma veya dermatolojik nedenler ile ortaya çıkabilir.(1) Vajinit ise nonspesifik 
veya bilinen bazı patojenlerle ortaya çıkabilir. Vulvovaginit, vulvovajinal muköz 
membranların inflamasyonudur. Vulvit, vajinit ve vulvovajinit terimleri bu infla-
masyonu anlatmak için kullanılmaktadır.(2) Özellikle prepubertal kız çocukların-
da en sık görülen jinekolojik problemdir ve hem çocukta hem ebeveynlerde ank-
siyete yaratmaktadır.(2) Uygun muayene, doğru tanı, tedavi ve aile eğitimi ile bu 
endişe giderilebilir.(2) Hastaların çoğu öncelikle pediatristlere ve aile hekimlerine 
başvurmakta, standart tedavilere cevap vermeyen vakalar ise jinekologlara  yön-
lendirilmektedir. Çocuklarda genelde önce vulva inflamasyona uğrar, vajina se-
konder etkilenir.(3) Birçok anatomik faktör pediatrik popülasyonda  vulvovajinite 
yatkınlık yaratmaktadır. Prepubertal dönemde vulvar deri incedir, vulvadaki yağ 
dokusu ve pubik kıllar henüz gelişmemiştir. Vulvar derinin inceliği ve vulvanın 
anal bölgeye yakınlığı travmalara ve enfeksiyonlara duyarlılığı artırır. Vajinal mu-
koza ince ve atrofiktir, glikojen azdır, nötral pH’dadır, servikal mukus az üretilir.
(4,5) Komşuluk nedeni ile rektal bölgeden genital bölgeye mikroorganizmalar ra-
hatlıkla geçebilmektedir. Yetersiz el yıkama, genital hijyene dikkat edilmemesi bu 
geçişi kolaylaştırarak enfeksiyona zemin hazırlamaktadır(5). Tablo 1’de vulvovaji-
nal yakınmalara yol açan nedenler, Tablo 2’de ise yaş gruplarına göre ayırıcı tanıda 
düşünülmesi gereken faktörler özetlenmiştir. Vulvovajinal yakınma ile başvuran 
bir olguda iyi bir anamnez ve fizik bakı tanı için esas noktayı oluşturmaktadır.  

1	 Doç. Dr., Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği,  
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rabilir. 50 kız hastanın değerlendirildiği retrospektif bir çalışmada labial adez-
yonlar astım ve egzema gibi otoinflamatuvar durumlar ile ilişkili bulunmuştur.
(29) Olguların %50’si asemptomatiktir ve çocuğa primer bakan kişilerce farkedilir.
(28) Semptomatik hastalarda sık idrara çıkma, idrar yolu enfeksiyonu, vajinit ve 
işeme sonrası damlama gibi semptomlar olabilir. Özellikle komplet adezyonların 
tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarına yol açtığı bilinmektedir. %80 oranında ta-
nıdan sonraki 1 yıl içerisinde herhangi bir girişim yapmaksızın düzelirler.(30) Eğer 
müdahele ile açılırsa özellikle bezli çocuklarda %41 oranında tekrarlar. O nedenle 
asemptomatiklerde sadece izlem yapılmalıdır. Semptomatik olgulara topikal öst-
rojen kremleri verilebilir. 

Hemanjiomlar
Hemanjiomlar vulvada veya herhangi bir vücut bölgesinde olabilir. Birçoğu 

2-5 yaş arası involüsyona uğrar ve ileri tetkik gerekmez. Vulvar ve klitoral heman-
jiomlar nadiren kanar. MR ile internal tutulum ve büyüklük açısından değerlen-
dirme yapılmalıdır.(8)

Sonuç olarak vulvovajinitler pediatrik ve adolesan jinekolojide en yaygın prob-
lem olmakla birlikte, öykü, fizik muayene ve tanısal testler ile doğru tanı ve yakla-
şım yapılmalıdır. İdrar yolu enfeksiyonları, yabancı cisim, cinsel istismar mutlaka 
tekrarlayan semptomları olanlarda değerlendirilmelidir. Vulvovajinitlerin pediat-
rik yaş grubunda en sık nonspesifik nedenlerle oluştuğu, spesifik enfeksiyöz et-
kenlere uygun antibiyoterapi verilmesi gerektiği unutulmamalıdır. 
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Bölüm 8

ÇOCUKLUK ÇAĞI AKUT LENFOBLASTİK LÖSEMİSİ, 
TEDAVİSİ VE TEDAVİYE BAĞLI ERKEN DÖNEMDE 

GÖRÜLEN YAN ETKİLER

Meriç KAYMAK CİHAN1

GİRİŞ

Lösemiler, hematopoietik öncül hücrelerin neoplastik değişimi sonucu ortaya 
çıkan klonal hastalıklardır.  Normal ilik elemanlarının yerine, diffüz olarak bozul-
muş nükleer kromatinli, bir veya daha fazla nükleolus içeren ve bazofilik sitop-
lazmalı, nispeten farklılaşmamış hücreler olan malign blast hücreleri geçer. Akut 
Lenfoblastik Lösemi (ALL) çocukluk çağında görülen en yaygın kanser olup, tüm 
pediatrik kanserlerin %33’ünü oluşturmaktadır (1).

Epidemiyoloji
Çocukluk çağında lösemiler tüm kanserlerin %30-35’ini oluşturur. Türki-

ye’de çocukluk çağı kanser kayıtlarında sıklık %31,3 olarak bildirilmektedir (2). 
ALL çocuklarda lösemilerin %80-85’ini oluşturarak, akut myeloid (AML) löse-
miden çok daha sık görülür. Sıklık batı ülkelerinde 15 yaş altındaki çocuklarda 
yaklaşık 100.000’de 4 olup, kalıtsal veya çevresel etkenler nedeni ile en düşük 
Afrika’ da olmak üzere dünyanın değişik bölgelerinde önemli farklılıklar göste-
rebilmektedir (3).

ALL’nin en sık görüldüğü dönem 2–5 yaştır. Bu yoğunlaşma gelişmiş ülkelerde 
daha belirgin ve erken yaştadır. ALL sıklığı gelişmiş ülkelerde endüstrileşmeye ge-
çiş dönemlerinde artış göstermiştir ve çevresel etkenlerin lösemi gelişimine kat-
kısını düşündürmüştür.  Cinsiyete göre dağılım gelişmiş ülkelerde 1,2/1 oranında 
erkeklerde fazladır ancak immünfenotipe göre farklılık göstermektedir. T ALL’de 
erkek/kız oranı 4’e çıkmaktadır (4). 

Ülkemizde yılda ortalama 250 olgunun giriş yapıldığı Türk BFM Çalışma Gru-
bu protokolü TR-ALL BFM 2000’de ortanca yaş 5 ve erkek/kız oranı 1,2’dir (5).

1	 Pediatrik Hematoloji Onkoloji Uzmanı, Ankara Şehir Hastanesi, Çocuk Hematoloji-Onkoloji Bölümü, Ankara, 
email: merckaymak@gmail.com
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Vinkristin dozunda ve uygulama planında değişiklik yapılmazsa diğer uygulama-
lardan sonra da gözlenebilir. Özellikle azol grubu antifungaller vinkristin meta-
bolizmasını etkilediklerinden tablonun daha da ağırlaşmasına neden olurlar (16). 
Sekonder hemakromatosis, kısmen yapılan eritrosit süspansiyonu nakillerine, 
kısmen de kemoterapi ilaçalarına bağlı olarak gelişmektedir (18). Ayrıca transfüz-
yonlara bağlı olarak gelişebilen metabolik alkaloz da, rastlanabilen önemli komp-
likasyonlardandır (19).
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Bölüm 9

FEBRİL NÖBETİ OLAN ÇOCUĞA YAKLAŞIM

Emine TEKİN1

Çocukluk çağında en sık karşılaşılan nörolojik problemlerden biri febril nö-
betlerdir. En sık 18 ay civarında görülür. Erkek çocuklarda daha sık görülür. Er-
kek:kız oranı 1,4:1’dir. Toplumlar arasında sıklığında farklılıklar olmakla birlikte 
genellikle %2- 5 oranında görülür. Asya toplumlarında sıklığı artar. Japonya’da 
%5-10, Türkiye’de %3.3 oranında görülmektedir (1).

TANIM

ILAE (International League Against Epilepsy- Uluslararası Epilepsi ile Savaş 
Ligi )’nın tanımına göre febril nöbet merkezi sinir sistemi (MSS) enfeksiyonunun 
eşlik etmediği ateşli durumlardaki; akut semptomatik olmayan, öncesinde her-
hangi bir afebril nöbet geçirmemiş 1 aydan büyük (genellikle 3 ay-6 yaş) çocuk-
lardaki nöbettir(2).

AAP (Amerikan Pediatri Akademisi)’nin tanımına göre ateşli dönemde, MSS 
‘yi tutan bir enfeksiyon veya belirlenmiş bir sebep (elektrolit imbalansı, metabolik 
bozukluk, intoksikasyon, travma) olmaksızın, önceden afebril nöbet (epilepsi) ge-
çirmemiş 6 ay -5 yaş arasındaki çocuklarda görülen nöbetlerdir(3). 

Her ateş ve nöbet birlikteliği febril nöbet olarak düşünülmemelidir. Sempto-
matik nöbetler (MSS enfeksiyonu, kafa travması, metabolik dekompansasyon du-
rumları, zehirlenmeler) , epilepsi tanılı bir hastada ateşin tetiklediği nöbet veya 
ateşle ilişkili epileptik sendromlar (Dravet sendromu, GEFS +, FIRES, IHHE)  
ateşli dönemlerde nöbet sebebi olabilir.

SINIFLANDIRMA

Febril nöbetler basit, komplike (kompleks) ve febril status olarak ayrılırlar. En 
sık görülen (%70) basit febril nöbetlerdir. 

Basit febril nöbet 15 dk’dan kısa süren, jeneralize, 24 saat içinde tekrarlama-
yan nöbetlerdir. Komplike febril nöbetler 15 dk’dan uzun süren, fokal olan, 24 

1	  Dr. Öğr. Üyesi, Giresun Üniversitesi Kadın Doğum ve Çocuk Hastanesi, Çocuk Nörolojisi,  
dreminetekin@yahoo.com
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FIRES 

(Febrile infection-related epilepsy syndrome,

Fever-induced refractory epileptic encephalopathy in school-age 
children)
Sağlıklı bir çocukta ateşli enfeksiyonu takiben (1-15 gün sonra) dirençli status 

epileptikus (SE) tablosunun oluşmasıdır. Yeni başlangıçlı dirençli status epilepti-
kus (NORSE, new onset refractory status epilepticus) olarak bilinen durumun- SE 
yol açabilecek akut veya yapısal, toksik, metabolik bir nedenin tespit edilemediği, 
önceden bilinen epilepsi / nörolojik hasarın olmaması durumu-  alt kategorisi gibi 
kabul edilmektedir. Mekanizma net olarak bilinmemektedir. Tedaviye dirençli SE 
durumudur. Steroid, ketojenik diyet, immun tedaviler denenmektedir. Mortalite 
ve morbidite yüksektir(16).

IHHS (Idiopathic hemiconvulsion-hemiplegia syndrome )

IHHE ( İnfantil Hemikonvülsiyon-Hemipleji ve Epilepsi )
Ateşli dönemde klonik konvulzif SE, ipsilateral hemipleji tablosu olarak kar-

şımıza çıkar.
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Bölüm 10

OBEZ ÇOCUK MUAYENESİNDE ÖZELLİKLİ 
BULGULAR

Mehmet Cenk BELİBAĞLI1

Kübra İRDAY DEMİR2

GIRIŞ

Yaklaşık 81 milyonluk nüfusun doğumda beklenen yaşam süresinin ulusla-
rarası karşılaştırmasında 78.0 yıl ortalamaya sahip Türkiye, 71.9 yıl olan dünya 
ortalamasının ve 77.8 yıl olan Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) Avrupa Bölgesi’nin 
hemen üzerinde yer almaktadır (1). Beklenen yaşam süresinin uzunluğu; sağ-
lıkta kalite göstergeleri açısından olumlu bir parametre olmasının yanı sıra kro-
nik hastalıkların süresinin de uzadığının göstergesidir. Bu hastalıklar içerisinde 
DSÖ’nün en riskli on hastalıktan biri olarak kabul ettiği obezitenin görülme 
sıklığı özellikle yirminci yüzyılın sonlarında artmıştır ve günümüzde ciddi bir 
pandemi haline gelmiştir. Yakın zamanda, obezite ile ilişkili mortalite açısından 
kesin hesaplamalar bulunmasa bile, obezitenin sigaradan sonra en büyük ön-
lenebilir sağlık ilişkili mortalite nedeni olduğunu tanımlayan çalışmalar rapor 
edilmiştir (2).

Ülkemizde 2006 yılında başlayan obezite farkındalığı ve mücadelesinde uy-
gunsuz beslenme ve yetersiz fiziksel aktivitenin obezite ile sebep sonuç ilişkisi 
araştırılırken öncelikle erişkinlerde üzerinde çalışmalar yapılmıştır. Ancak yakın 
zamanda yapılmış çalışmalar göstermiştir ki çocuk yaşta başlayan obezite, erişkin 
dönemde obezite ve diğer sağlık sorunları ile ilişkilidir (3). Adölesan çağın başlan-
gıcında normal sınırlardaki vücut kitle indeksinin (VKI) bu dönem içerisindeki 
artışının, erişkin VKI’den bağımsız olarak hayatın ileri dönemlerindeki komorbit 
hastalıklarla ilişkili olduğu çalışmalarla gösterilmiştir. Bu nedenle obezite ile mü-
cadeleye çocukluk yaş grubundan başlanmalı ve tedavi etmek yerine obezitenin 
önlenmesi üzerinde durulmalıdır (4).

1	  Aile Hekimliği Uzmanı, Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi, mcbelibagli@gmail.com
2	  Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Uzmanı, Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi, irdaykubra@gmail.com
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SONUÇ

Obez çocukların muayenelerinde diğer çocuklarda kolayca gözden kaçabile-
cek bu bulguların başlıklar halinde bile hatırda tutulması, kanıta dayalı odaklara 
ve tanımlanmış hedeflere sahip muayene algoritmaları oluşturulmasına yardım-
cı olarak obez çocuklardaki komorbid hastalıkların tanı ve tedavilerinde daha 
olumlu sonuçlara ulaşılmasına olanak tanıyacaktır.
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Bölüm 11

PFAPA SENDROMU

Zafer BAĞCI1

GIRIŞ

PFAPA (Periyodik Ateş, Aftöz Stomatit, Farenjit ve Servikal Adenit) Sendro-
mu, küçük çocuklardaki periyodik ateşin en yaygın nedenidir. Klinik olarak ilk 
kez 1987 yılında Marshall ve arkadaşları tarafından Amerika Birleşik Devletleri’n-
deki 12 çocukta tanımlanmıştır. Sendromun adı, İngilizce ‘Periodic Fever, Apht-
hosus, Pharyngitis, Adenitis’ kelimelerinin baş harflerinden 1989 yılında türetil-
miş ve tanı kriterleri oluşturulmuştur. 1,2

PFAPA Sendromu için evrensel ve güvenilir bir tanı testinin olmaması, kli-
nisyen için tanıda ve ayırıcı tanıda zorluklara neden olmaktadır. Bu sendromun 
bilindiğinden daha yaygın olduğu, hastaların gereksiz tetkik ve tedavilere maruz 
kaldıkları düşünülmektedir.3 PFAPA Sendromu, genellikle yaşamın ilk 5 yılında 
başlar ve sıklıkla 6 ay 5 yaş arası çocuklarda görülür. %55-71 oranında erkek cin-
siyet baskınlığı vardır. Belirli bir etnik köken ve ırkla ilişkisi tespit edilmemiştir.4 

ETYOLOJI

PFAPA, ailesel baskınlığı olan otoenflamatuar bir sendromdur. Bugüne kadar 
birçok çalışma yapılmış olmasına rağmen PFAPA etiyolojisi ile ilişkili herhangi 
bir genetik varyasyon gösterilememiştir. Önemli sayıdaki hastada, ebeveynler 
ve birinci derece akrabalar arasında tekrarlayan ateş, tonsillit ve/veya tonsil-
lektomi öyküsü vardır. Elde edilen veriler, PFAPA Sendromu’nun poligenik bir 
genetik kökene sahip olduğunu, bununla birlikte hastalığın potansiyel genetik 
temelini ve hastalık fenotipini değiştiren potansiyel epigenetik faktörlerin var-
lığını göstermektedir.4-6 Özellikle çocukluk çağı ile sınırlı olduğu düşünülse de, 
artan çok sayıda rapor, PFAPA’nın yetişkinleri de etkileyebileceğini düşündür-
mektedir.7

1	  Dr. Öğr. Üyesi, Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Konya Eğitim ve Araştırma Hastanesi, zfrbagci@gmail.com
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çocukluk çağının nedeni belirsiz ve sık tekrarlayan ateşli durumlarında ayrıntılı 
bir öykü ile ateşin periyodik olup olmadığı değerlendirilmeli, dikkatli bir fizik 
muayene ile PFAPA kriterleri gözden geçirilmelidir. PFAPA tanısı konulan ço-
cukların ebeveynlerine, bu hastalığın sekel bırakmadığı, zamanla kendiliğinden 
iyileşebileceği ve çocuğun gelişiminin etkilenmeyeceği konusunda bilgi verilerek 
endişeleri giderilmelidir.
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Bölüm 12

SAKROKOKSİGEAL TERATOMLAR

Meriç KAYMAK CİHAN1

GIRIŞ

Teratom kelimesi Yunanca “teratos (canavarın)” ve “onkoma (şişlik)” kelime-
lerinden türetilmiştir. (1). Bu terim Virchow tarafından 1869’da “sakrokoksigeal 
büyüme”yi tanımlamak için kullanılmıştır (2), ve raporlanan ilk vakaya MÖ 2000 
yılında yazılan Chadean çivi yazısı tabletinde rastlanmaktadır (3).

Sakrokoksigeal teratomlar (SCT) geniş serilerde tüm teratomların (gonadal te-
ratomlar da dahil) %35-60’ını oluşturmaktadır (4). Ölü doğumlar dahil edilmese-
ler bile SCT yenidoğan döneminde görülen en sık tümörlerdir  (5, 6). %75-90’ı kız 
infantlarda görülmektedir (7, 8). Erişkinlerde SCT görülmesi istisnai bir durum 
olarak değerlendirilir (9).

Embriyoloji ve Patoloji
Teratomlar, bulundukları bölgeye yabancı birden fazla dokudan oluşur (10). 

Bunlar üç germ tabakasından da dokuları içermeleri ile tanımlanmaktadırlar (ek-
toderm, mezoderm ve endoderm). Tümör dokusu saç, diş, kıkırdak, intestinal 
mukoza ve diğer doku tiplerini içerebilir. Nadiren SCT daha özelleşmiş dokuları 
örneğin bir uzuv veya organı içerebilir (örneğin göz, veya kalp gibi) (4). Gonza-
lez-Crussi sınıflandırmasında SCT histolojik olarak 0 dan 3’e kadar derecelendi-
rilmiştir (11). Grade 0 tumörler sadece matür doku içermektedir. Grade 1 tümör-
de nadir immatür doku odakları vardır. Grade 2’de orta oranda immatür doku 
vardır. Grade 3 tümörde ise büyük oranda immatür doku (yolk sak komponenti 
bulunabilir veya bulunmayabilir) bulunmaktadır. Malignansi riski prezentasyon 
yaşı ile çok yakından ilişkilidir ve literatürde %13-27 arasında raporlanmıştır (12). 

Japonya’da yapılan ulusal bir çalışmada 84 prenatal olarak tanı almış SCT vaka-
sında %61 oranında matür %39 oranında ise immatür teratom tanısı konulmuştur 
ve olguların hiç birinde malignansiye rastlanmamıştır (13).

1	 Pediatrik Hematoloji Onkoloji Uzmanı, Ankara Şehir Hastanesi, Çocuk Hematoloji-Onkoloji Bölümü, Ankara, 
email: merckaymak@gmail.com
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Devletleri’nden bir çalışmada anorektal komplikasyonlar örneğin konstipasyon 
ve fekal inkontinans %29 oranında saptanmıştır. Aynı çalışmada ürolojik komp-
likasyonlar (nörojenik mesane, vezikoüreteral reflü ve üriner inkontinans) %33 
hastada tespit edilmiştir (56). Anorektal fonksiyonlar ve infant döneminde cer-
rahi yapılmış ve erişkin döneme ulaşmış benign SCT’lerde  hayat kalitesi ile ilgili 
yapılan bir çalışmada sadece %27 hasta normal barsak alışkanlıklarına sahipti ve 
%88 hastada normal kontinans tespit edildi (57).Başka bir çalışmada 45 hastada 
ürodinamik anormallikler %78 oranında görüldü ve %50 hastada üriner inkon-
tinans tespit edildi (58). Ancak sadece %18 hastada subjektif yakınmalar vardı. 

Sakrokosigeal teratomlarda psikososyal sorunlarla ilgili iskoçya’da yapılan bir 
çalışmada sadece %29 hastada (9/31) dış görünüşleri ile ilgili düşük stres skorla-
ması bildirilmiştir (59).

SONUÇ

Sakrokoksigeal teratomlar, çocukluk çağında görülen ve malign komponente 
sahip olabilen tümörlerdir. Fetal dönemde tespit edilen vakalarda prognoz tümö-
rün büyüklüğü vaskülarizasyonu ve büyüme hızı ile ilişkilidir.  

Tedavisi ana olarak kokiksle beraber tümörün tam çıkarılmasıdır. Cerrahi 
sonrası takipleri ilk 3 yıl içindeki tekrarlama riski nedeni ile çok önemlidir. Ayrıca 
fonksiyonel sekeller açısından da hastalar yakın izlenmelidir.
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Bölüm 1

AĞLAYAN ÇOCUK VE AİLESİ

Kübra İRDAY DEMİR1

Mehmet Cenk BELİBAĞLI2

GIRIŞ

Çocukluk yaş grubunda ağlama, çocukla birlikte çocuğa bakım verenin de 
hastaneye başvuru sıklığını artıran bir durumdur. Ağlayan bebeklerle ilgili yapı-
lan çalışmaların çoğu çocuklar ve anne babaları üzerine yapılmış olmakla birlikte 
gözden kaçan bir durum söz konusudur. Günümüz koşullarında bebeğin yaşantı-
sıyla ilgili olaylar sadece anne baba ve çocuk üzerinde değil çocuğa bakım veren 
diğer kişiler üzerinde de etkili olmaktadır. Dolayısıyla ağlayan çocukların hasta-
neye başvuru sıklığının artmasının yanında çocuğa bakım verenlerin de hasta-
neye başvuru sıklıkları artmıştır. Bu başvurular sadece psikiyatrik boyutta değil 
bazen dâhili branşlarla da ilgili olabilmektedir (1).

Çocuklar birçok nedenden ağlayabilir. Bazen sadece canı istediği için bile ağla-
yabilir. Önemli olan ağlayan bir çocuk değerlendirilirken sadece olası hastalıklar 
üzerine yoğunlaşmaktan önce çocuğu, ailesini ve/veya bakım verenini bir bütün 
halinde değerlendirmektir.

ÇOCUKLAR NEDEN AĞLAR?

Çocuklar bazen şımarıklık yapmak için, bazen ebeveynlerine söz geçirmek 
için, bazen kızdığında, korktuğunda ya da canı sıkıldığında, acıktığında, susadı-
ğında, altını kirlettiğinde, öfkelendiği bir şey varsa sebepten bağımsız bir anda 
öfkesini dışa yansıtmak için ağlarlar. Tüm bu bahsedilenlerden farklı olarak ço-
cuklar bazen de altta yatan bir fiziksel rahatsızlıktan dolayı kendilerini ifade ede-
medikleri için ağlarlar. Bu rahatsızlık bazen konforunu bozan bir ortam, bazen 
canını acıtan bir kıyafet bazen de altta yatan bir hastalık olabilir. Çocukların ağla-
ma nedenleri yaşa bağlı olarak da farklılıklar gösterebilmektedir. Örneğin; bebek-
lik döneminin ikinci, üçüncü haftalarında başlayan, saatlerce süren, özellikle gece 
saatlerinde artan ancak bebeğin gelişimini etkilemeyen bir durumda kolik ağrısı 

1	 Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Uzmanı, Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi, irdaykubra@gmail.com
2	 Aile Hekimliği Uzmanı, Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi, mcbelibagli@gmail.com
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ağlamaları, uykusuz gecelerle birlikte ebeveynin ve /veya bakım verenin öfke 
eşiğini aşağıya çekmektedir. Toplumlarda kültürlere, dini inanışlara, sosyoe-
konomik düzeylere göre kişilerin çocukları sakinleştirme yöntemleri çeşitlilik 
göstermektedir. Müzik dinletmek, sırtını sıvazlamak, ağlayan bebeğin yanında 
fön makinasını açmak, bebeğe masaj yapmak gibi yöntemlerle çocuğunu sakin-
leştirmeyi başaramayan ve kendini çaresiz hisseden ebeveynlerin bebeklik dö-
neminde çocuklarına fiziksel ve sözel şiddet uygulama sıklığı artmaktadır. Kimi 
zaman bebeği tokatlayan, sarsan, aniden yatağın üzerine bırakan ebeveynlerin 
bebeklerinde sıklıkla sarsılmış bebek sendromuna rastlanılmaktadır. Sarsılmış 
bebek sendromu, göz dibi kanaması, kafa içi kanama sonrası oluşan sekeller ve 
hatta ölümle sonuçlanabilen bir tıbbı durumdur. Cansever ve arkadaşlarının 281 
anne ve 240 baba ile yaptıkları çalışma sonucu ağlayan bebeklerin ebeveynleri-
nin  %65,8 inin öfkelendiği gösterilmiştir. Aynı çalışmada ebeveynlerin öfke-
lendiğinde çocuklarını sarsma oranı %2,3 bulunmuştur. Ancak bebeğine şiddet 
uygulamanın doğuracağı sonuçlar ve yasal süreçler nedeniyle bu oranın doğru-
luğu sorgulanmalıdır. Bebeğine şiddet uygulamayan ancak öfkesine yenik düşen 
ebeveynler bazen de kendilerine veya etrafındakilere şiddet uygulayabilmekte-
dirler. O nedenle ağlayan bebeklerin olduğu kadar ebeveynleri ve/veya bakım 
verenlerinin de hastaneye başvurma sıklığı artmaktadır. Doğum ve sonrasında 
yaşanılan bu sıkıntılı ve yorucu dönemde ebeveynlerin psikolojik ve gerekirse 
tıbbı destek almaları ağlayan çocuklara şiddet uygulamasını önleyebilir. Hasta-
neye başvuran ağlayan çocuklar değerlendirilirken hastayı yönetmek kadar ai-
lelerin her konuda bilgilendirilmesi ve yönlendirilmesi de önem arz etmektedir 
(9–11).
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Bölüm 2

AKUT NÖROMUSKÜLER GÜÇSÜZLÜĞE YAKLAŞIM

Arzu YILMAZ1

Özlem YAYICI KÖKEN2

Akut nöromuskuler paralizi (ANMP) sık bir nörolojik acildir ve birkaç gün ile 
birkaç hafta (4 haftadan az) içerisinde maksimum ciddiyete ulaşan hızlı başlan-
gıçlı kas güçsüzlüğü ile karakterize bir klinik durum olarak tanımlanabilir (1,2). 
ANMP; bulbar palsi, solunum kası güçsüzlüğü ve otonom disfonksiyona yol açtığı 
taktirde yüksek derecede mortal seyredebilir. Hastalık, motor ünite (MU) yola-
ğında bir noktada bozukluk ile karakterizedir; anterior boynuz hücreleri, sinir 
kökü, periferik sinir, nöromuskuler bileşke veya kasın kendisi gibi (Fig 1). Etyolo-
jinin hızlı ve dikkatli bir inceleme ile aydınlatılması çok önemlidir çünkü uygun 
teşhisin hastalığın yönetimi ve prognoz üzerinde ciddi bir etkisi vardır. Sebebin 
aydınlatılması temel olarak iyi bir tıbbi hikaye ve fizik muayenenin desteklediği 
nörofizyolojik inceleme ve bazen birkaç laboratuvar testine dayanmaktadır.

Nöromuskuler zayıflığı olan hastalarda solunum desteği ihtiyacı hızlı ve dik-
katli bir şekilde değerlendirilmelidir. Nöromuskuler zayıflığın yol açtığı solunum 
yetmezliği akciğer hastalığından daha ciddi kabul edilir çünkü gelişimi, ani de-
kompansasyon ve hayatı tehdit eden hipoksi gelişene kadar belirgin olmayabilir 
(2,3). Aynı zamanda arter kan gazında ciddi hipoksemi, hiperkapni ve asidozun 
ortaya çıkması solunum yetmezliği derinleşene kadar olmayabilir (2,3).

Tüm dünyada Guillain-Barré sendromu (GBS), ANMP’nin en sık sebebidir ve 
nöromuskuler bozukluklarla ilişkili solunum kası güçsüzlüklerinin büyük kısmı-
nı oluşturur (3-5). ANMP spektrumu içerisindeki hastalıklar sayıca fazladır ve 
MU’nun etkilendiği noktaya göre sınıflandırılır ve ön boynuz hücre bozukluğu, 
poliradikülonöropati, sinir kas kavşağı bozukluğu ve primer kas hastalıkları ola-
rak sınıflanabilir (Tablo 1)

1	 Dr., Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk Nörolojisi Bölümü, Ankara
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ayene zor olabilir. Klinik ve elektrofizyolojik değerlendirme kombinasyonu etki-
lenen bölgeyi yani anterior boynuz hücresi, sinir kökü, sinir, kas ve nöromuskuler 
bileşke gibi tespit etmeye yarayabilir. Akut nöromuskuler güçsüzlüğü olan has-
taya yaklaşım algoritması Şekil 3’te verilmiştir. Kritik hastalık nöropatisi, kritik 
hastalık myopatisi ve uzamış nöromuskuler blokaj da dahil olmak üzere kritik 
hastalıkların komplikasyonları kritik hastalarda yeni başlangıçlı güçsüzlüğün te-
mel sebebi olarak kabul edilmektedir. Bu durumlar, yoğun bakıma yatıştan sonra 
gelişebilecek diğer nörolojik durumlardan ayırt edilmelidir. Protokol bazlı klinik 
ve araştırıcı yaklaşım böylesi vakaların acil şartlarda uygun yönetilebilmesi için 
gereklidir.
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Bölüm 3

AŞI KARŞITLIĞI TARİHÇESİ

Önder KILIÇASLAN1

 AŞININ TARIHÇESI

Aşılar, ilk olarak M.Ö. 1000’li yıllarda Çinliler tarafından kullanılmış, ilerleyen 
yıllarda ise Orta Asya, Hindistan ve Osmanlı Devleti’ne kadar yayılmıştır. Aşıla-
ma ezelden beri Osmanlı İmparatorluğu ve Galler’de yapılıyordu ve yaklaşık 1650 
yılında İstanbul’a ulaştı. Nereden geldiğine dair kaynaklar tartışmalı olmakla bir-
likte iki olasılık öne sürülmektedir: Çin ya da Hindistan 1. 

Milattan sonra yaklaşık 1000 yılında uygulanan tıp, teknik ve büyü uygula-
maları bir yere kaydedilmediği bilinmektedir. Joseph Needham isimli araştırmacı 
metninde bunlardan bahsetmiştir ve aşılama ile ilgili en erken tartışma 1549 yı-
lında ilk defa Çin’de basılan bir kitapta (Çinli yazar Wan Quan) olduğunu doğru-
lamıştır. Çin’de aşılamanın kökenini araştıran Needham, metninde aşılamanın ilk 
1567 ve 1572 arası uygulanan ve simya ilkelerine dayanan ‘olağanüstü bir adam’ 
tarafından icat edildiğini belirtmektedir. Ayrıca Çin’de çeşitli aileler ticari neden-
lerle kalıtsal aşıcı oldu ancak bunlar da sırlarını açığa çıkarmaktan kaçındıkların-
dan bahseder. Bir örneğinde 17. yüzyılın ikinci yarısında Khang imparatorunun 
tüm ailesini, ordusunu ve diğer tüm grupları aşıladığından ve bu sayede çiçek 
hastalığını hafif geçirdiklerinden bahsetmektedir. Beraberinde, Howell isimli 
araştırmacı, eski Sanskrit metinlerinde anlatılan iddialara dayanarak Batı Bengal 
ve Bangladeş bölgelerinde aşılamanın yüzlerce yıl öncesinden uygulandığından 
bahsetmiştir 1-3.

Avrupa’nın aşı ile ilk tanışması ise, Türklerin aşı ile ilgili yöntem ve uygula-
malarını Avrupa’ya taşıyan Emanuel Timonius sayesinde olmuştur. 1714 yılında, 
Konstantinopolis’te Emanuel Timonius bir mektup yazdı ve bu mektup tüm Avru-
pa’ya yayıldı ve Kraliyet toplumuna bu mektup John Woodward tarafından okun-
du. Daha sonra 1716 yılında aynı zamanda Türkiye’den yazan, saygın bir doktor 
olan Jacob Pylarinius, 1660 yılında aşının Constantinople’de Yunan bir kadın ta-
rafından tanıtıldığını belirtmiştir. Lady Mary Wortley Montague, İstanbul’da bir 

1	  Dr. Öğr. Üyesi, Düzce Üniversitesi Tıp Fakültesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim dalı.  
dronderklcsln@gmail.com
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SONUÇ

Özellikle batı dünyasında aşılama karşıtı hareketlerin artışı insan sağlığını ve 
toplum bağışıklığı için ciddi bir tehdit oluşturmaktadır. Kızamık, ortadan kal-
dırmak üzere iken, yeterli bağışıklık eşiği sağlanamadığı için ‘geri dönüş’ yapan 
en önemli hastalıktır. Son dönem kızamık salgınından her yaşta insan etkilen-
miştir. ‘Hortlayan’ bu salgınlar ulusal sağlık politikalarını zorda bırakmakta kal-
mıyor, aynı zamanda birçok ölümcül kayıplara neden olmaktadır. Bu nedenle, 
sağlık hizmetindeki tüm paydaşların - doktorlar, araştırmacılar, eğitimciler ve 
hükümet- ebeveynleri hedef alan aşılama karşıtı hareketinin etkisini azaltmak 
için birleşmesi son derece önemlidir. Araştırmalar gösteriyor ki, aşı yaptırmaya 
meyilli olan ebeveyniler bile süregelen tartışmalar sonucunda seçimlerini sor-
gulamakta ve kararsız kalabilmektedir. Toplumda birçok ebeveyn aşıların nasıl 
etki ettiğinden veya aşılanmanın önemi gibi temel bilgilerden yoksundur. Dahası, 
öyle görünüyor ki, bu bilgiye en çok ihtiyacı olan kesim bu bilgi konusunda en 
tereddütte kalan kesimdir. Sosyal medya ve haber platformları aracılığı ile aşıla-
rın ‘öcüleştirilmesine’ karşı etkin bir mücadele etmek gerekmektedir. Ebeveynle-
rin aşı güvenliği ile ilgili karşıt medya mesajlarına nasıl tepki verdiğini araştıran 
niteliksel bir çalışma, kişisel deneyimlerin, değer sistemlerinin ve sağlık profes-
yonellerine duyulan güven düzeyinin, aşılanma konusunda ebeveynlerin karar 
vermesi için gerekli olduğu sonucuna varmıştır. Bu nedenle, aşılama hareketiyle 
mücadele etmek için, ebeveynlerin sağlık uzmanlarına ve ilgili makamlara güven 
geliştirmelerine yardımcı olmak, velileri kanıt ve rakamlarla eğitme, aşı karşıtı 
akımların savlarını çürütmek ve aşılamaya teşvik etmek önemli politikamız ha-
line gelmelidir.
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Bölüm 4

CORPUS CALLOZUM AGENEZİSİ

Arzu YILMAZ1

Özlem YAYICI KÖKEN2

CORPUS CALLOZUMUN NORMAL FONKSIYON VE ANATOMISI

Corpus callosum (CC), insan beyninde sağ ve sol hemisferleri bağlayan en 
büyük beyaz madde traktıdır ve yaklaşık 200 milyon akson içermekte ve tüm 
kortikal liflerin %2-3’ünü barındırmaktadır. Beş ana serebral komissürden (in-
san beyninde orijinleri seviyesinde orta hattı geçen sinir lifi demetleri) biridir, 
diğerleri ise anterior, posterior, hippokampal ve habenular komissürlerdir. Temel 
fonksiyonu iki serebral hemisfer arasında bilgi transferi ve koordinasyondur, böy-
lelikle kognisyon ve nörolojik fonksiyonların doğru biçimde devamına yardım-
cı olur. İnterhemisferik iletişim duyusal, motor ve görsel-motor informasyonun 
entegrasyonu ve aynı zamanda dil ve mantık gibi yüksek kognitif fonksiyonlar 
açısından önemlidir (1,2).

Fetal ve postnatal manyetik rezonans (MR), antenatal ultrason (US) kullanı-
mın yaygınlaşması ile CC anomalileri, agenezisi çok daha sık tespit edilmeye baş-
lanmıştır. CC geleneksel olarak dört anatomik bölgeye ayrılmıştır; genum, rost-
rum, corpus (anterior, orta ve posterior segmentler) ve splenium. CC topografik 
olarak organizedir; anterior bölgeler daha çok anterior korteks ile bağlantı yapar-
ken (prefrontal asosiasyon bölgeleri, premotor, yardımcı motor alanlar ve anterior 
inferior parietal bölgeler); posterior bölgeler parietal, temporal ve oksipital lob-
ların posterior assosiasyon bölgeleri ile bağlantı yapar (1,3). Kallosal bağlantılar 
hem inhibitör (İki hemisferin birbirini inhibe ederek bağımsız çalışması) hem de 
eksitatör (hemisferler arasında enformasyon entegrasyonu) olabilir. Liflerin ço-
ğunluğu ise eksitatördür (4).

1	  Dr., Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk Nörolojisi Bölümü, Ankara
2	  Dr., Ankara Şehir Hastanesi, Çocuk Nörolojisi Bölümü, Ankara
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Bölüm 5

ÇOCUK ACİL SERVİSİNDE STATUS EPİLEPTİKUSA 
YAKLAŞIM

Tuğçe NALBANT1

GIRIŞ

Çocukluk çağında sık görülen nörolojik bir acil durum olan status epileptikus 
(SE), ciddi ve sıklıkla yaşamı tehdit eden bir tablodur. Erken tedavi edilmediği 
takdirde SE mortalite ile sonuçlanabilir.(1-3)

Tanımı  
Status epileptikus, Uluslar arası epilepsi ile savaş derneği (the International 

League Against Epilepsy,ILAE) tarafınca 30 dakikadan uzun süren tek nöbet veya 
arada bilincin tam olarak normale dönmediği iki ya da daha fazla nöbetin peş 
peşe tekrarladığı durum olarak tanımlanmakta idi.(4)

Ancak SE’nin tedavisi aciliyet gerektiren bir durum olması ve 5-10 dakika sü-
ren bir nöbetin müdahelesiz sonlanmasının olası olamaması nedeniyle pratikte 
tanımı değişti.(1,2)

ILAE, SE’nin tanımına, SE’nin türüne bağlı olarak tedavinin başlaması gereken 
zamanı (t1) ve sürekli nöbet aktivitesinin nöronal yaralanma gibi uzun süreli se-
kellere (t2) yol açtığı zamanı yansıtacak şekilde değiştirmiştir. Buna göre jenerali-
ze tonik-klonik nöbetler için, SE, bilinç açılmadan sürekli konvulsif aktivite veya 
tekrarlayan jeneralize konvulsif nöbet aktivitesi olarak tanımlanır (t1 = 5 dk, t2 ≥ 
30 dk). Tanım, bilinç bozukluğunun eşlik ettiği fokal SE(t1 = 10 dk, t2 = 30 dk) ve  
absans SE (t1 = 10-15 dk, t2 = bilinmiyor) için farklıdır(5). 

Patofizyolojisinde  izole nöbetlerin yayılmasını ve tekrarını sınırlayan,aşırı 
uyarılmanın olduğu ve / veya inhibisyonun etkisiz olduğu birden fazla mekaniz-
manın başarısızlığı suçlanmaktadır.(6,7)

1	 Uzman doktor,İzmir Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tepecik Eğitim Ve Araştırma Hastanesi,  
tugcelik83@gmail.com
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Bölüm 6

ÇOCUKLARDA KUDUZ HASTALIĞI VE AŞILAMADA 
SON GELİŞMELER

Gökce CELEP1

Kuduz bilinen en eski hastalıklardan biridir, eski Mısır, Pers, Anadolu, Me-
zopotamya kaynaklı tarihi belgelerde hayvanların insanları ısırmasının ölümcül 
sonuçları olabileceği anlatılmıştır, hayvanların kontrol altında tutulması gerekti-
ği çok eskiden beri bilinmektedir.(1) Klinik yakınma ve bulgular ortaya çıktıktan 
sonra ölüm kaçınılmazdır. Kuduz insanlarda ve memeli hayvanlarda ensefalit tab-
losu oluşturan viral bir zoonozdur.(2) Etken Lyssavirus genusunun Rhabdoviridae 
ailesine mensup zarflı, tek iplikli ribonükleik asit (RNA) içeren çubuk şeklinde bir 
virüstür, çeşitli coğrafik bölgelerde farklı türleri karşımıza çıkar, Antartika dışında 
tüm kıtalarda yaygındır.(3) Genellikle Asya ve Afrika’nın kırsal kesimlerinde, aşı ve 
immunglobulin kaynaklarına ulaşmanın zor olduğu bölgelerde hala yüksek oran-
da ölümlere neden olmaktadır, 19. yüzyılın sonlarında bulunan aşı, temas sonrası 
korumada da etkindir.  Buna rağmen yılda yaklaşık 60000 insan kuduz riskli te-
mas yaralanmaları ve hastalık nedeniyle kaybedilmektedir.(4) Ülkemiz kuduz için 
endemik bir coğrafyada yer alır, her yıl yaklaşık 250.000 kuduz şüpheli yaralanma 
ve 1-2 vaka bildirilmektedir.(5)

Tüm sıcakkanlı memeliler değişik oranlarda kuduz hastalığına duyarlıdır. Til-
ki, çakal ve kurdun duyarlılığı en fazladır; ancak köpekler orta duyarlılıkta olma-
sına rağmen hastalığın yayılmasında en önemli kaynaktırlar. Vahşi doğa ve insan-
la temasları nedeniyle aşılanmaları çok önemlidir. Kuduzun önlenmesi ve kontrol 
altında tutulması için köpek popülasyonun %70’inden fazlası aşılanmış olmalıdır 
(5,6). Köpekler dışında kedi, küçük ve büyükbaş hayvanlar, binek hayvanları da 
bulaştırıcı olabilen evcil hayvanlardır. Bugünkü verilere göre ülkemiz ve dünya-
da fare, sıçan, tavşan, yabani tavşan, kobay, hamster gibi kemirgenler aracılığı ile 
insana bulaşan kuduz vakası bildirilmemiştir. Hayvan sağlığı ile ilgili kurumlar 
farklı bildirimde bulunmadıkça bu hayvanların ısırıklarında kuduz profilaksisi 
gerekmez.(5) Ancak ülkemizde yaşamamasına rağmen çeşitli nedenlerle insanlarla 
teması olabilen memeli hayvanların ısırıkları kuduz şüpheli yaralanmadır.(5) İn-
sandan insana direk geçiş bilinmemekle beraber doku nakli sonrasında gelişen 
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aşı programının uygulanması gerektiği rehberdeki en önemli değişikliktir; ancak 
immün yetmezlik durumunda olguya göre değerlendirme yapılmalıdır. Temas 
sonrası profilaksi gerektirmeyen durumlar, antibiyotik profilaksisi, yara için dikiş 
gerektiren durumlarda yaklaşım yeniden gözden geçirilmiştir.(5,18) Bu rehberler 
ışığında yaklaşım hem tam korunma sağlayacaktır hem de gereksiz maliyete ne-
den olan müdahaleleri önleyecektir.
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Bölüm 7

ÇOCUKLARDA VULVOVAJİNAL HASTALIKLARIN 
DEĞERLENDİRİLMESİ

Dilek ORBATU1

Demet ALAYGUT2

GIRIŞ

Vulvovajinal yakınmalar, çocukluk ve adolesan periotta en sık karşılaşılan ji-
nekolojik problemdir. Prepubertal çocuklarda enfeksiyon, konjenital anomaliler, 
travma veya dermatolojik nedenler ile ortaya çıkabilir.(1) Vajinit ise nonspesifik 
veya bilinen bazı patojenlerle ortaya çıkabilir. Vulvovaginit, vulvovajinal muköz 
membranların inflamasyonudur. Vulvit, vajinit ve vulvovajinit terimleri bu infla-
masyonu anlatmak için kullanılmaktadır.(2) Özellikle prepubertal kız çocukların-
da en sık görülen jinekolojik problemdir ve hem çocukta hem ebeveynlerde ank-
siyete yaratmaktadır.(2) Uygun muayene, doğru tanı, tedavi ve aile eğitimi ile bu 
endişe giderilebilir.(2) Hastaların çoğu öncelikle pediatristlere ve aile hekimlerine 
başvurmakta, standart tedavilere cevap vermeyen vakalar ise jinekologlara  yön-
lendirilmektedir. Çocuklarda genelde önce vulva inflamasyona uğrar, vajina se-
konder etkilenir.(3) Birçok anatomik faktör pediatrik popülasyonda  vulvovajinite 
yatkınlık yaratmaktadır. Prepubertal dönemde vulvar deri incedir, vulvadaki yağ 
dokusu ve pubik kıllar henüz gelişmemiştir. Vulvar derinin inceliği ve vulvanın 
anal bölgeye yakınlığı travmalara ve enfeksiyonlara duyarlılığı artırır. Vajinal mu-
koza ince ve atrofiktir, glikojen azdır, nötral pH’dadır, servikal mukus az üretilir.
(4,5) Komşuluk nedeni ile rektal bölgeden genital bölgeye mikroorganizmalar ra-
hatlıkla geçebilmektedir. Yetersiz el yıkama, genital hijyene dikkat edilmemesi bu 
geçişi kolaylaştırarak enfeksiyona zemin hazırlamaktadır(5). Tablo 1’de vulvovaji-
nal yakınmalara yol açan nedenler, Tablo 2’de ise yaş gruplarına göre ayırıcı tanıda 
düşünülmesi gereken faktörler özetlenmiştir. Vulvovajinal yakınma ile başvuran 
bir olguda iyi bir anamnez ve fizik bakı tanı için esas noktayı oluşturmaktadır.  

1	 Doç. Dr., Tepecik Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Kliniği,  
drdilekorbatu@gmail.com
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rabilir. 50 kız hastanın değerlendirildiği retrospektif bir çalışmada labial adez-
yonlar astım ve egzema gibi otoinflamatuvar durumlar ile ilişkili bulunmuştur.
(29) Olguların %50’si asemptomatiktir ve çocuğa primer bakan kişilerce farkedilir.
(28) Semptomatik hastalarda sık idrara çıkma, idrar yolu enfeksiyonu, vajinit ve 
işeme sonrası damlama gibi semptomlar olabilir. Özellikle komplet adezyonların 
tekrarlayan idrar yolu enfeksiyonlarına yol açtığı bilinmektedir. %80 oranında ta-
nıdan sonraki 1 yıl içerisinde herhangi bir girişim yapmaksızın düzelirler.(30) Eğer 
müdahele ile açılırsa özellikle bezli çocuklarda %41 oranında tekrarlar. O nedenle 
asemptomatiklerde sadece izlem yapılmalıdır. Semptomatik olgulara topikal öst-
rojen kremleri verilebilir. 

Hemanjiomlar
Hemanjiomlar vulvada veya herhangi bir vücut bölgesinde olabilir. Birçoğu 

2-5 yaş arası involüsyona uğrar ve ileri tetkik gerekmez. Vulvar ve klitoral heman-
jiomlar nadiren kanar. MR ile internal tutulum ve büyüklük açısından değerlen-
dirme yapılmalıdır.(8)

Sonuç olarak vulvovajinitler pediatrik ve adolesan jinekolojide en yaygın prob-
lem olmakla birlikte, öykü, fizik muayene ve tanısal testler ile doğru tanı ve yakla-
şım yapılmalıdır. İdrar yolu enfeksiyonları, yabancı cisim, cinsel istismar mutlaka 
tekrarlayan semptomları olanlarda değerlendirilmelidir. Vulvovajinitlerin pediat-
rik yaş grubunda en sık nonspesifik nedenlerle oluştuğu, spesifik enfeksiyöz et-
kenlere uygun antibiyoterapi verilmesi gerektiği unutulmamalıdır. 
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Bölüm 8

ÇOCUKLUK ÇAĞI AKUT LENFOBLASTİK LÖSEMİSİ, 
TEDAVİSİ VE TEDAVİYE BAĞLI ERKEN DÖNEMDE 

GÖRÜLEN YAN ETKİLER

Meriç KAYMAK CİHAN1

GİRİŞ

Lösemiler, hematopoietik öncül hücrelerin neoplastik değişimi sonucu ortaya 
çıkan klonal hastalıklardır.  Normal ilik elemanlarının yerine, diffüz olarak bozul-
muş nükleer kromatinli, bir veya daha fazla nükleolus içeren ve bazofilik sitop-
lazmalı, nispeten farklılaşmamış hücreler olan malign blast hücreleri geçer. Akut 
Lenfoblastik Lösemi (ALL) çocukluk çağında görülen en yaygın kanser olup, tüm 
pediatrik kanserlerin %33’ünü oluşturmaktadır (1).

Epidemiyoloji
Çocukluk çağında lösemiler tüm kanserlerin %30-35’ini oluşturur. Türki-

ye’de çocukluk çağı kanser kayıtlarında sıklık %31,3 olarak bildirilmektedir (2). 
ALL çocuklarda lösemilerin %80-85’ini oluşturarak, akut myeloid (AML) löse-
miden çok daha sık görülür. Sıklık batı ülkelerinde 15 yaş altındaki çocuklarda 
yaklaşık 100.000’de 4 olup, kalıtsal veya çevresel etkenler nedeni ile en düşük 
Afrika’ da olmak üzere dünyanın değişik bölgelerinde önemli farklılıklar göste-
rebilmektedir (3).

ALL’nin en sık görüldüğü dönem 2–5 yaştır. Bu yoğunlaşma gelişmiş ülkelerde 
daha belirgin ve erken yaştadır. ALL sıklığı gelişmiş ülkelerde endüstrileşmeye ge-
çiş dönemlerinde artış göstermiştir ve çevresel etkenlerin lösemi gelişimine kat-
kısını düşündürmüştür.  Cinsiyete göre dağılım gelişmiş ülkelerde 1,2/1 oranında 
erkeklerde fazladır ancak immünfenotipe göre farklılık göstermektedir. T ALL’de 
erkek/kız oranı 4’e çıkmaktadır (4). 

Ülkemizde yılda ortalama 250 olgunun giriş yapıldığı Türk BFM Çalışma Gru-
bu protokolü TR-ALL BFM 2000’de ortanca yaş 5 ve erkek/kız oranı 1,2’dir (5).

1	 Pediatrik Hematoloji Onkoloji Uzmanı, Ankara Şehir Hastanesi, Çocuk Hematoloji-Onkoloji Bölümü, Ankara, 
email: merckaymak@gmail.com
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Vinkristin dozunda ve uygulama planında değişiklik yapılmazsa diğer uygulama-
lardan sonra da gözlenebilir. Özellikle azol grubu antifungaller vinkristin meta-
bolizmasını etkilediklerinden tablonun daha da ağırlaşmasına neden olurlar (16). 
Sekonder hemakromatosis, kısmen yapılan eritrosit süspansiyonu nakillerine, 
kısmen de kemoterapi ilaçalarına bağlı olarak gelişmektedir (18). Ayrıca transfüz-
yonlara bağlı olarak gelişebilen metabolik alkaloz da, rastlanabilen önemli komp-
likasyonlardandır (19).
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Bölüm 9

FEBRİL NÖBETİ OLAN ÇOCUĞA YAKLAŞIM

Emine TEKİN1

Çocukluk çağında en sık karşılaşılan nörolojik problemlerden biri febril nö-
betlerdir. En sık 18 ay civarında görülür. Erkek çocuklarda daha sık görülür. Er-
kek:kız oranı 1,4:1’dir. Toplumlar arasında sıklığında farklılıklar olmakla birlikte 
genellikle %2- 5 oranında görülür. Asya toplumlarında sıklığı artar. Japonya’da 
%5-10, Türkiye’de %3.3 oranında görülmektedir (1).

TANIM

ILAE (International League Against Epilepsy- Uluslararası Epilepsi ile Savaş 
Ligi )’nın tanımına göre febril nöbet merkezi sinir sistemi (MSS) enfeksiyonunun 
eşlik etmediği ateşli durumlardaki; akut semptomatik olmayan, öncesinde her-
hangi bir afebril nöbet geçirmemiş 1 aydan büyük (genellikle 3 ay-6 yaş) çocuk-
lardaki nöbettir(2).

AAP (Amerikan Pediatri Akademisi)’nin tanımına göre ateşli dönemde, MSS 
‘yi tutan bir enfeksiyon veya belirlenmiş bir sebep (elektrolit imbalansı, metabolik 
bozukluk, intoksikasyon, travma) olmaksızın, önceden afebril nöbet (epilepsi) ge-
çirmemiş 6 ay -5 yaş arasındaki çocuklarda görülen nöbetlerdir(3). 

Her ateş ve nöbet birlikteliği febril nöbet olarak düşünülmemelidir. Sempto-
matik nöbetler (MSS enfeksiyonu, kafa travması, metabolik dekompansasyon du-
rumları, zehirlenmeler) , epilepsi tanılı bir hastada ateşin tetiklediği nöbet veya 
ateşle ilişkili epileptik sendromlar (Dravet sendromu, GEFS +, FIRES, IHHE)  
ateşli dönemlerde nöbet sebebi olabilir.

SINIFLANDIRMA

Febril nöbetler basit, komplike (kompleks) ve febril status olarak ayrılırlar. En 
sık görülen (%70) basit febril nöbetlerdir. 

Basit febril nöbet 15 dk’dan kısa süren, jeneralize, 24 saat içinde tekrarlama-
yan nöbetlerdir. Komplike febril nöbetler 15 dk’dan uzun süren, fokal olan, 24 

1	  Dr. Öğr. Üyesi, Giresun Üniversitesi Kadın Doğum ve Çocuk Hastanesi, Çocuk Nörolojisi,  
dreminetekin@yahoo.com
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FIRES 

(Febrile infection-related epilepsy syndrome,

Fever-induced refractory epileptic encephalopathy in school-age 
children)
Sağlıklı bir çocukta ateşli enfeksiyonu takiben (1-15 gün sonra) dirençli status 

epileptikus (SE) tablosunun oluşmasıdır. Yeni başlangıçlı dirençli status epilepti-
kus (NORSE, new onset refractory status epilepticus) olarak bilinen durumun- SE 
yol açabilecek akut veya yapısal, toksik, metabolik bir nedenin tespit edilemediği, 
önceden bilinen epilepsi / nörolojik hasarın olmaması durumu-  alt kategorisi gibi 
kabul edilmektedir. Mekanizma net olarak bilinmemektedir. Tedaviye dirençli SE 
durumudur. Steroid, ketojenik diyet, immun tedaviler denenmektedir. Mortalite 
ve morbidite yüksektir(16).

IHHS (Idiopathic hemiconvulsion-hemiplegia syndrome )

IHHE ( İnfantil Hemikonvülsiyon-Hemipleji ve Epilepsi )
Ateşli dönemde klonik konvulzif SE, ipsilateral hemipleji tablosu olarak kar-

şımıza çıkar.
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Bölüm 10

OBEZ ÇOCUK MUAYENESİNDE ÖZELLİKLİ 
BULGULAR

Mehmet Cenk BELİBAĞLI1

Kübra İRDAY DEMİR2

GIRIŞ

Yaklaşık 81 milyonluk nüfusun doğumda beklenen yaşam süresinin ulusla-
rarası karşılaştırmasında 78.0 yıl ortalamaya sahip Türkiye, 71.9 yıl olan dünya 
ortalamasının ve 77.8 yıl olan Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) Avrupa Bölgesi’nin 
hemen üzerinde yer almaktadır (1). Beklenen yaşam süresinin uzunluğu; sağ-
lıkta kalite göstergeleri açısından olumlu bir parametre olmasının yanı sıra kro-
nik hastalıkların süresinin de uzadığının göstergesidir. Bu hastalıklar içerisinde 
DSÖ’nün en riskli on hastalıktan biri olarak kabul ettiği obezitenin görülme 
sıklığı özellikle yirminci yüzyılın sonlarında artmıştır ve günümüzde ciddi bir 
pandemi haline gelmiştir. Yakın zamanda, obezite ile ilişkili mortalite açısından 
kesin hesaplamalar bulunmasa bile, obezitenin sigaradan sonra en büyük ön-
lenebilir sağlık ilişkili mortalite nedeni olduğunu tanımlayan çalışmalar rapor 
edilmiştir (2).

Ülkemizde 2006 yılında başlayan obezite farkındalığı ve mücadelesinde uy-
gunsuz beslenme ve yetersiz fiziksel aktivitenin obezite ile sebep sonuç ilişkisi 
araştırılırken öncelikle erişkinlerde üzerinde çalışmalar yapılmıştır. Ancak yakın 
zamanda yapılmış çalışmalar göstermiştir ki çocuk yaşta başlayan obezite, erişkin 
dönemde obezite ve diğer sağlık sorunları ile ilişkilidir (3). Adölesan çağın başlan-
gıcında normal sınırlardaki vücut kitle indeksinin (VKI) bu dönem içerisindeki 
artışının, erişkin VKI’den bağımsız olarak hayatın ileri dönemlerindeki komorbit 
hastalıklarla ilişkili olduğu çalışmalarla gösterilmiştir. Bu nedenle obezite ile mü-
cadeleye çocukluk yaş grubundan başlanmalı ve tedavi etmek yerine obezitenin 
önlenmesi üzerinde durulmalıdır (4).

1	  Aile Hekimliği Uzmanı, Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi, mcbelibagli@gmail.com
2	  Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Uzmanı, Adana Şehir Eğitim ve Araştırma Hastanesi, irdaykubra@gmail.com
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SONUÇ

Obez çocukların muayenelerinde diğer çocuklarda kolayca gözden kaçabile-
cek bu bulguların başlıklar halinde bile hatırda tutulması, kanıta dayalı odaklara 
ve tanımlanmış hedeflere sahip muayene algoritmaları oluşturulmasına yardım-
cı olarak obez çocuklardaki komorbid hastalıkların tanı ve tedavilerinde daha 
olumlu sonuçlara ulaşılmasına olanak tanıyacaktır.

KAYNAKLAR
1.	 Birinci Ş, Ülgü M: Sağlık İstatistikleri Yıllığı. Ankara, Sağlık Bilgi Sistemleri Genel Müdürlüğü, 

Sağlık Bakanlığı. 2017.
2.	 Allison DB: Annual Deaths Attributable to Obesity in the United States. JAMA. 1999; 282:1530.
3.	 Montonen J, Boeing H, Schleicher E, Fritsche A, Pischon T: Association of changes in body mass 

index during earlier adulthood and later adulthood with circulating obesity biomarker concent-
rations in middle-aged men and women. Diabetologia. 2011; 54:1676–83.

4.	 Tirosh A, Shai I, Afek A, Dubnov-Raz G, Ayalon N, Gordon B, et al.: Adolescent BMI Trajectory 
and Risk of Diabetes versus Coronary Disease. N Engl J Med. 2011; 364:1315–25.

5.	 Freitas Júnior IF, Monteiro PA, Silveira LS, Cayres SU, Antunes BM, Bastos KN, et al.: Resting 
heart rate as a predictor of metabolic dysfunctions in obese children and adolescents. BMC 
Pediatr. 2012; 12:5.

6.	 Armstrong S, Lazorick S, Hampl S, Skelton JA, Wood C, Collier D, et al.: Physical Examinati-
on Findings Among Children and Adolescents With Obesity: An Evidence-Based Review. PE-
DIATRICS. 2016; 137:e20151766–e20151766.

7.	 Agraz D, Morgan LA, Fouzdar Jain S, Suh DW: Clinical features of pediatric idiopathic intracra-
nial hypertension. Clin Ophthalmol Auckl NZ. 2019; 13:881–86.

8.	 Benbir G, Karadeniz D: Çocuk Yaş Grubunda Obstrüktif Uyku Apne Sendromu. J Turk Sleep 
Med. 2014; 1:38–42.

9.	 Gulotta G, Iannella G, Vicini C, Polimeni A, Greco A, de Vincentiis M, et al.: Risk Factors for 
Obstructive Sleep Apnea Syndrome in Children: State of the Art. Int J Environ Res Public He-
alth. 2019; 16.

10.	King ICC, Tahir A, Ramanathan C, Siddiqui H: Buried penis: evaluation of outcomes in children 
and adults, modification of a unified treatment algorithm, and review of the literature. ISRN 
Urol. 2013; 2013:109349.

11.	Joseph PR, Fort P: Observations on the buffalo hump. Clin Pediatr (Phila). 1999; 38:622–23.
12.	Smith SM, Sumar B, Dixon KA: Musculoskeletal pain in overweight and obese children. Int J 

Obes. 2014; 38:11–15.
13.	de Sá Pinto AL, de Barros Holanda PM, Radu AS, Villares SMF, Lima FR: Musculoskeletal fin-

dings in obese children. J Paediatr Child Health. 2006; 42:341–44.
14.	Talmaç MA, Sezer HB: Femur başı epifiz kayması olan hastalara güncel tanı ve tedavi yaklaşımı. 

TOTBİD Derg. 2014; 13.
15.	 Perry DC, Metcalfe D, Lane S, Turner S: Childhood Obesity and Slipped Capital Femoral Epip-

hysis. Pediatrics. 2018; 142:e20181067.
16.	Başal Ö: Child with a Lower Extremity Trouble. Orthop. SPORTS Med. GUIDE Res., Derman 

Tıbbi Yayıncılık. 2015, pp. 411–58.



Güncel Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları 

- 122 -

17.	Zhang AL, Exner GU, Wenger DR: Progressive genu valgum resulting from idiopathic lateral 
distal femoral physeal growth suppression in adolescents. J Pediatr Orthop. 2008; 28:752–56.

18.	Harris EJ, Vanore JV, Thomas JL, Kravitz SR, Mendelson SA, Mendicino RW, et al.: Diagnosis 
and treatment of pediatric flatfoot. J Foot Ankle Surg Off Publ Am Coll Foot Ankle Surg. 2004; 
43:341–73.

19.	Brady MF, Rawla P: Acanthosis Nigricans. StatPearls, Treasure Island (FL), StatPearls Publis-
hing. 2020.

20.	Goodman E, Whitaker RC: A prospective study of the role of depression in the development and 
persistence of adolescent obesity. Pediatrics. 2002; 110:497–504.

21.	Liem ET, Sauer PJJ, Oldehinkel AJ, Stolk RP: Association between depressive symptoms in chil-
dhood and adolescence and overweight in later life: review of the recent literature. Arch Pediatr 
Adolesc Med. 2008; 162:981–88.



- 123 -

Bölüm 11

PFAPA SENDROMU

Zafer BAĞCI1

GIRIŞ

PFAPA (Periyodik Ateş, Aftöz Stomatit, Farenjit ve Servikal Adenit) Sendro-
mu, küçük çocuklardaki periyodik ateşin en yaygın nedenidir. Klinik olarak ilk 
kez 1987 yılında Marshall ve arkadaşları tarafından Amerika Birleşik Devletleri’n-
deki 12 çocukta tanımlanmıştır. Sendromun adı, İngilizce ‘Periodic Fever, Apht-
hosus, Pharyngitis, Adenitis’ kelimelerinin baş harflerinden 1989 yılında türetil-
miş ve tanı kriterleri oluşturulmuştur. 1,2

PFAPA Sendromu için evrensel ve güvenilir bir tanı testinin olmaması, kli-
nisyen için tanıda ve ayırıcı tanıda zorluklara neden olmaktadır. Bu sendromun 
bilindiğinden daha yaygın olduğu, hastaların gereksiz tetkik ve tedavilere maruz 
kaldıkları düşünülmektedir.3 PFAPA Sendromu, genellikle yaşamın ilk 5 yılında 
başlar ve sıklıkla 6 ay 5 yaş arası çocuklarda görülür. %55-71 oranında erkek cin-
siyet baskınlığı vardır. Belirli bir etnik köken ve ırkla ilişkisi tespit edilmemiştir.4 

ETYOLOJI

PFAPA, ailesel baskınlığı olan otoenflamatuar bir sendromdur. Bugüne kadar 
birçok çalışma yapılmış olmasına rağmen PFAPA etiyolojisi ile ilişkili herhangi 
bir genetik varyasyon gösterilememiştir. Önemli sayıdaki hastada, ebeveynler 
ve birinci derece akrabalar arasında tekrarlayan ateş, tonsillit ve/veya tonsil-
lektomi öyküsü vardır. Elde edilen veriler, PFAPA Sendromu’nun poligenik bir 
genetik kökene sahip olduğunu, bununla birlikte hastalığın potansiyel genetik 
temelini ve hastalık fenotipini değiştiren potansiyel epigenetik faktörlerin var-
lığını göstermektedir.4-6 Özellikle çocukluk çağı ile sınırlı olduğu düşünülse de, 
artan çok sayıda rapor, PFAPA’nın yetişkinleri de etkileyebileceğini düşündür-
mektedir.7

1	  Dr. Öğr. Üyesi, Sağlık Bilimleri Üniversitesi, Konya Eğitim ve Araştırma Hastanesi, zfrbagci@gmail.com
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çocukluk çağının nedeni belirsiz ve sık tekrarlayan ateşli durumlarında ayrıntılı 
bir öykü ile ateşin periyodik olup olmadığı değerlendirilmeli, dikkatli bir fizik 
muayene ile PFAPA kriterleri gözden geçirilmelidir. PFAPA tanısı konulan ço-
cukların ebeveynlerine, bu hastalığın sekel bırakmadığı, zamanla kendiliğinden 
iyileşebileceği ve çocuğun gelişiminin etkilenmeyeceği konusunda bilgi verilerek 
endişeleri giderilmelidir.
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Bölüm 12

SAKROKOKSİGEAL TERATOMLAR

Meriç KAYMAK CİHAN1

GIRIŞ

Teratom kelimesi Yunanca “teratos (canavarın)” ve “onkoma (şişlik)” kelime-
lerinden türetilmiştir. (1). Bu terim Virchow tarafından 1869’da “sakrokoksigeal 
büyüme”yi tanımlamak için kullanılmıştır (2), ve raporlanan ilk vakaya MÖ 2000 
yılında yazılan Chadean çivi yazısı tabletinde rastlanmaktadır (3).

Sakrokoksigeal teratomlar (SCT) geniş serilerde tüm teratomların (gonadal te-
ratomlar da dahil) %35-60’ını oluşturmaktadır (4). Ölü doğumlar dahil edilmese-
ler bile SCT yenidoğan döneminde görülen en sık tümörlerdir  (5, 6). %75-90’ı kız 
infantlarda görülmektedir (7, 8). Erişkinlerde SCT görülmesi istisnai bir durum 
olarak değerlendirilir (9).

Embriyoloji ve Patoloji
Teratomlar, bulundukları bölgeye yabancı birden fazla dokudan oluşur (10). 

Bunlar üç germ tabakasından da dokuları içermeleri ile tanımlanmaktadırlar (ek-
toderm, mezoderm ve endoderm). Tümör dokusu saç, diş, kıkırdak, intestinal 
mukoza ve diğer doku tiplerini içerebilir. Nadiren SCT daha özelleşmiş dokuları 
örneğin bir uzuv veya organı içerebilir (örneğin göz, veya kalp gibi) (4). Gonza-
lez-Crussi sınıflandırmasında SCT histolojik olarak 0 dan 3’e kadar derecelendi-
rilmiştir (11). Grade 0 tumörler sadece matür doku içermektedir. Grade 1 tümör-
de nadir immatür doku odakları vardır. Grade 2’de orta oranda immatür doku 
vardır. Grade 3 tümörde ise büyük oranda immatür doku (yolk sak komponenti 
bulunabilir veya bulunmayabilir) bulunmaktadır. Malignansi riski prezentasyon 
yaşı ile çok yakından ilişkilidir ve literatürde %13-27 arasında raporlanmıştır (12). 

Japonya’da yapılan ulusal bir çalışmada 84 prenatal olarak tanı almış SCT vaka-
sında %61 oranında matür %39 oranında ise immatür teratom tanısı konulmuştur 
ve olguların hiç birinde malignansiye rastlanmamıştır (13).

1	 Pediatrik Hematoloji Onkoloji Uzmanı, Ankara Şehir Hastanesi, Çocuk Hematoloji-Onkoloji Bölümü, Ankara, 
email: merckaymak@gmail.com
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Devletleri’nden bir çalışmada anorektal komplikasyonlar örneğin konstipasyon 
ve fekal inkontinans %29 oranında saptanmıştır. Aynı çalışmada ürolojik komp-
likasyonlar (nörojenik mesane, vezikoüreteral reflü ve üriner inkontinans) %33 
hastada tespit edilmiştir (56). Anorektal fonksiyonlar ve infant döneminde cer-
rahi yapılmış ve erişkin döneme ulaşmış benign SCT’lerde  hayat kalitesi ile ilgili 
yapılan bir çalışmada sadece %27 hasta normal barsak alışkanlıklarına sahipti ve 
%88 hastada normal kontinans tespit edildi (57).Başka bir çalışmada 45 hastada 
ürodinamik anormallikler %78 oranında görüldü ve %50 hastada üriner inkon-
tinans tespit edildi (58). Ancak sadece %18 hastada subjektif yakınmalar vardı. 

Sakrokosigeal teratomlarda psikososyal sorunlarla ilgili iskoçya’da yapılan bir 
çalışmada sadece %29 hastada (9/31) dış görünüşleri ile ilgili düşük stres skorla-
ması bildirilmiştir (59).

SONUÇ

Sakrokoksigeal teratomlar, çocukluk çağında görülen ve malign komponente 
sahip olabilen tümörlerdir. Fetal dönemde tespit edilen vakalarda prognoz tümö-
rün büyüklüğü vaskülarizasyonu ve büyüme hızı ile ilişkilidir.  

Tedavisi ana olarak kokiksle beraber tümörün tam çıkarılmasıdır. Cerrahi 
sonrası takipleri ilk 3 yıl içindeki tekrarlama riski nedeni ile çok önemlidir. Ayrıca 
fonksiyonel sekeller açısından da hastalar yakın izlenmelidir.
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