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gºsterilmeden alēntē yapēlamaz. Bu kitap i­erisindeki ¢ocuk Ķmm¿nolojisi ve Alerji Hastalēklarē 
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¥nsºz 

 

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē alanēndaki temel bilgileri kapsayan ve Tēp Fak¿ltesi 

ºĵrencilerine yºnelik zengin i­erikli, eriĸilebilir ve g¿venilir bir kaynak olarak hazērlanan bu 

kitabēn ilk basēmēnē 2023 yēlēnda b¿y¿k bir heyecanla ger­ekleĸtirmiĸtik. Ķkinci baskēda ise yeni 

bºl¿mler eklenerek ve ºnceki bazē bºl¿mler yenilenerek siz kēymetli ºĵrencilerimize sunuldu. 

Bu kitap Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim 

Dalē ºĵretim ¿yelerinin ve uzmanlarēnēn ºzverili ­alēĸmalarē ve desteĵi ile oluĸturulmuĸtur. 

Amacēmēz, dahili tēp bilimlerinin i­inde olduk­a ºnemli bir yere sahip olan ¢ocuk Saĵlēĵē ve 

Hastalēklarē konusunda hekimliĵe yºnelik temel oluĸturabilecek, kanēta dayalē tanē, tedavi ve 

takiplerinin yapēlabilmesine katkē saĵlayabilecek, tēp fak¿ltesi eĵitimi sērasēnda 

baĸvurulabilecek bir kaynak oluĸturmaktēr. Bu ama­la kitabēn baĸta Tēp Fak¿ltesi Dºnem 4 ve 

Dºnem 6 ºĵrencilerimiz olmak ¿zere ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Uzmanlēk ºĵrencileri 

a­ēsēndan da faydalē olabileceĵini umuyoruz.  

Kitabēn oluĸum s¿resinde deĵerli katkēlarē ve emekleri nedeniyle Pamukkale 

¦niversitesi ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalēnēn ºĵretim ¿yelerine ve yan dal 

uzmanlēk ºĵrencilerimize ­ok teĸekk¿r ederiz.  

¥ĵrencilerimize sevgilerimizle,  

 

            Prof. Dr. Ebru ARIK  YILMAZ                         Prof. Dr. Selda Ay­a ALTINCIK   

     

    Prof. Dr. ¥zmert M. A. ¥ZDEMĶR 
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ANNE S¦T¦ 

Dr. ¥ĵr. ¦. Ece Koyuncu 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi  

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

Neonatoloji Bilim Dalē 

Tarih­e  

Ķnsanlēk 2 milyondan beri bebeklerini emzirerek beslemektedir. Ķlkel toplumlarda 

emzirmeye diĸlerin ­oĵu ­ēkana kadar devam edilmiĸtir. Antik ­aĵlara ait ­alēĸmalarda 

doĵumdan sonra bebeĵin hayatta kalēp, b¿y¿mesi ve geliĸmesi i­in anne s¿t¿ verilmesi 

gerektiĵi vurgulanēr. Tarēm toplumunda bebekler ºnce anne s¿t¿ ile daha sonra da hayvan s¿t¿ 

ve lapa ile beslenmiĸlerdir. Sanayi toplumuna ge­ildiĵinde ise kēsa s¿reli emzirme ile birlikte 

pastºrize s¿tler ve form¿l mamalar yaygēn olarak kullanēlmaya baĸlanmēĸtēr. Ancak bununla 

birlikte hijyen yetersizliĵi, D vitamini eksikliĵine baĵlē rikets, b¿y¿me ve geliĸme geriliĵi gibi 

sorunlar ortaya ­ēkmēĸtēr. Amerikan Pediatri Akademisiônin 1978 yēlēnda anne s¿t¿n¿n ºnemini 

kabul etmesiyle annelerin bebeklerini emzirmeleri teĸvik edilmiĸtir. 

¦lkemizde emzirme oranlarē  

T¿rkiye N¿fus ve Saĵlēk Araĸtērmasē (TNSA) 2018 verilerine gºre ¿lkemizde ilk 6 ayda 

sadece anne s¿t¿ ile beslenme oranē %40,7 olup, 2 yaĸēna kadar emzirme oranlarē ise %33,5 

olarak saptanmēĸtēr. Anne s¿t¿ ile beslenme oranlarē son 15 yēlda artēĸ gºstermesine raĵmen 

halen olmasē gerekenin ­ok altēndadēr.  

Emzirmenin yararlarē  

Anne s¿t¿ bebek, anne, aile ve ¿lke ekonomisi i­in yararlara sahiptir. Bebek i­in 

besleyicidir, sindirimi kolaydēr, verimlidir, enfeksiyonlara karĸē korur. Anne s¿t¿ bebeĵi otitis 

media, diyare, pnºmoni ve diĵer enfeksiyºz hastalēklardan korur. Anne s¿t¿ ile beslenen 

bebeklerde diĸ ­¿r¿kleri, yaĸamēn ilerleyen dºnemlerinde tip 1 ve tip 2 diyabet, inflamatuvar 

baĵērsak hastalēklarē, ­ºlyak hastalēĵē gibi kronik hastalēklar ve ­ocukluk ­aĵē lºsemisi daha az 

gºr¿l¿r. Koroner kalp hastalēĵē riskleri daha d¿ĸ¿kt¿r. Astēm ve alerjiler anne s¿t¿ almēĸ olan 

­ocuklarda daha az gºr¿l¿r. Ayrēca emzirme, ­ocuklarda aĸērē kilolu veya obez olma riskini 

azaltarak ileri dºnemde de saĵlēĵē da iyileĸtirme potansiyeline sahiptir. Yaĸamēn ilk 6 ayēnda 

sadece anne s¿t¿ ile beslenen bebeklerde okul ­aĵēnda daha y¿ksek IQ puanlarē gºsterilmiĸtir. 

Kognitif fonksiyonlarēnēn daha iyi, konuĸma problemlerinin daha az olduĵu gºr¿lm¿ĸt¿r. Anne 

s¿t¿ ile beslenen premat¿re ve d¿ĸ¿k doĵum aĵērlēklē bebeklerin grup B streptokok 

enfeksiyonu, nekrotizan enterokolit sēklēĵēnēn azaldēĵē, yoĵun bakēm ¿nitesinde yatēĸ s¿resinin 
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kēsaldēĵē, premat¿re retinopatisinin sēklēk ve ĸiddetinin azaldēĵē gºsterilmiĸtir. Ayrēca bu 

bebeklerin nºrogeliĸimsel skorlarē daha y¿ksek saptanmēĸtēr 

Emzirmenin anne saĵlēĵēna da olumlu etkileri bulunmaktadēr. Emzirme annede 

postpartum kanamayē azaltēr, laktasyonel amenoreye neden olur.  Yaĵ depolanmasēnē azaltēr, 

kilo kontrol¿ saĵlar. Anneyi meme ve over kanserinden korur, tip 2 diyabeti, kardiyovask¿ler 

hastalēklarē, osteoporoz ve kal­a kērēĵēnē azaltēr. Duygusal tatmin saĵlar, anne-bebek 

baĵlanmasēnē artērēr. Ucuzdur, hazērlama sorunu yoktur. Sadece anne s¿t¿ ile besleme 

gebelikten korur. 

Emzirmenin aile ve ¿lke ekonomisine de olumlu katkēsē vardēr. D¿ĸ¿k maliyetlidir aile 

b¿t­esine ek y¿k getirmez. 2018 yēlēnda Ķzmir Dr. Beh­et Uz ¢ocuk Hast. Dergisinde 

yayēnlanan bir makalede ilk 1 ayda mama ile beslenen bir bebeĵin 1 aylēk mama ¿creti asgari 

¿cretin %12,4 ¿ 6. Ayda ise %23,1 i dir. BM in 2016 s¿rd¿r¿lebilir kalkēnma hedeflerinin esas 

par­asē olarak kabul edilmiĸtir. Emzirmede %10ôluk artēĸ ile ­ocuk hastalēklarēnēn neden olduĵu 

tedavi giderlerinde ABDôde 312 milyon dolar, Ķngiltereôde 7,8 milyon dolar, ¢inôde 30 milyon 

dolar azalma beklenmektedir. 

Anne s¿t¿n¿n i­eriĵi  

Anne s¿t¿ enerji, protein, yaĵ, karbonhidrat, vitamin, mineral ve eser elementler, enzim 

hormon, b¿y¿me faktºrleri, baĵēĸēklēk maddelerini i­eren eĸsiz bir besindir.  

Olgun, term s¿t¿n ortalama makrobesin bileĸimi protein, yaĵ ve laktozdan oluĸur. Enerji 

i­eriĵi 65 ila 70 kcal/dL arasēnda deĵiĸir ve y¿ksek oranda yaĵ i­eriĵi ile korelasyon gºsterir.  

Anne s¿t¿nde %70 oranēnda whey, %30 oranēnda kazein proteini bulunur. Kazein sindirimi zor 

bir proteindir. Whey proteinin ise sindirimi daha kolaydēr. Anne s¿t¿nde whey/kazein oranēnēn 

y¿ksek olmasē nedeni ile sindirimi kolaydēr. Anne s¿t¿ndeki ana whey proteini Ŭ-

laktalb¿mindir. Ayrēca laktoferrin, salgēsal imm¿noglobulin A (IgA) ve lizozim konak 

savunmasēnda gºrevli whey proteinleridir ve bebeĵi infeksiyonlara karĸē korur. 

Anne s¿t¿ ile beslenme optimal aminoasit birikimini ve ideal protein yapēsēnē oluĸturur. 

Anne s¿t¿n¿n protein seviyeleri doĵum zamanēna bakēlmaksēzēn hayatēn ilk 4-6 haftasē i­inde 

azalēr. Anne s¿t¿ protein i­eriĵi anne diyetinden etkilenmez ancak anne v¿cut kitle indeksinde 

artēĸ ile artar ve ­ok s¿t ¿reten annelerde azalēr.  

 Yaĵ, anne s¿t¿n¿n en deĵiĸken makroºĵesidir ve bebeĵin ana enerji kaynaĵēdēr. Yaĵ 

i­eriĵi y¿ksek oranda palmitik ve oleik asittir. Emzirmenin sonunda gelen son s¿t; baĸēnda 

gelen ilk s¿te gºre yaĵ i­eriĵi bakēmēndan, 2 ila 3 kat daha zengindir ve doygunluk hissinin 

oluĸmasēnda ºnemlidir.  
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Anne s¿t¿n¿n temel ĸeker i­eriĵi disakkarit laktozdur. S¿tte bulunan makrobesinlerden 

en az deĵiĸken olan laktozdur. Anne s¿t¿nde bulunan diĵer ºnemli bir karbonhidrat 

oligosakkaritlerdir. Ancak oligosakkartiler besleyici olmayan biyoaktif faktºrler arasēndadēr. 

Anne s¿t¿ bebek beslenmesi i­in ideal standart saĵlar. Bununla birlikte anne s¿t¿n¿n 

vitamin ve mikrobesin (A, B1, B2, B6, B12, D vitaminleri ve iyot gibi ) i­eriĵi annenin diyeti 

ve v¿cut depolarēndan etkilenir. Mevcut kēlavuzlar, anne s¿t¿yle beslenen bebeklerin doĵum 

sonrasē D vitamini takviyesini desteklemektedir. Annenin diyetinden baĵēmsēz olarak, K 

vitamini de anne s¿t¿nde son derece d¿ĸ¿kt¿r. Bu nedenle yenidoĵanēn hemorajik hastalēĵēndan 

korunmak i­in doĵum sonrasē K vitamini enjeksiyonu ºnerilmektedir. 

Anne s¿t¿ndeki biyoaktif bileĸenler meme epiteli, anne s¿t¿nde taĸēnan h¿creler ve anne 

serumu gibi ­eĸitli kaynaklardan gelir. 

1. B¿y¿me Faktºrleri 

a) Epidermal b¿y¿me faktºr¿ (EGF) -baĵērsak mukozasēnēn olgunlaĸma ve onarēmēnda 

kritik ºneme sahiptir. Kolostrumda olgun s¿te gºre 2000 kat daha y¿ksektir. Premat¿re 

s¿t¿nde term s¿t¿ne gºre daha y¿ksek oranda bulunur. 

b) Nºronal b¿y¿me faktºrleri - Enteral sinir sisteminin b¿y¿me ve geliĸmesinde etkilidir. 

c) Ķns¿lin benzeri b¿y¿me faktºr¿ (IGF)-1, IGF-II, IGF baĵlayēcē protein ve IGF spesifik 

proteazlar - Doku b¿y¿mesi i­in ºnemli  

d) Vask¿ler endotelyal b¿y¿me faktºr¿ (VEGF) ï Anjiyogenez VEGF ve antagonistlerinin 

ekspresyonu ile d¿zenlenir. 

e) Eritropoietin (EPO) ï kērmēzē kan h¿creleri geliĸiminde primer sorumlu hormon, 

baĵērsak geliĸiminde etkili  

f) Kalsitonin ve somatostatin ï b¿y¿meyi d¿zenleyen hormonlar   

g) Adiponektin ve diĵer hormonlar ï metabolizma ve v¿cut kompozisyonunun 

d¿zenlenmesinde etkili  

2. Ķmm¿nolojik faktºrler  

H¿creler ï Anne s¿t¿nde lenfositler, T h¿creler, makrofajlar ve kºk h¿creler gibi farklē 

h¿creler bulunur. Bu h¿creler enfeksiyonlara karĸē koruma saĵlar ve baĵēĸēklēk sisteminin 

geliĸimini teĸvik eder. Ķnsan meme kºk h¿creleri kendini yenileyebilir, endoderm, mezoderm, 

ektoderme farklēlaĸabilir ancak t¿mºre dºn¿ĸmezler. Kan dolaĸēmēyla uzak organlara giderek 

nºron, kardiyomiyosit, osteoblast, kondrosit, adipozit, hepatosit, pankreas beta h¿crelerine 

dºn¿ĸebilirler. Doku tamir ve yenilenmesinde gºrev alabilirler, SSS hasarēnda h¿cre replasman 

tedavisinde kullanēlabilirler. 
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Sitokinler ve kemokinler ï Anne s¿t¿ ile taĸēnan sitokinler inflamasyonu artēranlar, 

enfeksiyona karĸē savunmada yer alanlar ve inflamasyonu azaltanlar olarak ¿­ gruba ayrēlabilir. 

Bu sitokinler baĵērsak bariyerini ge­erek baĵēĸēklēk aktivitesini etkileyen h¿creler ile iletiĸim 

kurarlar. 

Kazanēlmēĸ ve doĵal baĵēĸēklēk Bebekler kazanēlmēĸ baĵēĸēklēklarē olgunlaĸmamēĸ olarak 

doĵarlar ve patojenlere karĸē savunma maternal antikorlara dayanēr. Salgēsal (s) IgA anne 

s¿t¿ndeki baskēn antikordur. Ayrēca Laktoferrin, laktaderin, safra asidi uyarēcē lipaz, m¿sinler, 

alfa laktalbumin gibi bir dizi molek¿l de enfeksiyonlara karĸē koruma saĵlar. Bu molek¿ller 

kolostrumda daha fazla olup laktasyonun ilerleyen zamanēnda azalēr. Ķnsan Ŭ-laktalbumin 

meme bezi h¿crelerinden salgēlanan, protein ve yaĵ asiti i­eren bir komplekstir. Anne s¿t¿nde 

en ­ok bulunan oleik asit ile baĵlanarak kompleks bir yapē olan çhuman Ŭ-lactalbumin made 

lethal to tumor cellsè (HAMLET) oluĸturur. HAMLET h¿cre ­ekirdeĵi, DNA, histon bºlgesi, 

proteozomlar, lizozomal membran, alfa aktinin ve mitokondrideki ATP sentazē etkileyerek, 

t¿mºr h¿cresini apopitozla ºld¿r¿r.  

Oligosakkaritler  Anne s¿t¿nde yararlē mikroorganizmalarēn b¿y¿mesini destekleyen 

prebiyotik molek¿llerdir.  Patojen mikroorganizmalar i­in solubl ñaldatēcēò reseptºr gibi 

davranarak baĵērsak duvarēna tutunmalarēnē engellerler. Oligosakkaritler anne s¿t¿ 

kolonizasyon bileĸimini ve barsak bakteri kolonizasyonunu etkiler. 

Probiyotikler  Eskiden anne s¿t¿n¿n steril olduĵu d¿ĸ¿n¿lse de artēk mikrobiyal kolonizasyonu 

olduĵu anlaĸēlmēĸtēr. Anne s¿t¿ndeki oligosakkaridler ve probiyotikler, bifidobakteri ve 

laktobasillerden zengin bir baĵērsak florasē oluĸtururlar. Bu da epitel b¿t¿nl¿ĵ¿n¿n korunarak 

baĵērsak ge­irgenliĵinin azaltēlmasē, patojenlerin uzaklaĸtērēlmasē ve sIgA aktivitesinin 

oluĸmasēnda etkilidir.  Anne s¿t¿ probiyotikleri oligosakkaritleri kullanarak, kolonda organik 

asitler oluĸtururlar, asit pHôda patojen bakteriler yaĸamasē engellenir. 

Anne s¿t¿ t¿m bu protein ve h¿cre i­eriĵi ile bebek i­in bir aĸē gºrevi gºr¿r. Ķnflamasyonu, 

atopiyi, otoimm¿niteyi azaltarak,  baĵēĸēklēk sistemini yaĸam boyu kalēcē olacak ĸekilde etkiler.   

Anne s¿t¿ mikroRNA (miRNA) dan zengindir. Plazmaya gºre (308 ɛg/L), anne s¿t¿nde 

bol miktarda (47,240 ɛg/L) bulunur. miRNA 19-25 nukleotitten oluĸan, proteine dºn¿ĸmeyen 

kēsa fonksiyonel RNAôlardēr. Birden fazla gene baĵlanarak, protein kodlayan genlerin 

fonksiyonlarēnē etkiler. Ķntestinal epitel h¿crelerinden kana ge­er, doku ve organlara daĵēlēr. 

H¿creler arasē haberleĸme, h¿cre b¿y¿me ve farklēlaĸmasē, sinir sisteminde d¿zenleyici etki, 

kardiyosvak¿ler mortalite ve morbitide ¿zerine etkilidir. 
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Yenidoĵanēn pineal bezi postnatal 3-4. aya kadar ritmik melatonin salgēlayamaz. Anne s¿t¿ 

sirkadiyen ritim gºsterir. G¿nd¿z s¿t¿, y¿ksek miktarda kortizol ve aktivite arttērēcē amino 

asitler i­erir. Bunlar uyarēlabilirliĵi, beslenme davranēĸēnē ve katobolik s¿reci tetikler. Gece s¿t¿ 

y¿ksek miktarda melatonin, triptofan gibi uykuyu tetikleyen amino asitler i­erir. Sindirim 

rahatlar ve h¿cre yenilenmesi desteklenmiĸ olur. Anne s¿t¿ alan bebeklerin mama ile 

beslenenlere gºre daha d¿zenli ve kaliteli uyuduklarē gºsterilmiĸtir. 

Emzirme s¿resi  

Emzirmeye doĵumdan sonra ilk bir saat i­inde baĸlanmalēdēr. Ķlk 6 ay sadece anne s¿t¿ ile 

beslenme ve emzirmeye 2 yaĸ ve sonrasēna kadar devam edilmesi D¿nya Saĵlēk ¥rg¿t¿ (WHO) 

ve Birleĸmiĸ Milletler ¢ocuklara Yardēm Fonu (UNICEF) tarafēndan ºnerilmektedir. Bebekler 

i­in beslenme ĸekli en uygun olan kendi annesi tarafēndan emzirilmesidir. Bunu kendi annesinin 

saĵēlmēĸ s¿t¿ ile beslenme (kaĸēk, bardak, biberon ile verilerek), donºr anne s¿t¿ ve form¿llerin 

kullanēmē izler. 

Sezaryen doĵum, s¿t¿n gelmemesi, bebeĵin iyi emmemesi veya  ­ok aĵlamasē gibi 

­oĵunlukla d¿zeltilebilir nedenler, bebeklere formula desteĵinin kolayca verilebilmesine sebep 

olmaktadēr. Erken taburculuk da, emzirmenin tam yeterli hale gelmeden taburculuĵa ve annenin 

evdeki yakēnlarēnēn da ºnerisi ile kolayca erken ek gēdaya baĸlamasēna yol a­maktadēr. 

Emzirmenin uygun baĸlamasē, s¿rd¿r¿lmesi ve anne s¿t¿n¿n desteklenmesi ile ilgili 11 adēm 

esaslarēna dayanan ñBebek Dostu Hastaneò uygulamasēnēn benimsenmesi ĸarttēr.  

Baĸarēlē emzirme i­in 11 adēm  

1. Yazēlē bir emzirme politikasēnēn hazērlanmasē  

2. Saĵlēk personelinin eĵitimi  

3. Hamilelerin emzirme konusunda bilgilendirilmesi   

4. Ķlk bir saat anneyle bebeĵin ten temasēnēn saĵlanmasē  

5. Emzirme ve s¿t¿n salgēlanmasēnē nasēl s¿rd¿recekleri gºsterilmeli   

6. Yenidoĵanlara anne s¿t¿nden baĸka yiyecek, i­ecek ºnerilmemeli  

7. Anne ile bebeĵin 24 saat beraber kalmalarē saĵlanmalē  

8. Bebek her istedik­e emzirilmeli  

9. Yalancē meme veya emzik kullanēlmamalē  

10. Anne destek gruplarē oluĸturulmalē 

11. Bebek form¿llerinin pazarlanmasē ile ilgili yasa benimsenmeli  
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Emzirmenin baĸlanmasē ve s¿rd¿r¿lmesi i­in 32. gebelik haftasēndan itibaren gebelere anne 

s¿t¿ ve emzirme ile ilgili eĵitimler verilmelidir. Annenin memeye ait problemleri tedavi 

edilmelidir. Gerekli durumlar dēĸēnda emzirmeye ara verilmemelidir.  

Emzirme baĸarēsē i­in anne s¿t¿n¿n saĵēlmasē, saklanmasē ve hazērlanmasē ile ilgili uygun 

bilgilenme ºnemlidir. Anne s¿t¿ndeki bazē besinler, antioksidan, antibakteriyel, prebiyotik, 

probiyotik ve baĵēĸēklēĵē g¿­lendirici ºzellikleri depolama ile deĵiĸebilse de saklanan s¿t¿n 

g¿venilir olduĵuna dair g¿­l¿ kanētlar mevcuttur. Doĵrudan emzirme m¿mk¿n olmadēĵēnda 

depolanmēĸ anne s¿t¿ beslenme i­in altēn standarttēr. Her anneye taburculuk ºncesi elle s¿t 

saĵma eĵitimi verilmelidir. Saĵēlmēĸ s¿t oda ēsēsēnda 3 saat, buzdolabēnda +4 derecede 3 g¿n, 

derin dondurucuda -18 derece ve altēnda 3 ay boyunca saklanabilir. 

Anne ve bebeĵe ait, bazē saĵlēk sorunlarēnēn varlēĵēnda anne s¿t¿n¿n verilmemesi 

gerekebilir.   

Bebeĵe ait nedenler:  

1. Galaktozemi-laktozsuz form¿l ile beslenme gerekir.  

2. Fenilketon¿ri-fenil alanin i­ermeyen ºzel form¿l ile beslenme gerekir.  

3. Ak­aaĵa­ ĸurubu hastalēĵē (MSUD)-lºsin, izolºsin ve valin i­ermeyen ºzel form¿ller 

ile beslenme gerekir.  

Anneye ait nedenler 

1. HIV enfeksiyonu varlēĵēnda emzirme kalēcē olarak kesilir   

2. Emzirmeye ara verilmesi gereken ge­ici durumlar 

a) Herpes simpleks virus-Tip 1 (HSV-1) memesi ¿zerindeki lezyonlarla temasē 

ºnlemek i­in aktif lezyonlar iyileĸene kadar emzirmeye ara verilir 

b) Aktif H1N1 enfeksiyonu durumunda emzirmeye ara verilebilir; ancak saĵēlmēĸ s¿t 

baĸka bir kiĸi tarafēndan bebeĵe verilebilir 

c) T¿berk¿lozda en az 2 hafta antit¿berk¿loz tedavi kullanana dek (bulaĸtērēcēlēk 

ge­ene kadar) emzirilmez ancak saĵēlmēĸ s¿t verilebilir. 

d) Annenin bebeĵe bakamayacak durumda olduĵu aĵēr hastalēklarē  

e) Annenin kullandēĵē ila­lar: 

i) Radyoaktif iyot-131kullanmasē durumunda ila­ alēmēndan 2 ay sonra emzirmeye 

baĸlanabilir  

ii.  Annenin kullandēĵē psikoterapºtik ila­lar, anti-epileptikler, opioidler,   
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iii.  Sitotoksik kemoterapi tedavisi sērasēnda emzirmeye ara verilir 

iv. Topikal iyot veya iyodofor ila­lar bebekte tiroid fonksiyonlarēnē etkileyebilir  
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YENĶDOĴANDA HĶPERBĶLĶRUBĶNEMĶ 

Uzm. Dr. Musa Turgut, Prof. Dr. ¥zmert M.A. ¥zdemir 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi  

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

Neonatoloji Bilim Dalē 

 

Giriĸ 

Yenidoĵan dºneminde indirekt hiperbilirubinemiye baĵlē sarēlēklē bebeklere sēklēkla 

rastlanēlmaktadēr. Saĵlēklē term bebekler ile ge­ preterm bebeklerin ­oĵunda saptanan sarēlēk, 

genellikle kendiliĵinden d¿zelmektedir. óóFizyolojik sarēlēkôô terimi serum total bilirubin (STB) 

d¿zeyi sarēlēk nomogramlarēna gºre normal sēnērlar i­inde kalan sarēlēk tanēmē i­in 

kullanēlmaktadēr. Sarēlēklē bebeklerde en sēk uygulanan tedavi yºntemi fototerapi (FT) olup, 

doĵru endikasyon koymadan FT uygulamak antioksidan sistemleri iyi geliĸmemiĸ, ºzellikle 

premat¿re bebeklerde pek ­ok olumsuz sonu­lara neden olabilmekte, hatta bilirubinin 

oksidanlara baĵlē h¿cre yēkēmēndaki koruyuculuĵunu azaltabilmektedir. Diĵer yandan ciddi 

hiperbilirubinemi saptanan bebekler, zamanēnda ve uygun ĸekilde tedavi edilmezler ise 

bilirubin y¿ksekliĵi akut ve/veya ge­ dºnemde ºnemli ve ciddi nºrolojik hasarlanmalara neden 

olabilmektedir. 

Bu sebeple indirekt hiperbilirubilinemili yenidoĵanlar dikkatli deĵerlendirilmeli ve 

sarēlēĵēn saĵaltēmēndaki amacēn bilirubinin beyni hasarlandēracak seviyelere eriĸmesini 

engellemek olduĵu unutulmamalēdēr. Burada, tēp fak¿ltesi ºĵrencilerine yºnelik sarēlēklē 

yenidoĵanda bilirubin metabolizmasē, indirekt ve direkt hiperbilirubinemi etiyolojisi, tanē ve 

tedavisi ile iliĸkili g¿ncel literat¿r bilgileri genel bir bakēĸ a­ēsē ve ºzet olarak verilmeye 

­alēĸēlmēĸ olup detaylē bilgilerin ekte sunulan kaynaklardan okunmasē ºnerilmiĸtir.    

Bilirubin Metabolizmasē 

Bilirubin, hemoglobinin (Hb) oksijen taĸēyan bºl¿m¿ olan hemôin katabolizmasē sonucu 

ortaya ­ēkan son ¿r¿nd¿r. Bilirubinin %85ôi eritrosit yēkēmēndan, %15ôi ise myoglobin, 

sitokrom, katalaz, siklooksijenaz, guanil siklaz, nitrik oksit sentaz ve peroksidaz gibi diĵer 

hemoproteinlerin yēkēmēndan oluĸur. 

Hemoglobinden, ºnce globulin ayrēlēr. Hem halkasēndan bir C (karbon) atomu CO 

(karbonmonoksit) olarak ayrēlēr. Ortaya ­ēkan demir tekrar kullanēma girer. Hem, sērasēyla 

hemoksijenaz ve biliverdin red¿ktaz ile tepkimeye girerek indirekt bilirubine dºn¿ĸ¿r (ķekil 1). 
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ķekil 1. Hemôden bilirubin oluĸum basamaklarē  

Hemoksijenaz karaciĵer, dalak ve makrofajlarda yani retik¿loendoteliyal (RES) 

sistemde bulunur. Kalay ve ­inko metalloporfirinler hem oksijenazē inhibe ederler. Buradan 

hareketle hiperbilirubineminin tedavisinde metalloporfirinler kullanēlmēĸtēr, ancak sadece 

hemoksijenaz deĵil baĸkaca pek ­ok v¿cut i­in yararlē enzimleri de etkilediĵi, yarardan ­ok 

zararēnēn olabileceĵi nedeniyle tedavi i­in kullanēmē ºnerilmemektedir. 

Bilirubin zarlardan ge­ebilir. Bu ĸekilde intrauterin dºnemde plasentadan ge­erek atēlēr. 

Ancak bebek doĵduktan sonra y¿ksek konsantrasyonda kan-beyin bariyerini ge­erek 

kernikterusa neden olur. Bilirubin, alb¿mine baĵlanarak bu zararlē etkisinden korunulmuĸ olur. 

Alb¿mine baĵlandēktan sonra karaciĵere gelir, hepatosite ge­meden ºnce alb¿minden ayrēlēr, 

taĸēyēcēlar (organik anyon transpoter protein = OATP) aracēlēĵēyla hepatosite (sitoplazmaya) 

girer, sitoplazmada glutatyon-S-transferaz A (B ligandin=Y protein) ve az miktarda Z protein 

ile d¿z endoplazmik retikulum (ER)ôa taĸēnēr ve burada ¿ridin difosfat glukronil transferaz 

(UDPGT) ile konjuge edilip safra ile atēlēr. Baĵērsakta bakterilerce ¿robilinojen ve sterkobiline 

­evrilir (ķekil 2). Baĵērsaklarda konjuge bilirubinin bir kēsmēnēn enzimatik ya da non-enzimatik 

olarak unkonjuge forma ­evrilmesi ve bunun da baĵērsak villuslarēndan emilerek tekrar 

dolaĸēma katēlmasēna enterohepatik sirk¿lasyon denilmektedir.  
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ķekil 2. Bilirubin sentezi, taĸēnmasē ve metabolizmasēnēn yollarē  

Fanaroff & Martinôs Neonatal-Perinatal Medicine, 10th ed, 2015 kaynaĵēndan uyarlanmēĸtēr.     

 

Fetal Bilirubin  

Gebeliĵin <30 hafta (17-30 hafta) bebeklerde UDPGT aktivitesi ­ok d¿ĸ¿kt¿r, yetiĸkin 

enzim aktivitesinin %0,1ôi kadardēr. Zamanēnda doĵmuĸ bir yenidoĵanēn UDPGT aktivitesi %1 

iken postnatal 6 ile 12 hafta arasēnda eriĸkin d¿zeyine ulaĸēr. Beta glukronidaz aktivitesinin 

fazla olmasē nedeniyle enterohepatik sirk¿lasyon fazladēr. Hepatik bilirubin ñuptakeò aktivitesi 

azdēr. Ķndirekt bilirubin plasentadan konsantrasyon farklēlēĵēna ve alb¿min baĵlanma 

farklēlēĵēna gºre ñbidirectional diff¿sionò ile kolayca anne dolaĸēmēna taĸēnēr. Direkt bilirubin 

ise plasentadan olduk­a zor ge­ebilir. Fetal biliverdin plasentadan temizlenemez.   

Doĵum Sonrasē Bilirubin Neden Artar? 

Eritrosit ºmr¿ eriĸkine gºre yenidoĵanlarda daha kēsadēr (70-90 g¿n). PaO2 basēncē 

arttēĵē i­in y¿ksek Hb d¿zeyine ihtiya­ yoktur. Enterohepatik dolaĸēm artmēĸtēr (az beslenme, 

beta-glukuronidaz aktivitesi, bakteri kolonizasyonu), barsaĵa ge­en bilirubinin %25ôi geri 

emilmektedir. Ayrēca, yenidoĵanda ligandin veya Y proteini (hepatosit i­inde bilirubini d¿z 

ERôye taĸēyan protein) d¿zeyleri eriĸkinden daha d¿ĸ¿kt¿r. UDPGT enzimi aktivitesi de 

yenidoĵan dºneminde d¿ĸ¿kt¿r. T¿m bu nedenlerden dolayē yenidoĵan dºneminde sarēlēk sēk 

gºz¿kmektedir. 
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Yenidoĵanlarda ciddi hiperbilirubinemi geliĸmesi i­in risk faktºrleri Tablo 1ôde, 

hiperbilirubinemili yenidoĵanlarēn nºrotoksisite geliĸmesi i­in risk faktºrleri ise Tabloô2 de 

gºsterilmiĸtir. 

Tablo 1. Yenidoĵanlarda Ciddi Hiperbilirubinemi Geliĸmesi i­in Risk Faktºrleri 

 

Tablo 2. Hiperbilirubinemili Yenidoĵanlarda Nºrotoksisite Risk Faktºrleri 

 

*Term ve ge­ preterm yenidoĵanlarda alb¿min d¿zeylerinin rutin olarak kontrol edilmesi 

gerekli deĵildir. **Negatif bir direk Coombs testi, ºzellikle ABO uyumsuzluĵu durumunda 

yenidoĵan alloimm¿n hemolitik hastalēklarē tanēsēnē dēĸlamaz. Hemoliz i­in klinik endiĸe varsa 

daha ileri araĸtērmalar yapēlmalēdēr. 

Bilirubin Toksisitesi  

Y¿ksek konsantrasyonda, konjuge olmamēĸ bilirubin baĸta sinir h¿creleri olmak ¿zere 

bir­ok deĵiĸik h¿crede metabolik fonksiyonlarē etkileyebilmektedir.  Kan-beyin bariyer 

b¿t¿nl¿ĵ¿n¿ bozan bazē klinik durumlarda (preterm ve hasta bebekler, hipoksi, sepsis, 

menenjit, intrakranial kanama, asidoz vb.), bilirubinin beyine ge­iĸi ve dolayēsēyla toksisite 

riskini daha da arttērmaktadēr. 

Bilirubin alb¿mine 1/1 oranēnda baĵlanēr. Her 1 gram alb¿min 8,2 mg bilirubin baĵlar. 

Plazma alb¿mini 3 gr olan bir bebek yaklaĸēk 25 mg bilirubin baĵlar. S¿lfisakzazol, seftriakson, 
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rifampisin, aspirin, hipoksi, hiperosmolarite, hiperkarbi, asidoz, serbest yaĵ asitleri bilirubin ile 

albumine baĵlanmada yarēĸēr. 

Patofizyolojisi 

Serbest bilirubin sinir u­larēnda toplanarak; membran potansiyellerinde ve iĸitsel beyin 

sapē iletisinde azalmaya neden olur.  H¿cresel elemanlara baĵlanarak; madde transportunda, 

nºrotransmitter sentezinde ve mitokondriyal fonksiyonlarda bozulmaya neden olur.  Bilirubinin 

nºronlara retrograd alēmē; nºron fonksiyon bozukluĵu, nºronlarda piknoz ile glioz ve nºron 

ºl¿m¿yle sonu­lanēr.   

Bilirubinin Santral Sinir Sistemi Etkileri 

G¿n¿m¿zde bilirubinin santral sinir sistemi etkileri yani bilirubin ensefalopatisi ile 

iliĸkili deĵiĸiklikleri tanēmlamada bilirubinin ind¿klediĵi nºrolojik disfonksiyon (Bilirubin-

Induced Neurologic Dysfunction, BĶND) teriminin kullanēlmasē ºnerilmektedir. Bu BĶND 

terimi hafif ve belirsiz nºrolojik bozukluklardan (izole iĸitsel nºropati, hareket bozukluklarē, 

distoni, biliĸsel bozukluklar, hafif zeka geriliĵi), akut bilirubin ensefalopatisi ve post-ikterik 

sekelleri (nºromotor/iĸitsel) de i­ine alan geniĸ bir spektrum gºsterir. Burada ºzellikle Akut 

Bilirubin Ensefalopatisi ve Kernikterusôtan bahsedilecektir.  

Akut Bilirubin Ensefalopatisi 

Amerikan Pediatri Akademisi ñakut bilirubin ensefalopatisiò teriminin doĵumdan 

sonraki ilk haftada gºr¿len bilirubin toksisitesinin akut belirtilerini tanēmlamak i­in 

kullanmaktadēr. Nºrolojik hasarlanma i­in belirli bir total serum bilirubin (TSB) deĵeri 

bildirilmese de hemoliz, glukoz 6 fosfat dehidrogenaz (G6PD) eksikliĵi, premat¿relik, asidoz, 

sepsis, letarji, alb¿min d¿ĸ¿kl¿ĵ¿ gibi durumlarda nºrolojik hasarlanma riski artmaktadēr.  

Erken dºnemde bilirubin nºrotoksisitesi ge­ici ve geri dºn¿ĸ¿ml¿ olabilir. Total serum 

bilirubin deĵeri 10-20 mg/dL olan bebeklerde erken dºnemde beliren BAER (Brainstem 

Auditory Evoked Response) odiyometrik iĸitme testi anormal bulgularēnēn (III, IV ve V latens 

dalgalarēnda uzama) uygun tedavi sonrasē TSBônin d¿ĸmesi ile d¿zeldiĵi belirtilmektedir.  

Ayrēca yine erken dºnemde y¿ksek bilirubin d¿zeyleriyle beyin manyetik rezonans 

(MRI) bulgularēnda (globus pallidus, putamen ve hipokampal bºlgelerde sinyal deĵiĸiklikleri) 

beliren anormal bulgularēn uygun tedaviyle t¿m¿yle kaybolabildiĵi bildirilmektedir. Yani 

bilirubin y¿ksekliĵi santral sinir sisteminde bazē anormal bulgulara neden olabilmekte ancak 

erken ve uygun tedaviyle bu bulgular d¿zelebilmektedir, ancak ge­ kalēnērsa o zaman ciddi ve 
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kalēcē nºrolojik hasarlanmalara neden olabilmekte, kalēcē olan nºrolojik hasarlanma ise 

kernikterus olarak adlandērēlmaktadēr.  

Kernikterus 

Kernikterus teriminin bilirubin toksisitesinin kronik ve kalēcē klinik sekellerini 

tanēmlamak i­in kullanēlmasē ºnerilmiĸtir. Bilirubine baĵlē nºrotoksisite sonucunda ortaya 

­ēkan kalēcē nºrolojik hasarla karakterize klinik tabloya kernikterus denir. Eĵer akut bilirubin 

ensefalopatisi erken dºnemde tanēnmaz ya da tedavi edilmez ise kalēcē nºrolojik hasarlanmaya 

(Kernikterus) gidebilir.  

Patolojik olarak, bazal gangliyon, hipokampus, subtalamik n¿kleus ve serebellumda 

sarēya boyanma ve nekroz vardēr. Kan beyi bariyerinin bozulmasē riski (preterm ve hasta 

bebekler, konv¿lziyon, sepsis, menenjit, hipertansiyon, intrakranial kanama vb.) artērēr. 

Kernikteruslu term bebeklerde mortalite %50 iken, pretermlerde daha y¿ksektir. 

Kronik bilirubin ensefalopatisinin ºzg¿n bulgularē erken dºnemde deĵil daha ge­ 

dºnemde bulgu vermektedir, ancak klasik dºrtl¿ bulgusu olarak; ekstrapiramidal bozukluklar 

(Koreatetoid serebral palsi), sensorinºronal iĸitme kaybē, bakēĸ anormallikleri ve diĸ minesi 

hipoplazisi bildirilmektedir. 

Kernikterus ¿­ evreye ayrēlabilir: 

Evre 1 (1-2 g¿n) Sarēlēk belirgin, letarji, hipotoni ve beslenme yetersiz. Birka­ g¿n s¿rer. 

Evre 2 (3-7 g¿n) Hipertoni, op¿stoton¿s, tiz sesle aĵlama ve ateĸ y¿kselmesi. Beyin sapē iĸitsel 

potansiyeller alēnamaz. Bir hafta s¿rer. 

Evre 3 (>7 g¿n) Hipertoni daha hafif hal alēr, gerilemeye baĸlar, koreoatetoz, iĸitme-gºrme 

bozukluklarē, beslenme bozukluklarē belirgindir. Konv¿lziyon gºr¿lebilir. Kernikterusa 

gidiĸatēn gºstergesidir.  

Fizyolojik Sarēlēk 

UDPGT aktivitesinde azalma, enterohepatik sirk¿lasyonun artma ve bilirubinin hepatik 

ñuptakeò inde azalma (ligandin proteinlerinde azlēk) gibi nedenler yenidoĵanda fizyolojik 

sarēlēĵēn oluĸumuna sebep olur. Fizyolojikïpatolojik sarēlēk tanēmlamasē i­in bebeĵin gebelik 

haftasē, postnatal yaĸē, riskleri bilinmeli ve TSB saat olarak bilirubin nomogramēnda 

deĵerlendirilmelidir. 
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Term yenidoĵanda fizyolojik sarēlēk, kordon kanēndaki total bilirubin 

konsantrasyonunun yaklaĸēk 2 mg/dL'den ortalama pik deĵeri olan 5-6 mg/dL'ye ilerleyici bir 

artēĸla karakterize edilir. ¢oĵu total bilirubin seviyesi 72-96 saatte zirve yapar ve 10-14 mg/dL 

ulaĸēr. Bunu, total bilirubinin yaĸamēn 5. g¿n¿nde yaklaĸēk 3 mg/dL'ye hēzlē bir d¿ĸ¿ĸ¿ izler. 

Preterm yenidoĵanlarda fizyolojik sarēlēk term yenidoĵanlara gºre daha ĸiddetlidir. Ge­ 

preterm bebeklerde, ortalama pik total bilirubin konsantrasyonlarē yaĸamēn 5. g¿n¿nde 10-12 

mg/dL'ye ulaĸabilir. 10-12 mg/dL kadar d¿ĸ¿k ortalama pik indirekt bilirubin konsantrasyonlarē 

bazē y¿ksek riskli, d¿ĸ¿k doĵum aĵērlēklē yenidoĵanlarda akut bilirubin ensefalopatisi ile iliĸkili 

olabileceĵinden, premat¿re yenidoĵanlarda t¿m gºr¿n¿r sarēlēk dereceleri ­ok iyi 

deĵerlendirilmeli, yakēndan takip edilmeli ve eksiksiz olarak araĸtērēlmalēdēr. Yoĵun bakēm 

odasēnda bakēlan immat¿r premat¿re bebeklerin fizyolojik zirve total bilirubin seviyesi net 

olarak bilinmemektedir.  

Post-term bebeklerde (Ó42 hafta) term yenidoĵanlara gºre daha d¿ĸ¿k d¿zeyde 

fizyolojik sarēlēk olmasē beklenir ve en y¿ksek total bilirubin konsantrasyonlarē 2,5 mg/dL'nin 

altēndadēr.  

I - Yenidoĵanda Ķndirekt Hiperbilirubinemi Nedenleri  

Bilirubin yapēmēnda artēĸ, bilirubinin enterohepatik sirk¿lasyonunda artēĸ ve bilirubin 

klerensinde azalma baĸlēklarē altēnda Tablo 3ôte indirekt hiperbilirubinemi nedenleri 

sunulmuĸtur.  

Ķmm¿n Hemolitik Anemiler  

Rh imm¿nizasyonu (Eritroblastosis fetalis) 

Rh (-) annenin Rh (+) fetusa gebe kalmasē sonucu, fetusun eritrosit (0,1 mL) antijenine 

karĸē annede oluĸan antikorlarēn [Rh sistemi i­inde (Anti-D, Anti-c, Anti-C, Anti-e, Anti-E ve 

Anti-Cw gibi) ve Rh sistemi dēĸēnda (Kell, Duffy, Kidd, Xg, Lewis ve MNS gibi)] transplasental 

olarak fetusa ge­iĸi ile duyarlanmanēn geliĸmesidir. 

Fetomaternal transf¿zyon ilk trimesterde %7, ikinci trimesterde %16, ¿­¿nc¿ trimesterde %29 

ve peripartum %50 oranēnda ger­ekleĸme ihtimali vardēr. Etkilenen bebeklerin %50ôsinde 

tedavi gerekmezken %25-30ôunda fototerapi veya kan deĵiĸimi, %20-25ôinde ise hidrops fetalis 

geliĸebilir. Eĵer fetal hematokrit <%30 ise intrauterin kan transf¿zyonu yapēlmasē 

ºnerilmektedir. Aĵēr fetal alloimm¿nizasyonda gebeliĵin erken dºneminde intrauterin 

transf¿zyon ºncesi (<21 hafta) intravenºz imm¿nglobulin G (ĶVĶG) verilenlerde (fetal RES 
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makrofajlarēndaki Fc reseptºrlerini bloke ederek) fetal saĵ kalēmēn %36 oranēnda 

arttērēlabileceĵi rapor edilmiĸtir. Rh uyuĸmazlēĵēnē ºnlemek i­in Rh negatif anneye 28. gebelik 

haftasēnda ve postnatal ilk 72 saat i­inde anti-D imm¿ngolobulin (300 Õg) ºnerilmektedir 

Tablo 3. Ķndirekt Hiperbilirubinemi Nedenleri 

 

ABO uyuĸmazlēĵē 

Anne O grubu, bebek A ya da B kan grubu olup, annede doĵal olarak bulunan anti-A 

ve/veya anti-B antikorlarēn fetusa ge­mesi ile etkilenimin olmasēdēr. Ķlk bebekte de %88 

oranēnda etkilenme olabilir. A ve B antijenleri t¿m v¿cut dokularēnda bulunmasē, plasental A 

ve B antijenlerince maternal Ab (antikorlarēn) nºtralize edilmesi ve Anti-A ve anti-Bônin zayēf 

iĸlerliĵi nedeniyle Rh uyuĸmazlēĵēna gºre ABO uyuĸmazlēĵē daha hafif seyirlidir.  

ABO ve Rh Uyuĸmazlēĵē Aynē Anda Olursa Ne Olur? 

T¿m v¿cut dokularēnda A ve B antijenlerinin bulunmasē nedeniyle fetomaternal 

transf¿zyon olmadan da ó0 kan grubuô annede doĵal olarak anti-A ve anti-B antikorlarē 

plazmada bulunur, bu nedenle fetomaternal transf¿zyon durumunda fetal eritrositler hēzlēca 

elimine olacak, ayrēca annedeki antikorlar transplasental ge­iĸ sērasēnda dokulardaki antijenler 
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tarafēndan da yakalanacaĵē i­in ABO ile birlikte Rh imm¿nizasyonu varsa duyarlanma %16ôdan 

%1-2ôye d¿ĸecektir, yani daha az etkilenim olacaktēr. 

Direk Coombs Testi Negatif Alloimm¿n Hemolitik Hastalēk Olabilir mi? 

Negatif bir direk Coombs testi, ºzellikle ABO uyumsuzluĵu varlēĵēnda (yenidoĵan 

eritrositlerindeki A ve B antijenlerinin yeterli sayēda olmamasē, daha az antijenik geliĸmiĸlik ve 

antijenik bºlgelerinin birbirinden uzak olmasē nedeniyle reaktif maddeyle agl¿tinasyonun zor 

olmasē test negatifliĵine neden olabilir) yenidoĵanēn alloimm¿n hemolitik hastalēk tanēsēnē 

dēĸlatmaz. Hemoliz i­in klinik endiĸe varsa daha ileri tekniklerle ABO uyumsuzluĵu araĸtērmasē 

yapēlmalēdēr. 

Eritrosit  Membran Defektleri ve Enzim Eksiklikleri  

Eritrosit membran defektleri (herediter sferositoz, eliptositoz, piropiokilositoz, 

sitomatositoz) ve enzim eksiklikleri (G6PD, pir¿vat kinaz, hekzokinaz, glikoz fosfat izomeraz, 

fosfor¿ktokinaz gibi) direkt coombs testi negatif, indirekt hiperbilirubin hakimiyetinde hemoliz 

bulgularē varsa akla gelmelidir. 

Neonatal Sepsis 

Neonatal eritrositler h¿cre zedelenmesine hassastēr ve oksidatif stres ile Heinz body 

formasyonu oluĸur. Oksidanlar ile HO (hemoksijenaz) ind¿klenebilir. Bilir¿bin koruyucu bir 

antioksidandēr ve infeksiyonun baĸlamasē ile birlikte d¿zeyi t¿ketime baĵlē azalēr, ancak 

koruyucu mekanizmasē gereĵi bilir¿bin d¿zeyinde artēĸa neden olabilir. Karaciĵer tutulumu 

(bakteriyel, viral, fungal veya protozoal) sonucu, hepatit, karaciĵer iĸlev bozukluĵu nedeniyle 

de bilirubin artēĸē olabilir. 

Diabetik Annenin Makrozomik Bebeĵi 

Diabetik anne bebeĵinde kronik fetal hipoksemiye baĵlē eritropoetin d¿zeyi artar, artmēĸ 

eritropoezise neden olur. Bu y¿ksek ¿retim inefektiftir ve polistemiyle sonu­lanēr. Ayrēca 

diabetik anne s¿t¿ normale gºre 3 kat fazla beta-glukronidaz aktivitesi i­erir ki bu da konjuge 

bilirubini unkonjuge forma ­evirmekte ve enterohepatik sirk¿lasyonu arttērmaktadēr. Hem 

inefektif polisteminin olmasē hem de beta-glukronidaz aktivitesinin y¿ksek olmasē diyabetik 

anne bebeklerinde indirekt hiperbilirubinemi geliĸimi i­in risk faktºrleridir.  
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Anne S¿t¿ Sarēlēĵē  

Serum bilirubininin 12 mg/dLônin ¿st¿ne ­ēkmasē anne s¿t¿ ile beslenen bebeklerin 

%13ô¿nde mama ile beslenenlerin ise %4ô¿nde gºr¿lm¿ĸ, bu durum anne s¿t¿ sarēlēĵēna dikkat 

­ekmiĸtir.   

Erken anne s¿t¿ sarēlēĵē  (Anne s¿t¿ yetersizliĵi sarēlēĵē) 

Postnatal ilk hafta i­inde (ilk birka­ g¿n) gºr¿l¿r. Maternal ya da bebeĵe ait problemler 

(yetersiz emme tekniĵi, s¿t yetersizliĵi, vs) yenidoĵanēn iyi beslenememesi ile sonu­lanēr. 

Yenidoĵan hipokalorik, dehidrate kalēr ve bilirubinin enterohepatik sirk¿lasyon artar, bu da 

yenidoĵanda hiperbilirubinemiye neden olur. Burada asēl sorun bebeĵin yeterince anne s¿t¿yle 

beslenememesidir, yani a­lēktēr. Bu durum sēklēkla ilk gebeliklerde ve erken yaĸ annelik 

durumunda gºr¿lmekte, bu bebeklerin annelerine iyi bir emzirme eĵitimi ve desteĵi verilirse 

ve bebekler annesini iyi emerse sarēlēk sorunu gºzlenmez.   

Ge­ anne s¿t¿ sarēlēĵē (i­erik ve kompozisyon deĵiĸimi) 

Genellikle hiperbilirubinemi postnatal ¿­¿nc¿ g¿nden sonra ortaya (%10-30ôu 2-6 hafta) ­ēkar, 

ikinci haftada pik yapar, TSB 5-10 mg/dl ­ēkar ve ¿­ aya kadar s¿rebilir, ardēndan tedrici 

azalarak d¿ĸer.  

Ķnvitro ĸartlarda; UDPGTônin kompatatif inhibitºr¿ olan anne s¿t¿ndeki pregnane-3-alfa, 20-

beta-diol (progesteron metaboliti) ve anne s¿t¿n¿n y¿ksek oranda non-esterifiye uzun zincirli 

yaĵ asitlerinin hepatik UDPGTôē inhibe etmesi ge­ anne s¿t¿ sarēlēĵēnēn nedeni olarak 

su­lanmaktadēr. Bazē annelerin s¿tlerinde beta-glukronidaz aktivitesi de y¿ksektir ve bu durum 

da enterohepatik sirk¿lasyon artēĸēyla sarēlēĵa neden olur.   

TA7 UDPGT gen promotor varyasyonu ile uzamēĸ anne s¿t¿ sarēlēĵē arasēnda iliĸki olabileceĵi 

bildirilmiĸtir. ¥zetle ge­ anne s¿t¿ sarēlēĵēnda anne s¿t¿ndeki bazē maddelerin UDPGT enzim 

aktivitesini azaltmasē ya da enterohepatik sirk¿lasyonun artēĸē nedeniyledir, ancak ne olursa 

olsun anne s¿t¿ yenidoĵan geliĸimi i­in olduk­a ºnemli olduĵundan kan deĵiĸim sēnērēna 

gelmedik­e anne s¿t¿ kesilmez ve emzirilmeye devam edilmelidir.   

Pilor Stenozu 

Kusma ile birlikte yaĸamēn 2-3. haftalarēnda %10-25 olguda indirekt hiperbilirubinemide artēĸ 

olduĵu gºr¿lm¿ĸt¿r. Hepatik UDPGT aktivitesinde azalma, intestinal hormonlarla enzim 

inhibisyonu ve UDPGT TA7 promotor gen varyasyonu bu duruma neden olabileceĵi yºn¿nde 
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d¿ĸ¿nceler vardēr. Duedenal ve jejunal tēkanēklēklar da gastrointestinal bilirubin 

reabsorsiyonunda artēĸla yani enterphepatik sirk¿lasyonda artēĸla indirekt hiperbilirubinemi 

geliĸebilmektedir.   

G6PD Eksikliĵi 

Glikoz metabolizmasēnda Pentoz-fosfat yolunun ilk enzimidir; G6Pôdan 6-fosfoglukanolakton 

ve bu esnada NADPôden NADPH oluĸur. NADPH ise glutatyon oluĸumu i­in ­ok ºnemli bir 

antioksidandēr. Xôe baĵlē ressesif kalētēmla ge­en, en sēk gºz¿ken eritrositer enzim eksikliĵidir. 

Heterozigot bayanlarda X kromozomunda delesyona baĵlē gºr¿lebilir. Type A+, Type B+, 

Type A-, Mediterranean Type, Canton Type gibi farklē genetik varyantlarē vardēr. G6PD 

eksikliĵi ve UDPGT gen TA7 promotor polimorfizmi olanlarda TSB y¿ksekliĵi daha 

belirgindir. ¥zellikle ¿lkemizin de i­inde bulunduĵu Akdeniz ¿lkelerinde sēk gºr¿l¿r. 

Crigler -Najgar Sendromu Tip I 

Otozomal resesif kalētēlēr. UDPGT enzimi yoktur. Doĵumdan sonra birka­ g¿n i­erisinde aĵēr 

indirekt hiperbilirubinemi y¿ksekliĵi gºr¿l¿r. Hemoliz olmaksēzēn ilk hafta sonunda TSB >20 

mg/dL ise hem ayērēcē tanēlarda aklēmēza gelmelidir hem de nºrolojik etkilenimler a­ēsēndan 

dikkatli olunmalēdēr.  

Perk¿tan karaciĵer biyopsisinden mikroassay ile UDPGT aktivitesi ºl­¿m¿ veya oral menthol 

alēmē sonrasē idrar menthol glukronid ºl­¿m¿yle tanē konulabilir. Pratik olarak tip I ile tip II 

ayrēmēnda, hastanēn serum bilirubinini tehlikeli aralēĵēnēn altēnda tutmak i­in d¿zenli fototerapi 

gerekiyorsa, hasta tip I olarak kabul edilmelidir. 

Tedavide ama­ kernikterusu ºnlemek, bunun i­in kan deĵiĸimi ve fototerapi yapēlabilir. Kesin 

tedavi karaciĵer transplantasyonudur. 

Crigler -Najgar Sendromu Tip II  

Crigler-Najgar (CN) Tip Iôden daha sēk ve benigntir. Otozomal resesif ve dominant kalētēm 

ºzelliĵi gºsterebilir. UDPGT aktivitesi vardēr ancak d¿ĸ¿kt¿r. Kēsa s¿reli kullanēlan 

fenobarbitale yanēt vardēr (Tip I ile ayērēmēnda ­ok ºnemli). Tip II hastalēĵē olanlarēn ­oĵunda, 

fenobarbital uygulamasē sonrasēnda muhtemelen rezid¿el UGT1A1 aktivitesini ind¿klenir ve 

serum bilirubin konsantrasyonu %25'ten daha fazla azaltēlabilir. 

Her iki tip CN sendromunda da UGT1A1 gen exonunda mutasyon varlēĵēndan sºz edilmektedir.  
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Gilbert Sendromu 

Toplumun %6ôsēnē etkileyen, indirekt hiperbilirubinemi ile karakterize, otozomal dominant ve 

ressesif kalētēm gºsteren bening bir hastalēktēr. Hepatik ñuptakeò ve UDPGT aktivitesinde 

azalma temel patolojidir. Yenidoĵan dºneminde genellikle bulgu vermez. CN Sendromlarē ve 

Gilbert Sendromu aralarēndaki farklar Tablo 4ôte gºsterilmiĸtir. 

 Tablo 4. Crigler-Najgar (CN) Sendromlarē ve Gilbert Sendromu ¥zellikleri 

¥zellik  CN Tip I  CN Tip I  Gilbert Send.  

Kalētēm OR OR/OD OD/OR 

UDPGT 

aktivitesi 

Yok <%10 %50 

Total Serum 

Bilirubin  

>20 mg/dL 5-15 mg/dL 3-5 mg/dL 

Kernikterus  Y¿ksek risk Deĵiĸken risk  Risk yok 

 

Galaktozemi 

Klasik galaktozemi otozomal ressesif ge­iĸli, galaktoz-1-fosfat ¿ridiltransferaz (GALT) 

eksikliĵidir. Ķnsidansē 1/100.000ôdir. Hepatomegali, hipoglisemi, katarakt, kolestaz, kusma ve 

b¿y¿me geriliĵi ile karakterizedir. 

Diĵer galaktoz metabolizma bozukluklarē galaktokinaz ve ¿ridin difosfat galaktoz-4-epimeraz 

eksiklikleridir. 

Yenidoĵan Metabolik Hastalēklarē 

Galaktozemide ilk hafta i­inde indirekt bilirubinemi artēĸē ile baĸlar ancak 2. haftadan itibaren 

karaciĵer hasarlanmasē ile direkt hiperbilirubinemi formuna dºner. Tirozinemi ve 

hipermetionemide de yenidoĵan karaciĵer tutulumuna baĵlē baĸlangē­ta indirekt 

hiperbilirubinemi olabilir, ancak daha sonra kolestatik sarēlēk geliĸir. 

Transient Neonatal Familyal Hiperbilirubinemi (Lucey-Driscoll Sendromu) 

Yaĸamēn ilk 48 saatinde annesi Ó20 mg/dl TSB d¿zeyine maruz kalmēĸ yenidoĵanlarda gºr¿l¿r. 

Exchange transf¿zyon yapēlmayanlarēn ­oĵunda kernikterus geliĸir. Hemoliz yoktur ve bebek 

saĵlēklē gºr¿n¿r. Anne ve bebekte saptanamayan y¿ksek d¿zeyde UDPGT inhibitºr varlēĵēndan 

bahsedilmektedir ve postnatal 14 g¿nde TSB d¿zeyleri normale dºner.  
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Hipotiroidi  

Konjenital hipotiroidide UDPGT enzim yetersizliĵi olup, haftalarca devam edebilir ve %10 

olguda indirekt bilirubinde aĸērē artma ve uzamēĸ sarēlēk gºr¿l¿r. Hepatik ñuptakeò de bozulma, 

hepatik baĵlayēcē proteinlerde azalma ve tiroid hormonlarēnēn UDPGT protein ekspresyonunu 

deĵiĸtirebilmesinin sebep olduĵu d¿ĸ¿n¿lmektedir.  

Hipopit¿tarizm  

Konjenital hipopit¿tarizm ile birlikte uzamēĸ sarēlēk (direkt ya da indirekt bilirubin y¿ksekliĵi) 

tanēmlanmēĸtēr. 

Yenidoĵan Sarēlēĵēnda Tedavide Temel Yaklaĸēm 

¥nleme  

Bebeklerin sarēlēk riskini azaltmak amacēyla t¿m yenidoĵanlara postnatal ilk altmēĸ dakikada 

i­inde emzirmenin baĸlatēlmasē ve emzirmenin g¿nde 8-12 keze ­ēkēlmasē ºnerilmektedir. T¿m 

bebeklerde ĸiddetli sarēlēk oluĸma riski a­ēsēndan yatēĸē sērasēnda takip edilmelidir ve 

taburculuktan ºnce risk faktºrleri gºzden ge­irilmelidir. 

Risk Zonunun Belirlenmesi 

Postnatal yaĸ ve total serum bilirubin deĵerlerine gºre bebeklerin risk durumu belirlenmelidir. 

Bebeklerde iki farklē zamanda bilirubin d¿zeyi alēnarak bu deĵerler risk nomogramē (ķekil 3) 

¿zerine iĸaretlenerek bilirubinin y¿kselme hēzē deĵerlendirilir. Bu nomogramda bilirubin 

d¿zeyi ¿st persantil eĵrilerine doĵru y¿kseliyorsa hastada hemoliz d¿ĸ¿n¿l¿r ve hasta hemoliz 

a­ēsēndan takip ve tetkik edilir. Eĵer bebeĵin taburculuk zamanē gelmiĸse risk zonuna gºre 

tekrar sarēlēk kontrol g¿n¿ de belirlenmelidir. 
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ķekil 3. Postnatal yaĸ ve total bilirubin deĵerlerine gºre risk durumu nomogramē (18 noôlu 

kaynaktan alēnmēĸtēr) 

Bilirubin ¥l­¿m Yºnteminin Se­ilmesi  

Sarēlēklē yenidoĵanlarda bilirubin seviyelerinin tespitinde altēn standart TSBônin 

ºl­¿lmesidir. Ancak doĵumdan sonra 24 saati ge­miĸ, doĵum haftasē Ó35. gebelik hafta olan 

yenidoĵanlarda transkutanºz bilirubin (TcB) ºl­¿m¿ de yararlēdēr.  

Yenidoĵan <35 haftanēn altēnda, postnatal ilk 24 saat i­erisinde, TcB Ó250 micromol/L 

(14.6 mg/dL), klinik iyi deĵilse, fototerapi altēnda ya da almēĸsa, transkutanºz bilirubin 

nomogramēnda (ķekil 4) TcB deĵeri >75. persantil ve tedavi kararē verilirken kesinlikle TSB 

ºl­¿lmelidir.  
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ķekil 4. Gebelik yaĸē Ó35 gebelik haftasēndan b¿y¿k, anne s¿t¿ ile beslenen, saĵlēklē 

yenidoĵanlarēn postnatal bilirubin d¿zeylerinin doĵal seyrini gºsteren transkutan bilirubin 

nomogramē. Farklē 12 ¿lkede yapēlan 20 nomogramdan elde edilmiĸtir. (18 noôlu kaynaktan 

alēnmēĸtēr) 

Fototerapi  

Tedavi kararē TSB seviyesi, y¿kseliĸ hēzē, yenidoĵanēn gestasyonel yaĸē, doĵum kilosu, 

doĵum sonrasē yaĸē ve bilirubinin nºrotoksisite yºn¿nden taĸēdēĵē muhtemel risk faktºrlerinin 

varlēĵēna gºre verilir, nomogramlardaki eĸik deĵerlere ge­tiĵinde fototerapi uygulanēr. 

T¿rkiyeôde fototerapi eĸik sevileri i­in gestasyonel haftasē Ó35 olan bebeklerde ķekil 5, 35 

haftanēn altēndakiler i­inse Tablo 5ôin kullanēlmasē ºnerilmektedir. 

 

ķekil 5. Ó35 hafta yenidoĵanlarda postnatal haftaya gºre fototerapi nomogramē. Risk etkenleri: 

Ķzoimm¿n hemolitik hastalēk, G6PD eksikliĵi, asfiksi, aĸikar letarji, ēsēnēn insitabilitesi, 

enfeksiyon, alb¿min deĵerinin 3 gr/dl altēnda olmasē (tetkik edilmiĸse). B¿t¿n risk etkenleri 

dēĸlanmadēk­a yenidoĵan riskli kabul edilir ve bir alt eĵriden deĵerlendirilir. Tedavi kararē total 

bilirubin seviyesine gºre verilir. (18 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

Bebek ve fototerapi cihazē arasēnda 35-40 cm mesafe bērakēlmalēdēr. Bilirubin  seviyeleri 

kan deĵiĸimi (KD) sēnērēna 3 mg/dl ve daha yakēnsa yoĵun FT ve devamlē olarak uygulanēr, 

deĵilse standart fototerapi verilir ve bebeĵin emmesi i­in 3-4 saatte bir maksimum yarēm saat 

beslenme ve/veya bakēm i­in ara verilebilir. G¿neĸ ēĸēĵē g¿venilir bir tedavi uygulamasē 

kesinlikle deĵildir, tedavide ºnerilmez. Anne s¿t¿ alan yenidoĵana su veya ĸekerli su i­irilmesi 

bilirubin seviyelerini kesinlikle azaltmaz ve ºnerilmez. 
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Tablo 5. <35 hafta bebeklerde gebelik haftasēna gºre fototerapi ve kan deĵiĸim sēnērlarē (7 noôlu 

kaynaktan alēnmēĸtēr) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

**Birinci sayē fototerapi sēnērēnē, parantez i­erisindeki sayē kan deĵiĸimi sēnērēnē belirtmektedir 

(mg/dL). Postnatal yaĸē 72 saatin ¿zerinde olan bebeklerde fototerapi baĸlama eĸiĵi gebelik 

haftasēna gºre ĸu form¿l ile hesaplanēr: Total bilirubin (mg/dL) = (Gebelik haftasē Ĭ 0,6) ï 6 

 

Fototerapi Etkisi 

Fototerapi esas olarak bilirubinin belli dalga boyundaki ēĸēĵē (fotonu) ciltten soĵurmasēna ve 

bunun neticesinde oluĸan fotokimyasal reaksiyon ile bilirubinin karaciĵerde enzimatik s¿rece 

gerek kalmadan suda erir formla birlikte safra ve idrarla atēlabilen metabolitlerine dºn¿ĸmesine 

neden olur. Genellikle 460Ñ10 nm dalga boyundaki mavi LED (light-emitted diode) 

fototerapilerin kullanēlmasē ºnerilmektedir. Bilirubin baĸlēca iki yolla konfigurasyonel 

(geometrik) izomerizasyon (labil, Z --- E veya Cis --- Trans izomerizasyonu, yarē ºmr¿ 13 saat 

ve saatte %1,5 ekskresyon oranē) ve yapēsal izomerizasyon (stabil, lumirubin, yarē ºmr¿ 1,9 

saat ve saatte %1,2 ekskresyon oranē) ile suda erir ve safra ile atēlabilir metabolitlerine dºn¿ĸ¿r. 

Bir de fotooksidasyon ¿r¿n¿ oluĸmakta, ancak bu form son derece yetersiz olup (%0,1-%1) 

idrar ile atēlēm saĵlanmaktadēr. Fototerapinin etkinliĵi bebeĵin ēĸēĵa maruziyet s¿resi, ēĸēĵa 

maruz kalēnan v¿cut y¿zey alanē, bilirubinin ekskresyon oranē, ēĸēĵēn spektral radyansē, sarēlēĵēn 

sebebi ve fototerapi baĸlangē­ TSB d¿zeyine gºre deĵiĸmektedir. Bebek ile fototerapi cihazē 

Doĵum Haftasē 24 saat 48 saat 72 saat 

23     4 (8)** 6 (10) 8 (13) 

24 4 (8) 6 (11) 8 (14) 

25 4 (8) 6 (11) 9 (15) 

26 5 (8) 7 (12) 9 (15) 

27 5 (8) 7 (12) 10 (16) 

28 5 (9) 7 (12) 10 (16) 

29 5 (9) 8 (13) 11 (17) 

30 6 (9) 9 (13) 11 (17) 

31 6 (9) 9 (13) 12 (18) 

32 6 (9) 9 (14) 13 (19) 

33 6 (9) 9 (15) 13 (19) 

34 6 (10) 10 (15) 14 (20) 
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arasēndaki mesafe kēsaldēk­a ēĸēĵēn (ortalama spektral radyans=ɛW/cm2/nm) g¿c¿ artmakta, 

ortalama spektral radyans arttēk­a serum bilirubinin dºn¿ĸ¿m oranē yani kandan temizlenmesi 

o oranda artmaktadēr. 

Hangi Tip Fototerapi Daha Etkindir? 

Aĸērē d¿ĸ¿k doĵum aĵērlēklē bebeklerde fototerapi (15-40 ɛW/cm2/nm) baĸlanmasēndan 

sonraki ilk 24 saat i­inde bilirubin d¿ĸ¿ĸ (mg/dl) oranlarēnēn deĵerlendirildiĵi ­ok merkezli bir 

­alēĸmada, en etkin d¿ĸ¿ĸ¿n mavi LED FT ile saĵlandēĵē gºr¿lm¿ĸt¿r. Serum total bilirubin 

d¿ĸ¿ĸ oranlarē sērasēyla mavi LED FT (2,2 mg/dl)> Halojenli spotlights (1,7 mg/dl)> 

Fluorescent lights (1,3 mg/dl)> Fiberoptic blankets (0,8 mg/dl) olarak rapor edilmiĸtir. Serum 

total bilirubin deĵeri kan deĵiĸim (KD) sēnērēnda ise bebeĵin bulunduĵu yataĵēn al¿minyum 

folyo ya da beyaz bir materyal ile kaplanmasēnēn da FT etkinliĵini arttērdēĵē belirtilmektedir. 

Kime Standart Fototerapi, Kime Yoĵun Fototerapi Uygulamalēyēz? 

Standart FT i­in genellikle 10 ɛW/cm2/nm, yoĵun FT i­in Ó30 ɛW/cm2/nm spektral radyans 

g¿c¿ olan cihazlar ºnerilmektedir. Bir bebekte STB d¿zeyi FT sēnērēnda veya ¿st¿ndeyse, STB 

d¿zeyi saatlik artēĸ hēzē <0,5 mg/dl, kan deĵiĸim sēnērēndan yaklaĸēk 2,9 mg/dl daha d¿ĸ¿kse 

veya 6 saatlik fototerapi tedavisi sonrasē yaklaĸēk 2 mg/dl azalma olmuĸ ise standart FT 

uygulanmasē ºnerilir. Eĵer bebekte TSB d¿zeyi sabit ya da artēyorsa (>0,5 mg/dl/saat), kan 

deĵiĸim sēnērēna yaklaĸēk 2,9 mg/dl ve daha yakēnsa ve standart FTôye yanēt alēnamēyorsa yoĵun 

FT uygulamasē ºnerilmektedir (ķekil 6). 

Fototerapi Alan Bebekte Ķzlem 

Fototerapiye baĸlamadan ºnceki TSB Ó25 mg/dL ise 2-3 saatte, TSB 20-25 mg/dL ise 

3-4 saatte, TSB <20 mg/dL ise 4-6 saatte bir tekrar TSB ºl­¿m¿ yapēlmalēdēr. TSB d¿zeyi 

kontrollerde etkin ĸekilde (saatte 0,5 mg/dlônin ¿st¿nde azaldēĵēnda) d¿ĸ¿yorsa 8-12 saat sonra 

kontrol planlanmalēdēr.  

Total serum bilirubini term ve risk faktºr¿ olmayan bebekte 13-14 mg/dLônin altēna 

d¿ĸt¿ĵ¿nde veya fototerapi baĸlama sēnērēnēn 2-3 mg/dl altēna d¿ĸt¿ĵ¿nde fototerapi kesilir. 

Etiyolojiye baĵlē olarak (Hemoliz, direkt Coombs pozitifliĵi, gebelik yaĸē <37 hafta, ilk 

3 g¿nde FT alan bebeklerde FT kesildikten sonra) 12-24 saat sonra óreboundô TSB kontrol¿ 

yapēlmalēdēr. Ancak bunun i­in bebeĵin hastanede kalmasē gerekmez.  
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ķekil 6. Fototerapi Alan Bebekte Ķzlem (19 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr).  

Fototerapi Yan Etkileri 

Kēsa Dºnem Etkileri Ķnsensibl sēvē kaybē artēĸē, gaita kēvamēnda yumuĸama, ciltte geri dºn¿ĸl¿ 

dºk¿nt¿ler, preterm bebeklerde hipokalsemi oluĸabilir. Fototerapi Cry1 gen ekspresyonunu 

artērēp, plazma melatonin d¿zeylerini d¿ĸ¿r¿rek gece g¿nd¿z sirkadiyan ritmini bozabilir, sēk 

aĵlama ve jitterinese yol a­abilir. Retina hasarēna neden olabilir.  

Yoĵun kullanēmda; oksidatif stresi, lipid peroksidasyonunu arttērēr ve riboflavin 

eksikliĵini tetikleyebilir.  ¥zellikle <1500 gr bebeklerde yoĵun fototerapi ile PDA insidansēnē 

arttērabilir. Gebelik yaĸē <28 hafta altē bebeklerde agresif fototerapinin mortaliteyi dahi 

arttērabileceĵi bildirilmiĸtir.  Konjenital porfirisi olan veya fotosensitizan ila­lar kullanan 

bebeklerde fototerapi kullanēmē kontraendikedir. 

Bronz bebek sendromu: Cilt ve idrar renginde koyu gri-kahverengi renk deĵiĸikliĵi ile 

seyreden bir durumdur. Fotoizomerlerine baĵlē bronz renkli pigmentlerin birikmesi sonucu, 

genelde FT uygulanan kolestatik sarēlēĵē (direkt bilirubin >2 mg/dL) olan bebeklerde gºr¿l¿r. 

Zararsēzdēr ve FT kesildikten sonra normale dºner. Hem direkt hem de indirekt 

hiperbilirubinemisi olan hastalarda FT kontrendike deĵildir. Ancak direkt bilirubin total 
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bilirubinin %50ôsinden fazlasēnē oluĸturuyorsa uzman gºr¿ĸ¿ alēnmalēdēr. Direkt bilirubin 

albumine baĵlanmak i­in indirekt bilirubin ile yarēĸacaĵēndan serbest bilirubin artēĸēna ve 

nºrotoksisite geliĸimine katkēda bulunabilir.  

Uzun Dºnem Yan Etkileri  Fototerapi uygulanmēĸ bebeklerdeki bu uzun dºnem etkiler netlik 

kazanmamēĸtēr.  

Nºbet: D¿ĸ¿k bir ĸekilde risk artēĸēna neden olduĵu bildirilse de fototerapiye mi baĵlē yoksa 

hiperbilirubinemi etkisi mi olduĵu a­ēk deĵildir.  

Alerjik hastalēklar: Fototerapinin imm¿n sistem ve Th2/Th1 dengesini etkileyerek astēm, 

allerjik rinit ve konjunktivit riskini artērdēĵēna dair veriler ºne s¿r¿lm¿ĸt¿r. 

¢ocukluk ­aĵē kanserleri: Fototerapi ve ­ocukluk ­aĵē kanserleri arasēnda direkt bir iliĸki 

varlēĵēnē kanētlamak kolay deĵildir. Yine de kēsētlē sayēda yayēnlarda fototerapinin bebeklik 

dºneminde kanser riskini hafif­e y¿kseltebileceĵi bildirilmiĸtir. 

Cilt lezyonlarē: Melanositik nevus sayēsēnē artērdēĵē, atipik nevus oluĸumuna yol a­tēĵē bildiren 

­alēĸmalar mevcuttur.  

Kan Deĵiĸimi 

Bu iĸlemdeki hedef, bilirubinin ind¿klediĵi nºrolojik hasarlanma riskini engellemek 

veya d¿ĸ¿rmek ve kernikterus geliĸimini ºnlemektir.  

Endikasyonlarē 

Yoĵun FT ve gerekli hallerde ĶVĶG tedavisine raĵmen; postnatal yaĸ ve risk faktºrlerine 

gºre TSB d¿zeyi ºnerilen kan deĵiĸim eĸik deĵerlerine (ķekil 7 ve Tablo 5ôdeki sēnērlara gºre) 

ulaĸmēĸsa ya da TSB d¿zeyi kan deĵiĸim sēnērēnēn >5 mg/dL veya bebekte akut bilirubin 

ensefalopati bulgularē (BIND skorundan puan almēĸsa) varsa acil kan deĵiĸimi yapēlmalēdēr. 
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ķekil 7. Ó35 hafta yenidoĵanlarda postnatal yaĸa gºre kan deĵiĸimi nomogramē. Risk etmenleri 

varlēĵēnda bir alt eĵri kullanēlēr. Risk etkenleri: Ķzoimm¿n hemolitik hastalēk, G6PD eksikliĵi, 

asfiksi, aĸikar letarji, ēsēnēn insitabilitesi, enfeksiyon, albumin deĵerinin 3 gr/dl altēnda olmasē 

(tetkik edilmiĸse). B¿t¿n risk etkenleri dēĸlanmadēk­a yenidoĵan riskli kabul edilir ve bir alt 

eĵriden deĵerlendirilir. Tedavi kararē total bilirubin seviyesine gºre verilir. (18 noôlu kaynaktan 

alēnmēĸtēr) 

Kan Deĵiĸimi Hazērlēĵē 

Umbilikal ven kateteri takēlmalēdēr. Bebek ve anne kan grubuna uygun olmalē. 

Genellikle kan bankasē tarafēndan eritrosit s¿spansiyonu, taze donmuĸ plazma hematokrit 

d¿zeyi %50-60 olacak ĸekilde karēĸtērēlēr. ABO uyuĸmazlēĵē varsa O eritrosit + AB plazma 

(plazma yerine SF ya da albumin), subgrup uyuĸmazlēĵēnda uyuĸmazlēĵa neden olan antijen 

bakēmēnda negatif kan, uyuĸmazlēk yoksa bebeĵin kan grubu ile kan deĵiĸimi yapēlēr. Verilmesi 

planlanan uygun kan ēĸēnlanēp, filtrelenir ve ēsētēlēr. ¢ift hacimle kan deĵiĸimi yapēlēr (80-100 

ml/kg). Ķĸlem sērasēnda rutin kalsiyum inf¿zyonu ºnerilmez. 

¢apraz karĸēlaĸtērma (Crossmatch), acil durumlarda (doĵum odasēnda hēzlēca 

transf¿zyon) veya intrauterin transf¿zyonda anne kanē ile diĵer durumlarda bebeĵin kanē ile 

yapēlmalēdēr. Kan grubu uyuĸmazlēĵēnda kan deĵiĸimi i­in kullanēlacak kan gruplarē tabloda 

verilmiĸtir.   
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Tablo 6. Bilirubinin ind¿klediĵi nºrolojik disfonksiyon (BĶND) skorlamasē. 

 

1-3 puan: Minimal ensefalopati, 4-6 puan: Progresif fakat reversible ensefalopati, 7-9 puan: 

Ķleri, sēklēkla irreversible ensefalopati belirtileri (Tedaviyle ciddiyeti azaltēlabilir.) 

 

Kan Deĵiĸimi Ķĸlemi  

Kan deĵiĸimi tecr¿beli kiĸilerce, steril ĸekilde (ºnl¿k, bone, steril eldiven ve maske 

giyilerek), ēsē kaybēnēn engellenmesi i­in a­ēk yatakta iĸlem ger­ekleĸtirilir. Res¿sitasyon 

malzemeleri hazēr tutulur. Monitorizasyon saĵlanarak yapēlēr. Ķĸlem ºncesi, sērasēnda ve 

sonrasēnda yoĵun fototerapiye devam edilir. Kan deĵiĸimi sonrasē 2 saat i­inde TSB d¿zeyi 

bakēlēr. 

Kan deĵiĸimi ºncesi tam kan sayēmē, periferik yayma, direkt Coombs testi, total/direkt 

bilirubin, kalsiyum, kan ĸekeri, G6PD, TSH, T4, topuk tarama testleri ve gerekli gºr¿l¿rse ileri 

metabolik tarama testleri alēnmalēdēr.  

Kan deĵiĸimi sonrasēnda ise TSB kontrol edilmeli, 4 saat sonra tekrar TSB, hemogram, 

kalsiyum ve kan ĸekeri d¿zeyleri ºl­¿lmelidir.   

Kan deĵiĸim s¿resi 1-2 saattir. Bir seferde alēnēp verilecek kan miktarē en fazla 5 

mL/kgôdēr. Kan basēncēnda ve dolayēsēyla intrakraniyal basēn­ta dalgalanmalarēn engellenmesi 

i­in kan deĵiĸim hēzē dakikada 2 mL/kgôēn ¿zerine ­ēkēlmaz. 
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Tablo 7. Kan Deĵiĸiminde Kullanēlacak ABO Eritrosit S¿spansiyonu ve Plazma Gruplarē. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Kan Deĵiĸimi Komplikasyonlarē  

¥l¿m, saĵlēklē bebeklerde iĸleme baĵlē %1ôden az iken hasta bebeklerde bu oran daha 

y¿ksektir. Apne, bradikardi, aritmi, hipotansiyon, hipertansiyon, hipokalsemi, 

hipo/hiperglisemi, hiperkalemi, trombositopeni (deĵiĸim sonrasē deĵiĸim ºncesi deĵerlerin 

yaklaĸēk %50ôsine d¿ĸebilir), nºtropeni, koag¿lopati, disemine intravask¿ler koag¿lasyon, 

metabolik asidoz, vask¿ler spazm, tromboz, emboli, portal ven trombozu, beslenme intoleransē, 

iskemik hasar, nekrotizan enterokolit, omfalit, sepsis ve graft versus host hastalēĵē kan deĵiĸimi 

sērasēnda veya sonrasēnda komplikasyon olarak gºr¿lebilir.  

Farmakolojik Tedaviler  

Hiperbilirubinemi tedavisinde farmakolojik tedavi yºntemleri kullanēlmaz. Direkt 

Coombs testi (+), Rh veya ABO uyuĸmazlēĵē olan bebeklerde yoĵun fototerapiye raĵmen 

y¿kselen serum bilirubin d¿zeyi veya kan deĵiĸimi sēnērēna yakēn (2-3 mg/dL) bilirubin d¿zeyi 

varlēĵēnda standart ĶVĶG (0,5-1 gr/kg 2 saatte) verilebilir ve gerekirse 12 saat sonra 

tekrarlanabilir. 
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II - Yenidoĵan Dºneminde Direkt Hiperbilirubinemi  

Serum direkt hiperbilirubinemi (DHB) >1,5 mg/dL veya TSB deĵerinin %10-15 

¿zerinde direkt bilirubin deĵeri veya direkt bilirubin y¿ksekliĵi artma eĵiliminde ve sebat 

ediyorsa araĸtērēlmalēdēr.   

Etiyoloji  

Direkt hiperbilirubinemi etiyolojisi yenidoĵan dºneminde ­ok geniĸtir, 

extrahepatik/obstr¿ktif (en yaygēn olarak biliyer atrezi, diĵerleri koledok/safra kisti, koyulaĸmēĸ 

safra sendromu, safra taĸlarē, kitle) ve intrahepatik/nonobstr¿ktif (idiyopatik, enfeksiyºz, 

metabolik, genetik, otoimm¿n, toksik) olmak ¿zere iki grupta incelenebilir. Biliyer atrezi, 

sespsis, ¿rosepsis/pyelonefrit, hipotiroidi, galaktozemi, tirozinemi acil tanē gerektiren 

yenidoĵan kolestaz nedenlerindendir. Yenidoĵanda direkt hiperbilirubineminin etiyolojik 

nedenlerinin %60-80ôden idiopatik neonatal hepatit ve biliyer atrezi sorumludur. 

Ķdiyopatik Neonatal Hepatit/Neonatal Dev H¿creli Hepatit 

Doĵumdan postnatal 4. aya kadar herhangi bir hepatit nedenine baĵlanamayan, klinik 

ve laboratuar olarak diĵer olasē metabolik ve enfeksiyºz nedenler dēĸlandēktan sonra tanēsē 

konulabilir. Preterm bebeklerin safra kanallarēnēn immat¿ritesine baĵlē olarak da geliĸebilir.  

Patolojisinde hepatosit hasarē, nekroz, enflamasyon, multin¿kleer dev h¿creler gºr¿l¿r. 

Ailevi ise iyileĸme ĸansē <%30 iken sporadik vakalarda ­eĸitli serilerde %65-83 d¿zelme 

bildirilmiĸtir. 

Bu hastalarda beslenme sorunlarē ve hipoglisemi gºr¿lebilir. Tedavisi genel olarak 

destekleyici tedavileri i­erir. Kolestaz dozunda yaĵda eriyen vitaminler (A,D,E,K) ve yeterli 

kalori desteĵi verilmelidir. Ursodeoksikolik asit uygulanabilir.  

Biliyer Atrezi  

Safra kanallarēnēn ilerleyici, obstr¿ktif bir hastalēĵēdēr ve acil operasyon yapēlmazsa 

ºl¿mc¿l seyreder.  ¦­ tipi vardēr: 1. tipinde izole biliyer atrezi vardēr, ek anomali eĸlik etmez, 

biliyer atrezili bebeklerin %70-85ôi bu tiptedir.  2. tipinde lateralite kusurlarēnēn eĸlik ettiĵi 

biliyer atrezi %10-15 oranēnda gºr¿l¿r. Situs inversus, aspleni veya polispleni, malrotasyon, 

kesikli vena kafa inferior, konjenital kalp hastalēklarē gibi anomalilerle birliktedirler. 3. tipinde 

konjenital malformasyonlarēn eĸlik ettiĵi biliyer atrezi ise %5-10 olguda gºzlenir. Baĵērsak 

atrezisi, imperfore an¿s, bºbrek anomalileri ve kardiyak anomalilerle birliktelik gºsterirler. 
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Biliyer atrezi tipinden baĵēmsēz olarak, her durumda histolojisi ve intraoperatif 

kolanjiyogramē karakteristiktir. Histoloji tipik olarak iltihaplanma, portal yol fibrozu, kolestaz 

ve safra kanalē proliferasyonunu gºsterir; kolanjiyogram ise ekstrahepatik safra kanallarēnēn 

a­ēklēĵēnēn kaybēnē gºsterir.  

Akolik/kil renginde dēĸkē ve koyu renkli idrarla kolestaz olmasēnda biliyer atreziden 

ĸ¿phelenilmelidir.  

Radyolojik gºr¿nt¿leme (hepatobiliyer USG ve sintigrafi), karaciĵer biyopsisi ve 

ºzellikle intraoperatif kolanjiogram tanēda ºnemlidir. 

Tedavi cerrahidir. Biliyer atrezi, intraoperatif kolanjiyogram ile doĵrulanērsa, derhal bir 

Kasai prosed¿r¿ (hepatoportoenterostomi) ger­ekleĸtirilmesi ºnerilmektedir.  

Ķntrahepatik Biliyer Kolestaz Nedenleri 

Ķntrahepatik safra yollarēnē etkileyen nedenler histolojik bulgulardan ziyade idiopatik, 

genetik, metabolik, enfeksiyºz, otoimm¿n, toksik gibi nedenlere gºre kategorize edilir. Tedavi 

altta yatan nedene yºneliktir. 

Yenidoĵan dºnemindeki direkt hiperbilirubinemi etiyolojileri Tablo 8ô de gºr¿lmektedir.   

Direkt Hiperbilirubinemi Laboratuvar  

Direkt hiperbilirubinemi tespit edilmiĸ bir yenidoĵanda kolestaza neden olabilecek 

durumlarē (total parenteral beslenme, premat¿relik, ila­lar, sepsis vs.) gºz ºn¿nde 

bulundurulmalē ve acil m¿dahale gerektirecek etiyolojiler (sepsis, biliyer atrezi, galaktozemi, 

hipotiroidi, tirozemi) hēzlēca tetkik edilmelidir. 

Tablo 9ôda yenidoĵan dºneminde direkt hiperbilirubinemi saptanmasē durumunda 

alēnabilecek tetkikler listelenmiĸtir. 

Tedavi 

Direkt hiperbilirubinemide tedavi altta yatan etiyolojik nedene gºre planlanmalēdēr. 
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Tablo 8. Yenidoĵan Dºneminde Direkt Hiperbilirubinemi Nedenleri 
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Tablo 9. Yenidoĵan Direkt Hiperbilirubinemisinde Laboratuar Testleri 
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¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

Neonatoloji Bilim Dalē 

 

 Neonatal Tarama 

 Neonatal taramalar, bazē metabolik ve genetik hastalēklarē belirti vermeden daha erken 

dºnemde teĸhis ve tedavi etmek, morbidite ve mortaliteyi ºnlemek, yaĸam kalitesini ve s¿resini 

ve sonraki gebelikler i­in prenatal tanē ihtimalini arttērmak amacē ile y¿r¿t¿len toplum saĵlēĵē 

hizmetleridir. Neonatal tarama; yenidoĵan dºneminde nispeten sēk gºr¿len hastalēklara, klinik 

tanē koymanēn g¿­ olduĵu erken dºnemde, ucuz ve kolay uygulanabilir olan, uygun duyarlēlēk 

ve ºzg¿ll¿ĵe sahip yºntemlerle uygulanmaktadēr. 

 Geliĸmiĸ ¿lkelere oranla ¿lkemizde akraba evliliĵi (%22) ve doĵum oranlarēnēn y¿ksek 

olmasē sonucu doĵumsal metabolizma hastalēklarē ve genetik ge­iĸli hastalēklara sēk 

rastlanmaktadēr. 

 Bu kapsamda Ulusal Yenidoĵan Tarama (UYT) Programlarē kapsamēnda bazē taramalar 

geliĸtirilmiĸtir;  

*Yenidoĵan topuk kanē taramasē [fenilketon¿ri (FKU), hipotirodi, biyotidinaz eksikliĵi, kistik 

fibrosis (KF), konjenital adrenal hiperplazi (KAH), spinal m¿sk¿ler atrofi (SMA)] 

*Ķĸitme taramasē 

*Kritik konjenital kalp hastalēĵē (KKKH) taramasē  

*Geliĸimsel kal­a displazisi (GKD) taramasē  

*Kērmēzē refle ile gºz taramasē gibi 

Yenidoĵan Tarama Programē kapsamēnda yenidoĵanlarēn belirli hastalēklar a­ēsēndan 

taranmasē, hastalēklarēn oluĸturabileceĵi zeka geriliĵi, beyin hasarē gibi geri dºn¿ĸ¿m¿ olmayan 

zararlarēn engellenmesi; bebeklerde bu hastalēklar nedeniyle oluĸacak sorunlarē ºnlemeye 

yºnelik uygun tedavi baĸlanmasē ve bºylece hastalarēn belirli  bir zeka seviyesine ulaĸmalarēnēn 

saĵlanmasē, akraba evliliklerinin azaltēlmasēna yºnelik toplum bilincinin artērēlmasē ve 

hastalēklarēn ¿lkeye getirdiĵi ekonomik maliyetinin de azaltēlmasē gibi hedefler 

ama­lanmaktadēr. 

Fenilketon¿ri tarama programē ¿lkemizde 1987 yēlēnda baĸlamēĸ olup 1993 yēlēnda t¿m 

T¿rkiyeôye yaygēnlaĸtērēlmēĸtēr. Ulusal Yenidoĵan Tarama Programē olarak fenilketon¿ri 

taramasēna konjenital hipotiroidi taramasē 25.12.2006 tarihinde eklenerek yaygēn ĸekilde 
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uygulanmasēna ge­ilmiĸtir. Biyotinidaz eksikliĵi Ekim 2008ôde, kistik fibrozis ise Ocak 

2015ôte taramasē programēna eklenmiĸtir. Daha sonra 2017 yēlēnda konjenital adrenal 

hiperplazisi (KAH) i­in pilot taramasē (Konya, Kayseri, Samsun, Adana) baĸlatēlmēĸ, 2018 

yēlēnda KAH taramasē 14 ilde, 2019 yēlēnda 22 ilde, 2020 yēlēnda 41 ilde yaygēnlaĸmēĸ, 2022 

yēlēnda ise 81 ilde yaygēnlaĸtērēlmēĸtēr. Son olarak 2022 itibariyle spinal m¿sk¿ler atrofi (SMA) 

ulusal topuk kanē tarama paneline eklenmiĸtir. 

Ķl genelindeki t¿m saĵlēk birimlerinde Yenidoĵan Tarama Programē i­in alēnacak topuk 

kanlarē, ºncelikle Ķl Saĵlēk M¿d¿rl¿ĵ¿nde toplanēr ve daha sonra Ankara ve Ķstanbul Tarama 

Laboratuvarlarēna gºnderilir. Bu laboratuvarlarda her bir hastalēk i­in kan sonu­larē Yenidoĵan 

Tarama Programē Web Uygulamasē ¿zerinden illere iletilir. Tarama testi sonucu ĸ¿pheli olan 

bebekler acil olarak ilgili kliniklere ºrnek tekrarē ve/veya ileri tetkik ve tedavi i­in 

yºnlendirilmektedir. 

Burada tēp fak¿ltesi ºĵrencilerine yºnelik yenidoĵan topuk kanē tarama programē 

kapsamēndaki hastalēklara ve yenidoĵanlarda gºr¿len bazē ºnemli metabolik hastalēklara genel 

ve olduk­a ºzet bir bakēĸ a­ēsēyla genel bilgiler verilmeye ­alēĸēlmēĸ, daha detaylē bilgiler 

edinilmesi i­in metin sonunda verilen kaynaklardan veya ilgili g¿ncel literat¿rlerden 

faydalanēlmasē ºnerilmiĸtir.     

Fenilketon¿ri 

Bu kalētsal metabolik hastalēkta bir protein yapētaĸē olan fenilalanin metabolize 

edilemeyerek kanda birikir. Bu birikim geri dºn¿ĸ¿ms¿z olarak beyin hasarēna yol a­ar. Erken 

tanēnarak tedavi edilmediĵinde aĵēr zeka geriliĵi ka­ēnēlmazdēr.  ¦lkemiz ne yazēk ki hastalēĵēn 

sēk gºr¿ld¿ĵ¿ ¿lkelerden olup doĵan her 4500 bebekten birinin fenilketon¿ri (PKU) ile doĵma 

riski bulunmaktadēr. Her yēl yaklaĸēk 200 yeni PKU olgusunun topluma katēlacaĵē tahmin 

edilmektedir. Otozomal resesif kalētēlan bu hastalēĵēn taĸēyēcē sēklēĵē da ¿lkemizde y¿ksektir. 

Her 100 kiĸiden dºrd¿n¿n bu hastalēĵē taĸēyor olmasē tahmin edilmektedir. Aĵēr zihinsel geriliĵi 

olan PKUôlu hastalarda konv¿lsiyonlar, agresif davranēĸlar, otistik davranēĸ bozukluklarē, 

dermatit ĸeklindeki cilt lezyonlarē gºzlenebilir. Vakalarēn %60ôēnda ise anne veya babaya gºre 

daha a­ēk sa­-gºz-ten rengi gºr¿lmektedir. 

Kan ve diĵer v¿cut sēvēlarēnda fenilalanin ve metabolitlerinin artmasē ile karakterize, 

otozomal resesif ge­iĸli (kromozom 12q24.1) doĵumsal bir bozukluktur; Klasik fenilketon¿ri 

(PKU) fenilalanin hidroksilaz (PAH) enzim eksikliĵi (%98), Non-PKU hiperfenilalanininemi 

ise tetrahidrobiyopterin (BH4) metabolizmasē defekti (%2) sonucu geliĸir. Non-genetik 

hiperfenilalaninemi (transient hiperfenilalaninemi) sēklēkla premat¿re doĵan bebeklerde ve 

y¿ksek protein alēmē olan yenidoĵanlarda gºr¿lebilen bir durumdur. 
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 Tanē 

 Yenidoĵan dºneminde tarama testi pozitifliĵi ile ĸ¿phe duyulur. En kullanēĸlē yenidoĵan 

tarama metodu Tandem-mass spektrometresidir. Y¿ksek fenilalanin d¿zeyi ile birlikte d¿ĸ¿k 

veya d¿ĸ¿k-normal tirozin d¿zeyi PKU tanēsēnē koydurur. Daha sonrasēnda ise; klinik bulgular 

+ serum fenilalanin y¿ksekliĵi ile tanē doĵrulanēr. Tanēyē doĵrulamak i­in mutlak enzim 

analizine gerek yoktur.  

Molek¿ler analiz PAH geninde mutasyon analizi; Ķki patolojik mutasyon (homozigot 

veya kompaund heterezigot) belirlenerek tanēyē doĵrulamak i­in, taĸēyēcēlēĵē belirlemek ve 

prenatal tanē i­in kullanēlabilinir. 

Fenilketon¿ri taramasē i­in topuk kanēnēn genellikle bebek anne s¿t¿yle beslendikten 

sonra (48-72 saat sonra) alēnmasē tarama sonucunun g¿venilirliĵi a­ēsēndan daha uygun 

olmaktadēr. Alēnan topuk kanēndan florometrik yºntemle kan fenilalanin d¿zeyi aĸaĵēdaki 

ĸekilde verilen ĸemadaki gibi deĵerlendirmeye alēnmaktadēr (ķekil-1).  

 

 

ķekil 1. Topuk kanē fenilketon¿ri sonu­ deĵerlendirme (4 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr)  

 

Tedavi 

Bu hastalarda tedavi multidisiplineer olmalēdēr (Beslenme uzmanē, psikolog, sosyal 

hizmetler uzmanē, metabolizma ve pediatri uzmanē). Temel tedavi yaklaĸēmē fenilalaninden 

kēsētlē diyet verilmesidir. Fenilalaninden kēsētlē diyet en kēsa s¿rede (Fenilalanin> 6mg/dl ise 1 
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hafta i­inde) baĸlanmalēdēr. Bunun i­in ºzel mamalar var protein i­eriĵi %75 fenilalaninden 

yoksun, glikomakropeptid (GMPs) i­eren ve large neutral amino acids (LNAAs)ôlerle 

g¿­lendirilmiĸtir. Optimal etki i­in yaĸam boyu diyet tedavisine uymak ºnemlidir. 

Tetrahydrobiopterin (BH4), hiperfenilalaninemi, mild/moderate PKU hastalarda 

alternatif bir tedavi olarak diyet kēsētlamasēna ek olarak ºnerilmektedir. 

PHA d¿zeyi; <10 mg/dl ise %79-83 yanēt, 10-20 ng/dl ise %49-60 yanēt, >20 mg/dl ise 

%7-10 yanēt verir.    

Sapropterin BH4ô¿n sentetik aktif bir formu BH4 tedavisine yanēt veren PKU 

hastalarēnda diyet kēsētlamasēna ek tedavi olarak ºnerilmekte (2007 tarihinde FDA onayē var), 

­ocuklarda 10 mg/kg g¿nl¿k tek doz ĸeklinde baĸlanēp 20 mg/kg/g¿ne ­ēkēlabileceĵi (kan PHA 

d¿zeyi takibi gerekir), kan PHA d¿zeylerini %30-44 oranēnda azalttēĵē (PHAônēn TRYôe 

metabolize olmasēnda artēĸ) belirtilmektedir. 

Phenylalanine ammonia lyase (PAL) prokaryot Anabaena Variabilis (Av)ôden polietilen 

glikol (PEG) ile konjuge edilerek (imm¿nojenitesini azaltmak i­in) elde edilen ve fenilalanini 

trans-sinamik aside par­alayan bakteriyel bir enzim derivesidir. Trans-sinamik asit ve son 

¿r¿n¿ olan benzoik asit glisinle birleĸtirilerek idrarla atēlēr. Diyet uyumu kºt¿ ve PHA >10 

mg/dl yetiĸkinlerde g¿nl¿k subkutan enjeksiyonla kullanēlēr. Y¿ksek dozlarda daha etkin, ancak 

ciddi yan etki (enjeksiyona ait, sersemlik, generalize rash, kas-iskelet ve kollejen doku 

bozukluĵu ve PEGôe karĸē otoantikor tespiti=imm¿nojenite) riski y¿ksektir. 

Long chain polyunsaturated fatty acids (LCPUFAs) PHA kēsētlē diyetle LCPUFA ve 

DHA eksikliĵi ve buna baĵlē nºrogeliĸimsel bozukluk riski nedeniyle bu hastalara LCPUFAs 

eklendiĵinde vis¿el ve motor fonksiyonlarda d¿zelme olduĵu belirtilmektedir. 

Large neutral amino acids (LNAAs) (arginine, histidine, isoleucine, leucine, lysine, 

methionine, threonine, tryptophan, tyrosine, and valine) alternatif bir se­enektir. 250-500 

mg/kg/g¿n verilen LNAAs ile barsaktan PHA emiliminin ve beyne giriĸinin azaldēĵē 

belirtilmektetir. Takviye gēdalara eklendiĵinde PHA d¿zeylerinde %40 azalma yaptēĵē 

gºr¿lm¿ĸt¿r. Ancak, ­ocukluk ­aĵēnda ve gebelerde ĸimdilik kullanēmē ºnerilmemektedir. 

Kan fenilalanin d¿zeyi takip ºnerisi; Yaĸamēn ilk yēlēnda haftalēk, 1-12 yaĸ 2 kez/ay, 

>12 yaĸ ayda bir kez fenilalanin d¿zeyi bakēlmasē ºnerilmektedir. 12 yaĸēna kadar kan PHA 2-

6 mg/dl, 12 yaĸ kan PHA 2-15 mg/dl olmalēdēr, ancak 2-10 mg/dl daha iyidir. 

Tetrahidrobiyopterin (BH4) Eksikliĵi 

Hiperfenilalaninemi olgularēnēn %2ôsinden sorumludur. Fenilalanin, tirozin ve triptofan 

hidroksilaz enzimlerinin esansiyel ko-faktºr¿d¿r. Hiperfenilalaninemili hastalarda mutlaka 

BH4 eksikliĵi dēĸlanmalēdēr. BH4, guanosine triphosphateôdan [guanosine triphosphate 
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cyclohydrolase 1 (GTPCH), 6-pyruvoyl-tetrahydrobiopterin synthase (PTPS) ve sepiapterin 

reductase (SR)] sentezlenir. Eksikliĵinde dihydropteridine reductase (DHPR) ve pterin-4-

carbinolamine dehydratase (PCD) enzim iĸlevleri bozulur. ¢oĵu otozomal resesif kalētēlēr 

(DHPR, PCD, GTPCH, PTPS ve SR genlerinin kodlanmasēnda mutasyon gºr¿l¿r). Hastalarda 

HPA ile birlikte nºrotransmitter (dopamin, epinefrin, nor-epinefrin ve serotonin) yapēmēnda 

azalmaya baĵlē bebeklik dºneminde progresif nºrolojik bozuklukluk gºr¿l¿r, tedavi edilmezse 

hastalar 1 yaĸēndan ºnce kaybedilir. Klinik olarak Konv¿lsiyon, anormal post¿r ve ton¿s, 

hipertermi, hipersalivasyon, yutma g¿­l¿ĵ¿, irritabilite ve geliĸme geriliĵi gºr¿l¿r. Tanēsē kan, 

idrar veya BOSôda artmēĸ biopterin veya neopterin d¿zeylerinin saptanmasēyla konur. 

Hipefenilalaninemili her yenidoĵandan mutlaka BH4 eksikliĵi tayini i­in kuru kan ºrneĵi 

DHPR aktivitesi ve kuru idrar ºrneĵi biopterin/neopterin konsantrasyonu bakēlmasē 

ºnerilmektedir. Tedavide diyet tedavisine ek olarak BH4 tedavisi (2-10 mg/kg/g¿n), 

nºrotransmitter d¿ĸ¿kse L-dopa ve serotonin eklenir. DHPR eksikliĵinde ise folinik asit eklenir. 

Maternal PKU 

Gebelikte y¿ksek PHA d¿zeyi fetal embriyopatiye bºylece aĵēr fet¿s etkilenmelere 

neden olabilir. IUGR, mental retardasyon, mikrosefali ve kardiyak malformasyonlara yol 

a­abilir. Eĵer maternal PHA Ó 20 mg/dl ise mikrosefali ve mental retardasyon %73-92, 

konjenital kalp hast. %12 oranēnda gºr¿lebilir. Fenilalanin embriyopatisini ºnlemek i­in, 

prekonsepsiyonel (en az 3 ay ºnce) maternal PHA d¿zeyi <6mg/dl, gebelik s¿resince ise 2-6 

mg/dl arasēnda tutulmalē, serum PHA d¿zeyi en az haftada bir bakēlmalē, plazma tirozin d¿zeyi 

de kontrol edilmeli (0.9-1.8 mg/dl) ve d¿ĸ¿kse takviye edilmelidir. 

Yenidoĵanda Konjenital Hipotiroidi 

Konjenital hipotiroidi (KH) tiroid hormon eksikliĵi ile tanēmlanan ve yenidoĵan 

bebeklerde en sēk gºr¿len endokrin sorundur. Kalēcē veya ge­ici olabilir (ķekil 2). Son yēllarda 

d¿nya genelinde 2000-3000 canlē doĵumda bir bildirilmekte olup iyot eksikliĵi bºlgelerinde 

ge­ici KH olgularē nedeniyle 700-800 canlē doĵumda bire kadar ­ēkmaktadēr. Kalēcē primer KH 

nedenleri i­inde en sēk gºr¿leni disgenezi (%85) olup bu grupta en sēk karĸēlaĸēlan dilaltē 

ektopik tiroiddir. Dishormonogenez, santral hipotiroidi ve hipotiroidinin periferik formlarē daha 

nadir gºr¿l¿r. Ge­ici KHônin en sēk nedenleri iyot eksikliĵi veya iyot maruziyetidir. ¦lkemizde 

ge­ici hipotiroidi sēklēĵē y¿ksek olup (1/752-1/1236) baĸlēca nedeni iyot eksikliĵidir. Bununla 

birlikte iyot eksikliĵi ya da fazlalēĵē sadece KHôye deĵil ge­ici ñTSH y¿ksekliĵiòne de (T4 

normal iken TSH y¿ksek) yol a­tēĵēnē unutmamak gerekir. ¦lkemizde ulusal tarama verilerinde 
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KH sēklēĵēnēn 2012ôden sonra 1/400 gibi y¿ksek olmasēnēn nedeni ge­ici ñTSH 

y¿ksekliklerininò hipotiroidi tanēsē ile tedavi edilmesinden kaynaklanēyor olabilir. 

 

 

ķekil 2. Konjenital hipotiroidi nedenleri (5 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

Erken tanē konulamayan veya yeterli tedavi ile d¿zeltilmeyen aĵēr konjenital hipotiroidi, 

kalēcē zeka ve motor geriliĵe yol a­ar. Ayrēca psikiyatrik bozukluklar, spastisite, y¿r¿me ve 

koordinasyon bozukluklarē ortaya ­ēkabilir. ¥te yandan KHôli olgularēn %90ôdan fazlasē 

yenidoĵan dºneminde klinik bulgu vermez. Bu durum tiroid bezindeki bozukluĵun derecesi ve 

kalan tiroid iĸlevi, deiyodinaz adaptasyonu ve gebeliĵin sonunda anneden ge­en tiroksine 

baĵlēdēr. Klinik belirti vermeyen bebeklerde erken tanē ve tedavi yenidoĵan taramalarēna 

dayanmaktadēr. Yenidoĵan dºneminde belirti veren bebeklerde en sēk aktivite azlēĵē, ­ok 

uyuma, beslenme g¿­l¿kleri, kabēzlēk ve uzamēĸ sarēlēk fark edilir. Fizik incelemede ise kaba, 

miksºdematºz y¿z gºr¿n¿m¿, kalēn sesle aĵlama, fontanel a­ēklēĵēnēn geniĸ olmasē, dil 

b¿y¿kl¿ĵ¿, karēnda bombelik, gºbek fētēĵē ve hipotoni saptanabilir. Ayrēca KHôye %8,4 

oranēnda ­eĸitli anomaliler eĸlik edebilir; kalp anomalileri ve nadir gºr¿len bazē sendromlar 
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(Pendred sendromunda sensºrinºral iĸitme kaybē; tiroid transkripsiyon faktºr¿ 2 [TTF2-

FOXE1] mutasyonlarēnda yarēk damak, koanal atrezi, hipoplastik bifid epiglottis, dikensi sa­lar 

(Bamforth-Lazarus sendromu); tiroid transkripsiyon faktºr¿ 1 [TTF1-NKX2.1] 

mutasyonlarēnda yenidoĵan uzmanlarēnē ilgilendiren ºnemli bulgular- RDS, hipotoni, ataksi, 

mikrosefali, koreatetoz, global geliĸim geriliĵi) bildirilmiĸtir. 

Yenidoĵanda KH taramasē, erken tanē ve uygun tedavi ile aĵēr KHôli ­ocuklarda biliĸsel 

geliĸimin normal ilerlemesine olanak saĵlar. Aĵēr KHôde tiroid hormonlarēnēn normale 

dºnd¿r¿lmesine dek ge­en s¿re (g¿nler) ilerideki geliĸimsel sonucu etkilemektedir. Daha hafif 

formlarda tiroid hormon tedavisinin yenidoĵan dºnemini ge­meden baĸlanabilmesi yeterlidir. 

Hafif ya da subklinik hipotiroidide ­arpēcē geliĸimsel olumsuzluk ortaya ­ēkmadēĵē 

gºr¿lm¿ĸt¿r. Taramada birincil ama­ primer KHôli vakalarē saptamak olup 2006 Aralēk ayēndan 

bu yana ulusal ºl­ekli y¿r¿t¿len yenidoĵan taramasē ile primer KHôyi yakalamaya yºnelik en 

duyarlē yºntem olan kapiller tam kanda TSH ºl­¿m¿ ile y¿r¿t¿lmektedir. Kapiller tam kan TSH 

d¿zeyi eĸik deĵerinin ¿st¿nde saptanan olgular serumda tiroid hormon ºl­¿m¿ i­in 

­aĵrēlmaktadēr. Ge­ici KH ya da tiroid hormon bozukluklarēnēn sēk gºr¿ld¿ĵ¿ bazē ºzel 

pop¿lasyonlarda (premat¿re, d¿ĸ¿k ve ­ok d¿ĸ¿k doĵum aĵērlēklē yenidoĵanlar, yoĵun bakēm 

¿nitelerinde yatan hasta pretermler, ­oĵul gebelikler, ºzellikle aynē cinsiyette olanlar, topuk 

kanē yaĸamēn ilk 24 saatinde alēnmēĸ bebekler) ila­ kullanēmē, hipotalamus-hipofiz ekseninin 

yeterince olgunlaĸmamēĸ olmasē, aĵēr hastalēk, feto-fetal transf¿zyon vb. nedenlerle TSH 

y¿kselmeyebilir ve bu durumda taramada hastalar ka­ērēlabilir. Bu t¿r durumlarda postnatal 15 

g¿nl¿kken veya ilk testten 2 hafta sonra tarama i­in ikinci bir ºrnek alēnmasē ºneril ir. Ķkinci 

deĵerlendirmede hipotiroidi saptansa bile bu durum genellikle ge­ici olup 3 yaĸēndan sonra 

tedavi kesilerek kalēcē/ ge­ici ayērēmē yapēlmalēdēr. 

Konjenital hipotiroidi taramasēndan ­aĵrēlan veya yenidoĵan dºneminde klinik olarak 

hipotiroidi ĸ¿phesi olan bebeklerde fizik muayene (belirtilen klinik bulgular ve sendromik 

bulgularēn belirlenmesi amacēyla) yapēlmalē ve serum tiroid hormon d¿zeyleri ºl­¿lmelidir. Ķlk 

deĵerlendirmede genellikle tiroksin (sT4 ya da TT4) ve TSH d¿zeyi bakēlmasē yeterlidir. 

Konjenital hipotiroidi, tiroid hormon d¿ĸ¿kl¿ĵ¿ ile tanēmlanēr. Taramadan ­aĵrēlan bebeklerde 

KH tanēsē serum T4 (sT4 ya da TT4) d¿zeyinin yaĸēna gºre d¿ĸ¿k olmasēna dayanēr ve bºyle 

bir durumda tiroid hormon tedavisi hemen baĸlanmalēdēr. Etiyolojiye yºnelik incelemeler 

tedaviyi geciktirmemelidir. Son zamanlarda serum TSH d¿zeyi 20 mIU/Lônin ¿zerinde ise sT4 

d¿zeyi normal olsa bile tedavinin baĸlanmasē ºnerilmektedir. ¦lkemizde iyot eksikliĵi ve ge­ici 

TSH y¿ksekliklerinin sēk olduĵu d¿ĸ¿n¿ld¿ĵ¿nde m¿mk¿nse ­ocuk endokrinolojisi uzmanēna 

yºnlendirilmesi, bu imkan yoksa tedavi baĸlanmasē ºnerilebilir. Saĵlēklē yenidoĵanlarda 21. 
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g¿nden sonra serum sT4 d¿zeyi yaĸa gºre normal sēnērlarda iken TSH 6-20 mIU/L arasēnda ise 

(TSH y¿ksekliĵi-hipertirotropinemi) son kēlavuzlara gºre iki se­enek ºnerilmektedir: 1. tanēyē 

kesinleĸtirmek i­in gºr¿nt¿leme dahil ek incelemeler yapēlabilir; 2. Aile ile konuĸarak ileride 

tedavi kesilip deĵerlendirmek ¿zere tedavi baĸlanabilir veya bir tedavi vermeden 2 hafta sonra 

yeniden T4-TSH ºl­¿m¿ne gidilebilir. ¦lkemizde ge­ici TSH y¿ksekliĵinin sēk gºr¿lmesi, 

sT4ô¿ normal olan bu grubun geliĸimsel yºnden olumsuz etkilenmesi beklenmediĵinden, 

gereksiz tedaviden ka­ēnma a­ēsēndan yeniden test etme ya da deĵerlendirmenin ­ocuk 

endokrinolojisi uzmanlarēna bērakēlmasē ºnerilir. Bu olgularē ºnlemede iyot i­eren ­ºzeltilerin 

yenidoĵan pop¿lasyonunda kullanēmēndan ka­ēnēlmasē iyoda maruziyetten kaynaklanan TSH 

y¿ksekliklerini ºnleyebilir. 

Tanē alan bebeklerde tedaviyi geciktirmemek koĸuluyla etiyolojik incelemeye yºnelik 

testler (ºrneĵin tiroid gºr¿nt¿lemesi, tiroglobulin, anne ve/veya bebek idrarēnda iyot d¿zeyi 

gibi) yapēlabilir. Bu incelemeler etiyolojiyi aydēnlatmaya, ge­ici-kalēcē ayērēmēna ve hormon 

d¿zeyleri kesin hipotiroidi tanēsē koymaya yeterli olmayan olgularda (ºrneĵin TSH y¿ksekliĵi) 

tanēya yardēmcē olabilir. Bu konuyla ilgili kēlavuzlarda TSH y¿ksekliĵi saptanan bebeklere hem 

sintigrafi hem USG ºnerilse de ¿lkemizde ge­ici TSH y¿ksekliĵi sēk gºr¿ld¿ĵ¿nden bu 

yaklaĸēm maliyeti ciddi ºl­¿de artēracak, ­ok sayēda saĵlēklē bebeĵin radyoaktif incelemeye tabi 

tutulmasēna neden olacaktēr. Yenidoĵanda tiroid USGôsi ­ºz¿n¿rl¿ĵ¿ y¿ksek cihaz ve 

yenidoĵan probu gerektirmektedir. Gºzlemciye baĵēmlē yºntem olmasē nedeni ile yanēltēcē 

sonu­lar verebilir. Bu nedenle gºr¿nt¿leme, ­ocuk endokrin uzmanlarē ile se­ilmiĸ vakalarda 

kullanēlmalē ve tedaviyi geciktirmemelidir. Sintigrafi ­ekilecekse tedaviden  sonra 7 g¿n i­inde 

ger­ekleĸtirilmelidir. Ultrason ise sonraki aylarda optimal koĸullarda yapēlabilir. 

Gºr¿nt¿lemede bez yerinde saptanan olgularda 3 yaĸēndan sonra tanēnēn gºzden ge­irilmesi 

gerekecektir. Etiyolojiye yºnelik incelemeler olanaklē ise ­ocuk endokrinologlarē ile birlikte 

deĵerlendirilmelidir. 

Konjenital hipotiroidi taramasēyla ilgili g¿n¿m¿zde uygulanan yaklaĸēm ķekil 3ôde 

verilmiĸtir. 
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ķekil 3. Konjenital hipotiroidi topuk kanē tarama deĵerlendirmesi (6 noôlu kaynaktan 

alēnmēĸtēr) 

Konjenital Hipotiroidi Tedavisi  

Konjenital hipotiroidi tedavisinde L-tiroksin (L-T4) kullanēlmalē; m¿mk¿n olan en kēsa 

s¿rede, tanē doĵrulandēktan hemen sonra, yaĸamēn ilk 2 haftasēnē ge­meden baĸlanmalēdēr. 

Baĸlangē­ dozu olarak 10-15 mcg/kg/g¿n ºnerilmekle birlikte hipotiroidi aĵēr ise y¿ksek doz, 

hafif olgularda daha d¿ĸ¿k dozlarēn kullanēlabileceĵi belirtilmiĸtir. Hastalēk ĸiddeti serukm sT4 

d¿zeyine gºre deĵerlendirilerek baĸlangē­ dozu hafif hastalēkta 5-8, orta derecede 8-10, aĵēr 

hastalēkta 10-15 mcg/kg/g¿n olarak belirlenmesi ºnerilir. Baĸlangē­ dozu y¿ksek olan hastalar 

bir hafta i­inde sT4 (veya TT4) ve TSH d¿zeyi ºl­¿lerek doz d¿zenlemesi yapēlmalē, T4 d¿zeyi 

normal aralēĵēn ¿st yarēsēnda tutulmalēdēr. L-T4 sabah ya da akĸam, beslenmeden ºnce ya da 

beslenme sērasēnda uygulanabilir; ancak her g¿n aynē ĸekilde uygulanmalēdēr. Soya, demir, 

kalsiyumla birlikte uygulanmamalēdēr. Tablet formu kullanēlmalēdēr. Sēvē formda kullanēlacaksa 

lisanslē ­ºzeltiler se­ilmelidir. ¥zellikle s¿t ­ocukluĵu dºneminde referans ila­lar jenerik 

ila­lara tercih edilmelidir. 

Ķlk kontrol ilk dozdan 1-2 hafta sonra ve TSH d¿zeyleri normale gelinceye dek 2 haftada 

bir; bundan sonra yaĸamēn ilk yēlēnda 1-3 ayda bir, 3 yaĸēna dek 2-4 ayda bir yapēlmalēdēr. 

Ķzlemde hormon d¿zeylerinde anormallik saptanērsa daha sēk (4-6 haftada bir), ila­ dozunda 

deĵiĸiklik yapēldēĵēnda 2 hafta sonra sT4 (veya TT4) ve TSH d¿zeyi ºl­¿lmelidir. Tiroid 

hormon ºl­¿m¿ i­in kan ºrneĵi, son dozdan en az 4 saat sonra alēnmalēdēr. TSH d¿zeyi yaĸa 
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gºre normal sēnērlar i­inde (0,05 mIU/Lônin altēna inmeden), T4 d¿zeyi yaĸa gºre normal 

referans aralēĵēnēn ¿st yarēsēnda tutulmalēdēr. ¢ocukluk ­aĵē boyunca fazla dozdan ka­ēnarak 

yeterli dozda tedavi son derece ºnemlidir. Aĸērē tedavinin geliĸimsel bozukluklara yol 

a­abildiĵi ortaya konmuĸtur. Erken s¿t ­ocukluĵu dºneminde etiyolojiyi aydēnlatmaya yºnelik 

inceleme yapēlamamēĸ, premat¿rite/hastalēk zemininde tedavi baĸlanmēĸ, gºr¿nt¿lemede tiroid 

bezi yerinde saptanan bebeklerde ºzellikle 3 yaĸtan sonra etiyolojiyi aydēnlatmak amacēyla 

deĵerlendirme yapēlmalēdēr. Kesin tanē i­in L-T4 tedavisi 4-6 hafta s¿reyle kesilerek tiroid 

hormon d¿zeyleri tekrarlanēr, hipotiroidi doĵrulanērsa etiyolojik incelemeler tamamlanabilir. 

Kesin tanē yerine kalēcēïge­ici ayērēmē yapēlmaya ­alēĸēlēyor ise ila­ dozu 2-3 hafta s¿reyle %30 

azaltēlarak da deĵerlendirme yapēlabilir. 

Biyotinidaz Eksikliĵi 

Biyotin, insan metabolizmasēnda bulunan dºrt karboksilaz; piruvat karboksilaz, 

propiyonil CoA karboksilaz, 3-metil krotonil CoA karboksilaz, asetil CoA karboksilaz 

enziminin kofaktºr¿ olarak gºrev alan, suda eriyen, sentezlenemeyen ve dēĸarēdan besinlerle 

alēnmasē gereken elzem bir vitamindir. Serbest biyotin karboksilaz enzimlerini aktifleĸtirerek 

amino asit katabolizmasē, glukoneogenez, Krebs siklusu ve yaĵ asidi sentezinin devamlēlēĵēnē 

saĵlar. 

Biyotinidaz enzim d¿zeyine gºre enzim aktivitesi normalin <%10 olan hastalar belirgin 

biyotinidaz eksikliĵi (BE), normalin %10-30ôu olan hastalar ise kēsmi BE olarak deĵerlendirilir. 

Hastalarda BTD gen mutasyonu ile tanē doĵrulanēr. D¿nya genelinde 200ôden fazla mutasyon 

bildirilmiĸtir. ¦lkeden ¿lkeye BTD mutasyonlarē deĵiĸse de T¿rkiyeôde en sēk bildirilen 

mutasyonlar: p.R157H, p.D444H ve c.98_104delinsTCC mutasyonlarēdēr. D¿nya genelinde BE 

sēklēĵē 1/40.000-1/60.000 canlē doĵum olarak bildirilirken ¦lkemiz, y¿ksek akraba evliliĵinin 

de katkēsēyla, d¿nyada BEônin en sēk gºr¿ld¿ĵ¿ ¿lkelerden biri olup sēklēk 1/7116 olarak 

bildirilmiĸtir. 

Belirgin BE olanlarda genellikle 2-5 ay civarēnda belirir. Bulgular sēklēkla santral sinir 

sistemi (SSS) tutulumu ile iliĸkilidir; nºbet (ilk bulgu olabilir, sēklēkla miyoklonik tipte), 

hipotoni, nºromotor geliĸme geriliĵi ve ileri yaĸlarda ataksi, stridor, hiperventilasyon ataklarē 

ve apne gibi solunum sorunlarē sēk olup bunlar da nºrolojik kaynaklē olabilir. Ekzematºz cilt 

lezyonlarē, seboreik dermatit, alopesi gibi cilt lezyonlarē sēklēkla geliĸir. Klinik bulgulardan 

d¿ĸ¿k biyotin seviyesi, organik asitler, laktik asit ve amonyak gibi toksik maddelerin birikimi 

sorumlu tutulmaktadēr. 

Tedavi edilmez ise; Sinirsel tipte iĸitme kaybē, konjuktivit ve optik atrofiye baĵlē gºrme 

problemleri, ketoasidoz, laktik asidoz ve/veya hiperamonemi geliĸebileceĵi, hatta koma ve 



 
 

47 

ºl¿mle seyredebileceĵi bildirilmiĸtir. BE olgularēnēn ­oĵu bulgusu farmakolojik dozda (5-20 

mg/g¿n) biyotin tedavisi ile tamamen d¿zelebilmektedir Nºbetler ve ataksi saatler-g¿nler 

i­erisinde, cilt bulgularē ise birka­ hafta i­erisinde tamamen d¿zelir. Nºromotor geriliĵi olan 

hastalarda da d¿zelme gºzlenebileceĵi, ancak iĸitme kaybē ve gºrme problemlerinin biyotin 

tedavisine raĵmen geri dºn¿ĸs¿z olabileceĵi bildirilmektedir. ¦lkemizde biyotinidaz 

eksikliĵine yºnelik topuk kanē kolorimetrik deĵerlendirmesi ķekil 4ôte verilmiĸtir.  

 

 

ķekil 4. Topuk kanē biyotinidaz eksikliĵi deĵerlendirmesi (8 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

Kistik Fibrozis  

Kistik fibrozis (KF) otozomal resesif kalētēlan, birden ­ok organ sisteminin etkilendiĵi 

metabolik bir hastalēktēr. Klasik KF; tekrarlayan enfeksiyon ve inflamasyon nedeniyle 

akciĵerde bronĸiektaziler, ekzokrin pankreas yetmezliĵi, maln¿trisyon ve b¿y¿me geriliĵi ile 

karakterizedir. Klinik olarak yenidoĵan dºneminde intestinal atrezi, mekonyum ileusu, uzamēĸ 

sarēlēk, distal intestinal obstr¿ksiyon sendromu, b¿y¿me geriliĵi, maln¿trisyon, psºdo-bartter 

sendromu veya KF kardeĸ ºyk¿s¿ ile gelebilir. Doĵumdan sonra 48-72 saatte alēnan topuk kanē 

ºrneĵinden immun reaktif tripsinojen (duyarlēlēk y¿ksek ç~%80è ama ºzg¿ll¿k d¿ĸ¿kt¿r) 

ºl­¿m¿ yapēlarak tarama yapēlmaktadēr (ķekil 5). 
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ķekil 5. Topuk kanē kistik fibrozis sonu­ deĵerlendirme ĸemasē (10 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

 

Topuk kanē taramasē pozitif olan yenidoĵanlarda tanē i­in ter testi yapēlmasē 

ºnerilmektedir. Ter testi, konduktivite (iletkenlik) ve pilokarpin iyontoforez yºntemleriyle 

yapēlabilmektedir. Ter testi yºntemine gºre sonu­lar aĸaĵēda gºsterildiĵi gibi 

deĵerlendirilmektedi (ķekil 6), ancak ter testine etki eden durumlar da olabilmektedir.  

 

 

ķekil 6. Ter Testi Deĵerlendirmesi (11 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

Terde Klor Konsantrasyonunu Deĵiĸtirebilen Klinik Durumlar 

Dehidratasyon, terlemenin yavaĸ olmasē, ter ºrneĵinin dil¿syonu, nefrojenik DĶ, adrenal 

yetmezlik, psºdohipoaldosteronizm, Na/Cl inf¿zyonu, steroidler, prostoglandinler, 

maln¿trisyon, hipoproteinemi, hipogamaglobulinemi, hipotiroidi, otonom disfonksiyon, 

metabolik hastalēk ve sendromlarē (fukosidoz, glikojen depo hastalēklarē tip 1, 
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mukopolisakkaridoz tip 1, mauriac sendromu, kleinfelter sendromu), cilt patolojileri (egzema, 

yanēklar, ektodermal displazi). 

KF tanēsē konulurken ķekil 7ôde gºsterildiĵi gibi bir algoritm izlenmesi ºnerilmektedir. 

Bu algoritmaya gºre kistik fibrozisin klinik bulgularē olanlar ya da KF tarama sonucu pozitif 

saptananlar ya da KFôli kardeĸ ºyk¿s¿ olanlar KF tanēsē i­in terde klor testi ile deĵerlendirilmeli 

eĵer terde klor testi pozitifliĵi ya da kistik fibrozis gen analizinde iki mutasyon saptanmēĸsa ya 

da nazal potansiyel fark ºl­¿m¿ ile pozitiflik saptanmēĸ ise KF tanēsē konulmaktadēr (ķekil 7).     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ķekil 7. Kistik fibrozis tanēsē algoritmi (11 ve 13 noôlu kaynaklardan alēnmēĸtēr) 

 

Kistik Fibrozis Tedavi 

KF tanēlē hastalarēn takipleri KF merkezlerince s¿rd¿r¿l¿r ve ºm¿r boyudur. 

Geneltedavi yaklaĸēmē; pankreatik enzim replasmanē, yaĵda eriyen vitamin desteĵi, oral tuz 

desteĵi, akciĵer bakēmē i­in fizyoterapi, inhaler mukolitikler ve y¿ksek enerjili diyeti 

i­ermektedir. 
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Konjenital Adrenal Hiperplazi (K AH) 

Konjenital adrenal hiperplazi (KAH), ­ocuklarda primer adrenal yetersizliĵin en sēk 

nedeni olup, 21-hidroksilaz eksikliĵi en sēk KAH tipidir ve t¿m d¿nyada vakalarēn %90-95ôini 

oluĸturur. Klasik 21-hidroksilaz olan bebeklere erken tanē konamaz ise yaĸamēn ilk birka­ 

haftasēnda adrenal kriz, dehidratasyon ve elektrolit dengesizliĵi ile ani olarak kaybedilebilir.  

Konjenital adrenal hiperplazide eksik olan enzime gºre deĵiĸen derecelerde 

glukokortikoid veya mineralokortikoid eksikliĵi ortaya ­ēkar ve androjenlerin artēĸēna baĵlē 

olarak deĵiĸen derecelerde ambigus genitalya gºr¿n¿m¿ olur. Konjenital adrenal hiperplaziye 

neden olan enzim eksiklikleri ĸºyle ºzetlenebilir.  

21 hidroksilaz eksikliĵi, vakalarēn %90-95ôinden sorumludur. Basit virilizan ve tuz 

kaybettirici olmak ¿zere iki formu vardēr. CYP21 gen defekti vardēr. 

11 Hidroksilaz eksikliĵi, vakalarēn %5-8ôinden sorumludur. CYP11B1gen defekti 

vardēr 

17 hidroksilaz/17,20 Liyaz eksikliĵinde kortizol sentezlenemez. Buna karĸēlēk y¿ksek 

miktarda kortikosteron vardēr. CYP17 geninde 50ôden fazla mutasyon tanēmlanmēĸtēr. 

3 ɓ hidroksisteroid dehidrogenaz tip 2 eksikliĵi, bu enzimin iki tipi vardēr. Tip 1 plasenta 

ve deride ekspresse edilir. Tip 2 ise adrenal bez ve gonadlarda bulunur. Tip 1 ve 2 genleri 1p13.1 

lokalizasyonundadēr. 

Lipoid konjenital adrenal hiperplazi kolestrol¿n i­ mitokondrial membrana 

taĸēnmasēndaki bozukluktan kaynaklanēr. Adrenokortikal h¿crelerin sitoplazmasēnda lipid 

depolanēr. Vakalarēn ­oĵunda steroidogenic acute regulatory proteini (StAR) kodlayan gende 

otozomal resesif mutasyona baĵlēdēr. Gen lokusu 8p11.2ôdir. 

Sitokrom P450 oksired¿ktaz (POR) eksikliĵi, steroidogenezisin nadir gºr¿len otozomal 

resesif bir hastalēĵēdēr. Kortizol eksikliĵinden daha az ĸiddetli ancak anomalilere neden olan 

formlarē vardēr. 

Konjenital adrenal hiperplazi nedeniyle ortaya ­ēkan mineralokortikoid eksikliĵi ĸiddetli 

tuz kaybē, hiponatremi, hiperkalemi, hipovolemi ve kilo kaybē ile karĸēmēza ­ēkar. 

Mineralokortikoid eksikliĵinin klinik bulgularēnēn ortaya ­ēkēĸē aldosteron eksikliĵi sonucunda 

veya renal mineralokortikoid reseptºrlere 17-hidroksiprogesteron (17-OHP) gibi diĵer 

steroidlerin baĵlanmasē sonucu ortaya ­ēkabilir. Ķlk haftada azalmēĸ glomer¿ler filtrasyon hēzē 

sodyum kaybēnēn fazla olmasēnē engeller ancak sonrasēnda tuz kaybē ĸiddetlenir. 

Glukokortikoid eksikliĵine baĵlē hipotansiyon, ĸok ve hipoglisemi ortaya ­ēkar. ACTH 

y¿ksekliĵi nedeniyle pigmentasyon artēĸē olur. 
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G¿n¿m¿zde KAHôa baĵlē adrenal yetersizlik nedeniyle ortaya ­ēkabilecek ani ºl¿mleri 

azaltmak; bu hastalēĵēn yol a­abileceĵi morbiditeleri engellemek ve bu hastalēĵēn ekonomik 

y¿k¿n¿ d¿ĸ¿rmek i­in yenidoĵan dºneminde tarama yapēlmasē ºnerilmektedir (ķekil 8). Ancak, 

bu taramada yalancē pozitiflik (doĵumda strese baĵlē 17-OHP y¿ksek olup 24-48 saatte normale 

gelir, premat¿relerde adrenal iĸlev immat¿ritesine baĵlē 17-OHP daha y¿ksektir ñdoĵum 

aĵērlēĵē ve GH ile ters orantēlēdērò, anne ve bebek stres altēnda ise 17-OHP d¿zeyleri y¿ksek 

saptanēr ñRDS, hidrops fetalis, intrakraniyal kanama, sepsis, asfiksi, majºr cerrahi, ciddi konj. 

kalp hastalēĵē gibiò, laboratuvar yºntemi ñDELFIA ile 17-OH daha y¿ksek ºl­¿lebilirò, diĵer 

KAH tipleri ñ21-OH dēĸēnda 17-OHP y¿ksekliĵi; 11ɓ-OH, 3ɓ-HSD ve P450 oksired¿ktaz 

eksikliĵiò gibi) ve/veya yalancē negatiflik (erken kan ºrneĵi alēnmasē ñiki g¿nden ºnce kan 

alēnmasē basit virilizan vakalar atlanabilirò, premat¿re bebeklerde adrenal iĸlev immat¿ritesi 

ñ3ɓ-HSD aktivite d¿ĸ¿kl¿ĵ¿ò, fetusun annedeki aĸērē kortizole maruziyeti ñmaternal kortizol¿n 

~%10ôu fetal   dolaĸēma ge­erò, antenatal steroid tedavisi, hafif 21-OHE tipleri ñenzim aktivite 

derecesine gºre 17-OHP d¿zeyleri deĵiĸebilirò, kēz ve erkek ­ocuklarda taramada 17-OHP 

sonu­larē hafif­e farklēdēr ñkēzlarda vakayē yakalama oranē biraz d¿ĸ¿k ve yalancē negatiflik 

oranē y¿ksek bulunmuĸturò gibi) etkisi olabilen durumlar gºzlenebilir.   

 

ķekil 8. Yenidoĵan bebeklerde KAH tarama algoritmi (15 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 
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Tedavi 

Klasik KAH tedavisi, adrenal ve tuz kaybē krizini ºnlemek ve adrenal androjen 

salēnēmēnē tetikleyen aĸērē kortikotropin d¿zeylerini azaltmak i­in hem glukokortikoid hem de 

gerekirse mineralokortikoid hormonlarēnēn yerine konulmasēnē i­ermektedir, ancak bu tedaviler 

ve izlem pediatrik endokrinoloji bºl¿m¿ ile birlikte iĸin uzmanlarēnca koordineli ĸekilde 

yapēlmalēdēr.  

Spinal Musk¿ler Atrofi 

Spinal musk¿ler atrofi (SMA), kraniyal sinir motor ­ekirdekleri ve omurilik ºn boynuz 

motor nºron h¿crelerinin geri dºn¿ĸ¿ms¿z kaybē ile ortaya ­ēkan kas atrofisi ile karakterize bir 

grup genetik hastalēktēr. En sēk gºr¿len formu otozomal resesif olarak kalētēlan ve kromozom 

5q13 bºlgesindeki óSurvival of Motor Neuron 1ô (SMN1) geninde meydana gelen homozigot 

delesyon veya patojenik varyasyonlardan kaynaklanēr. 

Klinik olarak; belirgin hipotoni, jeneralize g¿­s¿zl¿k (alt ekstremitelerde daha belirgin, 

simetrik ve proksimal tutulum), derin tendon refleksleri (DTR) alēnamaz veya belirgin 

azalmēĸtēr ve kas kitlesinde incelme olup; g¿­s¿zl¿k genellikle ekstremite kaslarē, aksiyel, 

interkostal ve bulber kaslardadēr. 

¥yk¿ ve klinik bulgularla birlikte kesin tanē, SMN1 molek¿ler genetik analizinde 

patojenik mutasyonun gºsrterilmesi ile konur. SMA ilerleyici bir hastalēk olup tedaviye ne 

kadar erken baĸlanērsa hastalēĵēn prognozu o kadar iyi olacaĵēndan, neonatal taramalar erken 

tanē ve tedavi i­in olduk­a ºnemlidir. SMA, 09.05.2022 tarihinde T¿rkiye Cumhuriyeti Saĵlēk 

Bakanlēĵē tarafēndan tarama paneline 6. hastalēk olarak eklenmiĸtir (ķekil 9). 

Yenidoĵan yoĵun bakēm ¿nitelerinde tedavi gºrmekte olanlar dahil, t¿m 

yenidoĵanlardan ilk numunenin 0-2 g¿n i­inde alēnmalēdēr. 

SMA taramasēnda gen analizi molek¿ler yºntemlerle yapēlacaĵēndan, bebeĵin beslenme 

ĸekli (anne s¿t¿, mama, total parenteral n¿trisyon), aldēĵē ila­lar, kan trasf¿zyonu sonu­larē 

etkilememektedir. 

Topuk kanē alēnērken, ºrneklerin kontamine olmamasēna ºzen gºsterilmeli, mutlaka 

maske ve pudrasēz eldiven kullanēlmalē, ºrnekler birbirlerine temas etmeyecek ĸekilde, d¿z bir 

zeminde, doĵrudan ēsē ve g¿neĸ ēĸēĵēna maruz kalmadan, 3-4 saat kurumaya bērakēlmalēdēr. 
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ķekil 9. Yenidoĵanda SMA tarama akēĸ ĸemasē (18 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

SMA Tedavi 

FDAôdan 2016 yēlēnda onay alan Nusinersen (Spinraza) Antisense oligon¿kleotid, 

SMN2 geni aracēlē SMN protein artēĸē yaparak etkili olur. Ķntratekal uygulanan ila­ 1, 15, 29, 

58, 180, 300, 420, 540, 659, 778. g¿nlerde uygulanēr. Maliyet ilk yēl i­in 625.000-750.000 $, 

sonraki yēllar i­in 375.000 $/yēl olarak hesaplanmēĸtēr. 

FDAôdan 2019 yēlēnda onay alan AVXS-101 (Zolgensma), Adeno associated vir¿s 9, 

SMN1 geninden SMN protein sentezi yaparak etkili olur. ĶV olarak tek doz uygulanēr. 

Zolgensma d¿nyanēn en pahalē ilacē olup, maliyeti 2,1 milyon $ôdēr. 

FDAôdan 2019 yēlēnda onay alan Risdiplam (Evrydi), Piridazine t¿revi, SMN2 geni 

aracēlē SMN protein artēĸē yaparak etkili olur. Oral (g¿nl¿k) verilir. Maliyeti, 340,000 $ /yēl. 

Klinik araĸtērmalar, SMA hastalēĵēnēn tedavisinde kullanēlan ila­larēn hastalēk bulgularē 

baĸlamadan uygulanmasē halinde etkili olduĵunu; hastalēk bulgularē baĸladēktan sonra 

uygulanan tedaviden tam bir yarar beklenilmediĵi belirtilmektedir. 

Galaktoz Metabolizmasē ile Ķlgili Hastalēklar 

¦­ enzimden birinin yetersiz aktivitesinin neden olduĵu galaktoz metabolizmasēnēn 

deĵiĸmesi, kan galaktoz konsantrasyonunun y¿kselmesine (galaktozemi) neden olur. Galaktoz-
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1-fosfat ¿ridil transferazēn (GALT) tam eksikliĵinden kaynaklanan klasik galaktozemi, en 

yaygēn ve ĸiddetli tiptir. Karaciĵer fonksiyon bozukluĵu, enfeksiyonlara yatkēnlēk, geliĸme 

geriliĵi ve katarakt gibi erken belirti ve semptomlar erken teĸhis ve tedavi ile ºnlenebilir veya 

iyileĸtirilebilir, ancak hastalarda hala kronik ve ilerleyici nºropsikiyatrik bozukluklar olabilir. 

Teĸhis, kērmēzē kan h¿crelerinde (RBC'ler) enzim aktivitesinin ºl­¿lmesini ve genetik test 

yapēlmasēnē gerektirir. 

Klasik galaktozemi, yaklaĸēk 60.000 canlē doĵumun 1'inde gºr¿l¿r. Bununla birlikte, 

bildirilen galaktozemi insidansē coĵrafi olarak Avrupa'da 30.000 ila 40.000'de 1'den, 

Japonya'da milyonda bire deĵiĸmektedir. Amerika Birleĸik Devletleri'ndeki tahmini insidans 

53.000'de 1'dir. 

Galaktoz, ºncelikle insan ve sēĵēr s¿t¿ ve s¿t ¿r¿nlerinde disakkarit laktozun bir par­asē 

olarak bulunan bir ĸekerdir. Laktoz, baĵērsak enzimi laktaz tarafēndan glikoz ve galaktoza 

hidrolize edilir. Galaktoz daha sonra bir enerji kaynaĵē olarak kullanēlmak ¿zere glikoza 

dºn¿ĸt¿r¿l¿r (ķekil 10). Domates, br¿ksel lahanasē, muz ve elma gibi bazē meyve ve sebzelerde 

de serbest galaktoz bulunur. Yetersiz enzim aktivitesi veya bozulmuĸ karaciĵer fonksiyonunun 

neden olduĵu deĵiĸen galaktoz metabolizmasē, kan galaktoz konsantrasyonunun y¿kselmesine 

ve galaktozemi olarak bilinen duruma neden olur. Bozulmuĸ galaktoz metabolizmasēnēn, 

biliĸsel ve diĵer sorunlara katkēda bulunabilecek epigenetik mekanizmalar yoluyla gen 

ekspresyonunu deĵiĸtirdiĵi gºr¿lmektedir. 

 

 

ķekil 10. Galaktozun metabolik yolu 
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Galaktozemi, her biri ayrē bir fenotipe sahip ¿­ farklē enzimin eksikliĵinden 

kaynaklanabilir: 

ÅGalaktokinaz eksikliĵi (katarakt, 1/150000) 

ÅGalaktoz-1-fosfat-¿ridil transferaz (GALT) eksikliĵi (klasik galaktozemi, 1/60000) 

ÅEpimeraz eksikliĵi 

Galaktoz-1-fosfat ¿ridil transferaz (GALT) eksikliĵi ï Galaktozeminin en yaygēn ve 

ĸiddetli formu, galaktoz-1-fosfatē (galaktoz-1-P) ¿ridin difosfat galaktoza (UDPgalaktoz) 

dºn¿ĸt¿ren enzim GALT eksikliĵinden kaynaklanēr. 

GALT aktivitesinin tam eksikliĵi klasik galaktozemi olarak bilinir ve genellikle 

"galaktozemi" izole terimiyle anēlēr. Tedavi edilmeyen hastalarda tipik olarak geliĸme geriliĵi, 

karaciĵer ve bºbrek fonksiyon bozukluĵu ve sepsis vardēr. Hem tedavi edilen hem de tedavi 

edilmeyen hastalarda katarakt, anormal nºrogeliĸim ve erken yumurtalēk yetmezliĵi olabilir. 

Bu komplikasyonlarēn altēnda yatan patojenik mekanizmalar belirsizdir. 

Galaktokinaz (GALK) eksikliĵi ï GALK, galaktoz metabolizmasē yolundaki ilk 

enzimdir ve galaktozu galaktoz-1-P'ye dºn¿ĸt¿r¿r. GALK eksikliĵinin tek sonucu katarakt 

geliĸimidir. Bu lokalize kusurun altēnda yatan patojenik mekanizmalar belirsizdir. 

¦ridin difosfat (UDP) galaktoz 4-epimeraz (GALE) eksikliĵi ï UDP GALE, 

UDPgalaktozu UDPglikoza dºn¿ĸt¿r¿r. GALE (veya epimeraz) eksikliĵi olan hastalarēn 

­oĵunda, kusur kērmēzē kan h¿crelerinde (RBC'ler) lokalizedir. Bu sēnērlē kusurun altēnda yatan 

patojenik mekanizmalar belirsizdir. Bu bireyler tipik olarak normal b¿y¿me ve geliĸmeye 

sahipken hem RBC'lerde hem de diĵer t¿m dokularda genel GALE eksikliĵi olan hastalarda 

klasik galaktozemiye benzer semptomlar gºr¿l¿r. 

Klasik galaktozemide; sarēlēk, hepatomegali, splenomegali, hepatit, siroz, bºbreklerde 

t¿b¿ler ve parankimal bozukluklar, geliĸme geriliĵi, sepsis (E.coli), kusma, katarakt gibi 

bulgular vardēr ve tanē idrarda red¿ktan madde, ĸeker kromatografisi, enzim tayini ile konur. 

Zamanēnda tanēnmaz ise siroz, katarakt, konv¿lsiyon, mental retardasyon ve hatta ºl¿m olabilir. 

Tedavide baĸlēca yºntem laktozsuz diyet ve m¿mk¿n olan en kēsa s¿rede baĸlanēlmasē 

ºnerilmektedir.  

Fr¿ktoz Metabolizma Bozukluklarē 

Sebze ve meyve gibi yiyecekler i­erdikleri s¿kroz, fr¿ktoz ve sorbitol ile diyetteki 

karbonhidrata katkēda bulunurlar. S¿krozun hidrolizi sonucu ortaya ­ēkan fr¿ktozun b¿y¿k 

kēsmē ince baĵērsaklardan deĵiĸime uĵramadan emilerek karaciĵere gelirken, bir kēsmē gl¿koza, 

bir kēsmē da yaĵ dokusu, kas ve bºbreklerde metabolize edilir (ķekil 11). 
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ķekil 11. Fr¿ktoz Metabolizmasē 

 

Herediter Fr¿ktoz Ķntoleransē (Fr¿ktoz-1-Fosfat Aldolaz B Eksikliĵi) 

Otozomal resesif kaltēlēr. Enzim eksikliĵi sonucu karaciĵer, bºbrek korteksi ve ince 

barsak etkilenir. Bulgular, s¿t ­ocuĵunda diyete meyve ve sebzeler eklendiĵinde baĸlar. Akut 

semptomlar; terleme, tremor, baĸ dºnmesi, takipne, bulantē, kusma, letarji, konv¿lsiyon, apati, 

olig¿ri, an¿ri, ĸok ve koma ĸeklindedir. 

Kronik semptomlar ise kusma, beslenme bozukluĵu, aĵlama, huzursuzluk ve irritabilite, 

tremor, sē­rama, apati, kanama, hematemez, melena, ishal, geliĸme geriliĵi, rikets, sarēlēk, 

hepatosplenomegali, asit ve ºdemdir. 

Hipoglisemi, hipofosfatemi, hipoproteinemi, karaciĵer fonksiyon bozukluĵu, anemi, 

trombositopeni, metabolik asidoz, hiper¿risemi, hipermagnesemi, fruktoz¿ri, glukoz¿ri, 

fosfat¿ri, bikarbonat¿ri, aminoasit¿ri, protein¿ri, idrar pH' ēnda artma ĸeklinde labaratuvar 

bulgularē vardēr. 

Tedavisinde hipoglisemi (iv gl¿koz) ve asidoz ataklarēnē d¿zeltmek, a­ kalmasēnē 

ºnlemek ve diyette fr¿ktoz ve s¿krozu azaltma esasēna dayanēr. 

Maple Syrup Urine Hastalēĵē 

Otozomal resesif ge­iĸlidir. Dallē zincirli amino asitlerin dekarboksilasyonu 

(dehidrogenaz) bozuktur. Lºsin, izolºsin ve valin ile alfa-ketoasitleri artar. Klinikte ak­aaĵa­ 

ĸurubu kokusu, ketozis, asidozis, hipoglisemi ve konv¿lziyon gºr¿l¿r. 
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Organik Asidemi (Metilmalonik Asidemi, Ķzovalerik Asidemi, Propionik Asidemi) 

Olduk­a fazla organik asit defekleri vardēr ancak organik asidemilerde gºr¿len ortak 

klinik bulgular; asidoz, ketozis, hiperamonemi ve hipoglisemidir. 

¦re Siklus Defektleri 

Xôe baĵlē ge­iĸli ornitin transkarbamilaz eksikliĵi dēĸēnda t¿m¿ otozomal resesif 

ge­iĸlidir. Klinik hiperamonemiye baĵlē geliĸir. 

Klinik bulgu olarak, akut fatal seyirli neonatal ve ge­ bulgu veren hafif ĸekilleri vardēr. 

Doĵumdan birka­ g¿n sonra ºzellikle protein i­eren beslenmeyi takiben bebekte klinik bozulma 

baĸlar. Emmeme, kusma, takipne, letarji, konv¿lsiyon ile komaya girer. Hēzla kºt¿leĸen hastada 

kardiyovask¿ler kollaps, solunum g¿­l¿ĵ¿ ve bºbrek yetmezliĵi geliĸir. 

Tedavi olarak acilen amonyak d¿zeyi d¿ĸ¿r¿lmelidir (kan deĵiĸimi, periton diyalizi ve 

hemodiyaliz ile). Ķntravenºz arginin, Na-benzoat, Na-fenilasetat veya Na-fenilb¿tirat tedavileri 

verilir. Uzun s¿reli tedavide protein kēsētlanmasē, oral Na-benzoat, Na-fenilasetat vb. verilir. 
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YENĶDOĴANDA HĶPOGLĶSEMĶ VE DĶYABETĶK ANNE BEBEĴĶ 

Uzm. Dr. Y¿cel PEKAL, Prof. Dr. ¥zmert M.A. ¥ZDEMĶR 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi  

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

Neonatoloji Bilim Dalē 

 

Hipoglisemi, yenidoĵanēn en ºnemli ve en sēk gºr¿len metabolik sorunlarēndan biridir. 

Yenidoĵanlarda enerji gereksinimi diĵer yaĸ gruplarēna gºre daha fazladēr. Enerji ¿retiminde 

rol oynayan enzim ve substratlarēn yetersiz olmasē nedeniyle de hipoglisemiye yatkēndērlar.   

Saĵlēklē yenidoĵanlarda, yaĸamēn ilk saatlerinde, s¿rekli beslenmeden aralēklē 

beslenmeye ge­iĸ ve adaptasyon mekanizmalarēnēn aktivasyonu s¿recinde kan glukozunda 

d¿ĸme gºzlenir. Kan glukozundaki bu d¿ĸ¿ĸ fizyolojiktir, sēklēkla postnatal 2. saatte en d¿ĸ¿k 

d¿zeylerine ulaĸēr, erken beslenme ve endojen kaynaklarēn devreye girmesiyle kompanse 

edilebilir. Ancak beslenmenin saĵlanamamasē, adaptasyonda gecikme veya kalēcē 

hipoglisemiye neden olan durumlarda, glukoz d¿zeyleri daha ­ok d¿ĸebilir, d¿ĸ¿kl¿k daha uzun 

s¿re devam edebilir ve uygun yaklaĸēm saĵlanamazsa persiste eden hipoglisemi santral sinir 

sistemi ¿zerine zararlē etkilere sebep olabilir. 

Bu nedenle, yenidoĵan izlemi yapēlan her ¿nitede, hipoglisemi riski olan, persiste 

ve/veya kalēcē hipoglisemili bebekler i­in, kanētlara dayalē bir yaklaĸēm ve tedavi protokol¿ 

olmasē bu bebeklerin izlemi ve tedavisi a­ēsēndan olduk­a ºnemlidir. Burada tēp fak¿ltesi 

ºĵrencilerine yºnelik hipoglisemik yenidoĵan ve diyabetik anne bebeĵine yaklaĸēm ºzet ve 

genel bir bakēĸ a­ēsēyla verilmeye ­alēĸēlmēĸ, detaylē bilgilerin ekte verilen kaynaklardan ve 

g¿ncel literat¿rden okunmasē ºnerilmiĸtir.  

Fetal Kan Glukozunun Ķdamesi 

Ķntrauterin yaĸamda kan glukozu maternal kan d¿zeyi ile ve umblikal kord aracēlēĵēyla 

anne tarafēndan saĵlanēr. Fet¿s n¿trientler a­ēsēndan tamamen annesine baĵēmlēdēr. Glukoz, 

plasentadan kolaylaĸtērēlmēĸ dif¿zyonla ge­er. Plazmadaki glukoz d¿zeyi, annenin plazma 

glukozunun %70-80ôi kadardēr. Term bebeklerde ortalama glukoz kullanēmē yaklaĸēk 4-6 

mg/kg/dkôdēr. Erken gebelik haftalarēndaki fet¿ste ve preterm bebeklerde ise 8-9 mg/kg/dkôdēr. 

Annede ĸiddetli a­lēk geliĸmedik­e glukoneogenez ve glikojenoliz inaktiftir. Diyabetik 

annelerde (maternal glukoz d¿zeyi y¿ksek) olduĵu gibi, fetal glukoz ge­iĸi kullanēlan 

miktardan fazla olunca, bu glukoz fetusta glikojen ve trigliserid olarak depolanēr. 

Fetal ins¿lin ve glukagon plasentayē ge­emez. Fet¿steki ins¿lin d¿zeyi doĵuma 

yaklaĸtēk­a artmaktadēr. Ancak glukagon d¿zeyi d¿ĸ¿k seyreder. Fetal dºnemde y¿ksek 

ins¿lin/glukagon oranē lipolizi baskēlayēp, glikojen depolanmasēna neden olur. Glikojen 
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depolarē son trimesterde yeterli d¿zeye ulaĸēr. Fetal dºnemde ins¿lin glukoz metabolizmasēndan 

­ok b¿y¿mede ºnemlidir. Fet¿s i­in gerekli enerjinin %80ôi glukoz, %20ôsi laktat, amino asit, 

keton, yaĵ asiti gibi metabolitlerden elde edilir. 

Posnatal Kan Glukozunun Ķdamesi 

Doĵumla birlikte bebeĵin beslenmesi ile enerji kaynaĵē da deĵiĸir. Postnatal kan 

glukozunun yeterli d¿zeylerde devam ettirilmesinde erken dºnemde anne s¿t¿ ile beslenme 

olduk­a ºnemli bir faktºrd¿r. 

Doĵum Sonrasē Glukoz Metabolizmasēndaki Deĵiĸiklikler Nelerdir? 

Umblikal kord kesilince; nutrientlerin ge­iĸi durur. Epinefrin, norepinefrin artar, 

glukagon da artar. Ķns¿lin ise azalēr. Karaciĵerde glikojenoliz ve glukoneogenez de artar. 

Doĵum sonrasē glukoz homeostazisin saĵlanmasē i­in, ins¿linin baskēlanmasē, glukagon 

ve epinefrinin artarak glikojenden glukoz salēnēmē ve glukoneogenez i­in enzimlerin uyarēlmasē 

gerekir. Aktive olan glukoneogenez ile laktat, gliserol ve aminoasitlerden glukoz sentezi sonucu 

kandaki glukoz d¿zeyi sabit tutulmaya ­alēĸēlēr. 

Erken enteral beslenme ile glikojenoliz ve glukoneogeneze ihtiya­ kalmamaktadēr. 

Ancak beslenme saĵlanamaz ise glikojenoliz baĸlar. Ancak bu durum term bebeklerde saatler 

i­inde depolarēn t¿kenmesiyle sonu­lanērken, premat¿re doĵanlarda depolar t¿m¿yle yetersiz 

olmakta ve hipoglisemiye daha yatkēn bulunmaktadērlar. 

Ge­ici Hipoglisemi (Ge­iĸ Hipoglisemisi) 

Yenidoĵanda gºbek kordonunun klemplenmesiyle birlikte anneden bebeĵe ge­en 

transplasental glukoz ge­iĸi kesilir ancak, artmēĸ ins¿lin d¿zeyleri baskēlanamaz. Bu durum, 

yenidoĵanlarda ins¿lin salēnēmēnēn baskēlanmasē i­in gereken glukoz d¿zeyinin daha d¿ĸ¿k 

olmasē ile ilgilidir. Ķns¿lin salēnēmē devam ederek yaĸamēn ilk saatlerinde kan glukozunun daha 

da d¿ĸmesine neden olur. Kan glukozu, doĵum sonrasē ilk 2 saatte en d¿ĸ¿k d¿zeyine (25- 

30mg/dl) ulaĸēr. Normal d¿zeye ulaĸmasē ise 2-3 g¿n alabilir­ Bu durum óyenidoĵanēn ge­ici 

hipoglisemisiô olarak adlandērēlēr. Baskēlanmamēĸ ins¿linin, keton cisimcikleri oluĸumunu 

engellemesi nedeniyle, yenidoĵanēn ge­ici hipoglisemisi bir ­eĸit hipoketotik hipoglisemidir. 

Ge­ici hipoglisemi, saĵlēklē ve beslenen term yenidoĵanlarda endojen kaynaklar ile kompanse 

edilebilir. Semptom olmadēk­a term yenidoĵanlarda rutin hipolisemi taramasē gerekmez. 

Yenidoĵanēn ge­ici hipoglisemisi genellikle ilk 48 saat i­inde gºzlenir ve ileri tetkik 

gerektirmez. Bu durumun ileri tetkik ve tedavi gerektiren ge­ici olmayan hipoglisemiden ayērt 

edilmesi gerekir. Pediyatrik Endokrin Topluluĵu, doĵumdan sonra ilk 48 saat i­inde sadece kan 

glukoz d¿zeyinin korunmasēnē, etiyolojik araĸtērmanēn daha sonra yapēlmasēnē ºnermektedir. 
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Hipogliseminin ¥nemi 

Hipoglisemi yenidoĵanēn en sēk metabolik sorunudur ve uzun s¿rmesi veya sēk 

tekrarlamasē durumunda serebral zedelenmeye neden olabileceĵi i­in de ºnemli bir sorundur. 

Beyin, metabolik gereksinimlerini karĸēlamak i­in primer olarak glukoz kullanēr. Bu 

nedenle beyin metabolizmasē glukoz vazge­ilmez bir yakēttēr. Hipogliseminin yol a­tēĵē h¿cre 

zedelenmesinde, h¿crenin enerji karakteristiklerinde deĵiĸiklikler, NMDA reseptºrlerinin 

aktivasyonu, serbest radikal ¿retiminin artmasē ve apopitoz olmak ¿zere bir­ok mekanizma rol 

oynar ve ciddi hipoglisemi uzun s¿reli geliĸimsel sorunlarla birliktedir 

Yenidoĵanlar 4-6mg/kg/dak glukoz sentez ederler. Oluĸan glukozu en ­ok kullanan 

organ beyindir. Uzun s¿ren a­lēkta beyin keton cisimlerini kullanmaya baĸlar! 

Hipogliseminin baĸlangēcēnda, alternatif kaynaklar kullanēlabilirse, semptomun 

gºzlenmediĵi evreye óuygun metabolik adaptasyon ve biyokimyasal hipoglisemi evresiô denilir. 

Hipoglisemi devam ederse, alternatif kaynaklar t¿kenir. Metabolik adaptasyonun bozulduĵu bu 

evrede klinik olarak letarji ve irritabilite ortaya ­ēkar. Bu evrede m¿dahale edilir ise kalēcē hasar 

olmaz. Ancak, hipogliseminin devam etmesi durumunda koma veya konv¿lsiyon gibi ciddi 

klinik bulgular gºzlenir. Bu durum, metabolik adaptasyonun olmadēĵēnē ve nºrolojik 

zedelenme olasēlēĵēnēn y¿ksek olduĵunu gºsterir. 

Risk faktºr¿ veya semptomlu t¿m yenidoĵanlarēn kan glukozlarē kontrol edilmelidir. 

Risk faktºrlerinin bilinerek semptomlarēn erken dºnemde farkedilmesi, erken ve uygun 

m¿dahale ile zararēn ºnlenmesi i­in ĸarttēr. Risk faktºrleri anneye ait nedenler ve bebeĵe ait 

nedenler olmak ¿zere ikiye ayrēlēr. Anneye ait nedenler; pregestasyonel veya gestasyonel 

diyabet, preeklampsi/eklampsi, gebelikle iliĸkili hipertansiyon, ila­ tedavisidir (ɓ-blokerler, 

oral hipoglisemik ajanlar, ɓ-agonist tokolitikler, ge­ antepartum ve intrapartum dekstroz). 

Hipoglisemi riski i­in bebeĵe ait nedenler ise; premat¿rite, gebelik yaĸēna gºre b¿y¿k veya 

k¿­¿k olma, postmat¿rite, intrauterin b¿y¿me kēsētlēlēĵē, perinatal asfi ksi, mekonyum 

aspirasyon sendromu, enfeksiyon, polisitemi, hipotermi, bazē ila­lar (i.v indometazin), imm¿n 

hemolitik hastalēk (Rh uyuĸmazlēĵē), konjenital kalp hastalēklarē, endokrin bozukluklar, 

hipoglisemili kardeĸ ºyk¿s¿, iyi beslenememedir. 

Hipoglisemi riskini arttēran fizik inceleme bulgularēnda ise; makrozomi, hemihipertrofi, 

makroglossi ve omfalosel olmasē Beckwith-Wiedemann Sendromunu; kuĸkulu genital yapē, 

hiponatremi ve hiperpotasemi birlikteliĵi konjenital adrenal hiperplaziyi; hepatomegali olmasē 

glikojen depo hastalēklarēnē; orta hat defekti ve mikropenis varlēĵē ise izole b¿y¿me hormon 

eksikliĵini d¿ĸ¿nd¿rmelidir.  

 



 
 

62 

Hipoglisemi Semptomlarē 

Hipoglisemik yenidoĵanlar genellikle asemptomatiktir. Ancak bazē yenidoĵanlar daha 

y¿ksek glukoz d¿zeyinde semptom gºsterebilirler. Ayrēca, semptomlarēn nonspesifik olmasē, 

hipoglisemi ile iliĸki kurulmasēnē g¿­leĸtirir. 

Semptomlarēn ­oĵu otonom sistemle iliĸkili iken, irritabilite; letarji; hipotoni; 

ensefalopati ve konv¿lsiyonlar nºroglikopeni ile iliĸkilidir ve daha ºnce belirtildiĵi gibi bu 

semptomlar metabolik adaptasyonun olmadēĵēnē zedelenme olasēlēĵēnēn y¿ksek olduĵunu 

gºsterir. 

Hipoglisemi semptomlarē; 

Å Letarji 

Å Ķrritabilite 

Å ñJitterinessò 

Å Ensefalopati, konv¿lsiyon, hipotoni 

Å Zayēf emme 

Å Takipne 

Å Apne 

Å Bradikardi 

Å Siyanoz 

Å Solukluk 

Å Hipotermi 

Å Tiz sesle aĵlama 

Å Anormal gºz hareketleri 

Glukoz ¥l­¿m Yºntemleri 

Riskli bebeklerde hipoglisemi taramasē i­in yatak baĸē peroksidaz yºntemi ile glukoz 

ºl­¿m¿ kullanēlēr. Ucuz ve pratik olan bu yºntem ºzellikle d¿ĸ¿k glukoz konsantrasyonlarēnda 

g¿venilir deĵildir. Bu nedenle, sēnēra yakēn glukoz deĵerlerinde tanē laboratuvar ºl­¿m¿ ile 

kesinleĸtirilmelidir. Ancak hipoglisemi tedavi d¿zeyinde ise, laboratuvar sonucu beklemeden 

tedavi hemen baĸlanmalēdēr. 

Hipogliseminin tanēmlanmasēnda, hekzokinaz yºntemi altēn standarttēr ve kapiller kanla 

yapēlan ºl­¿m¿n doĵrulanmasē i­in kullanēlmaktadēr. Ķĸlem s¿resinin uzun olmasē nedeniyle, 

tarama yºntemi olarak uygulanabilir deĵildir. Kan gazē cihazē ile yapēlan (oksidaz yºntemi) 

ºl­¿m daha hēzlē sonu­ verebilirse de bu yºntem i­in bebeĵin oksijenizasyonu tam olmalēdēr. 

Tam kanda glukoz d¿zeyi, plazma glukoz d¿zeylerine gºre %10-15 kadar daha 

d¿ĸ¿kt¿r. Bu nedenle hipoglisemi tanē ve tedavisine karar verirken plazma glukoz d¿zeyi 
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kullanēlmalēdēr. Tam kan oda ēsēsēnda beklemiĸse, eritrositlerin glukozu kullanmasēna baĵlē 

olarak glukoz d¿zeyi azalēr. Glukozdaki d¿ĸ¿ĸ hēzē genellikle 5-6 mg/dL/saat olarak kabul 

edilir. Ancak bu hēzēn 20 mg/dL/saatôe kadar ­ēkabileceĵi bildirilmiĸtir. Bunu ºnlemek i­in, 

kan ºrneĵini florid i­eren t¿plere almalē veya hemen ­alēĸēlamayacaksa buzda saklanmalēdēr. 

Hipoglisemi Tanēmē 

Ķlk kez 1986 yēlēnda Srinivason ve ark. anne s¿t¿ ile beslenen, term bebeklerde doĵum 

sonrasē ilk 4 saatte %95 g¿venlik aralēĵēnda plazma glukoz>40mg/dl, ilk 24 saatte >45/mg/dl 

olarak bildirmiĸlerdir. Gestasyon yaĸēna bakmaksēzēn yaĸamēn ilk 24 saatinde <45 mg/dl, 

yaĸamēn ilk 48 saatinde <50 mg/dl, yaĸamēn >48 saat ise <60 mg/dl ise óhipoglisemiô olarak 

tanēmlanmaktadēr. 

Amerikan Pediatri Akademisiônin protokol¿ne gºre, ilk 24 saatteki giriĸimsel eĸik 

deĵer, bebeĵin semptomatik olmasē durumunda 40 mg/dL iken, asemptomatik olduĵunda ilk 4 

saatte 25-40 mg/dL, 4-24 saat aralēĵēnda ise 35-45 mg/dL olarak kabul edilmektedir. 

Tedavide hedef kan ĸekerini ilk 48 saatte >50 mg/dl sonrasēnda ise 60/mg/dlônin ¿st¿nde 

tutmaktēr. 

Hipoglisemide Ķleri Ķnceleme 

Diren­li hipoglisemi; Kan glukozunun hedef deĵerlerin ¿st¿nde s¿rd¿r¿lebilmesi i­in 

y¿ksek glukoz inf¿zyonu gerektiren hipoglisemidir. Glukoz gereksinimi 8 mg/kg/dkônēn 

¿zerinde ise ins¿lin d¿zeyi bakēlmalēdēr. Gereksinim 10 mg/kg/dkônēn ¿st¿nde ise ayērēcē tanē 

a­ēsēndan diĵer incelemelerin yapēlmasē ºnerilmektedir (ķekil 1). 

Uzamēĸ Hipoglisemi; Hipogliseminin 48 saatten sonra da devam etmesidir. Uzamēĸ 

hipoglisemi ge­ici veya kalēcē olabilir. Ge­ici hipoglisemi uzun s¿re devam edebilirse de 

sonrasēnda tamamen d¿zelir. Kalēcē hipoglisemide ise konjenital hiperins¿linizm vakalarēnda 

oplduĵu gibi kendiliĵinden d¿zelmeyen, i.v glukoz inf¿zyonu ve ileri tedavi yaklaĸēmlarē 

gerektiren bir hipoglisemi vardēr. (ķekil 1). 
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ķekil 1. Hipoglisemi riski olan yenidoĵanlarda ilk 24 saatte tarama ve yºnetim (1 noôlu 

kaynaktan alēnmēĸtēr) 

Sendromik Hipoglisemi; Hipoglisemiye eĸlik eden dismorfik bulgular varsa 

sendromik hipoglisemiler d¿ĸ¿n¿lmelidir. Bunlar;  

Å Beckwith Wiedemann Sendromu,    Å Costello Sendromu, 

Å Timothy Sendromu,                             Å Kabuki make-up Sendromu, 

Å Ondine Sendromu 

Metabolik Hastalēklara Baĵlē Hipoglisemi; karbohidrat, amino asit, yaĵ asiti 

metabolizma bozukluklarē (ķekil-2) 
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ķekil 2. Metabolik hastalēk bakēmēndan hipoglisemide tanēsal yaklaĸēm (1 noôlu kaynaktan 

alēnmēĸtēr) 

Diyabetik Anne Bebeĵi 

Diyabetli annelerin, gebelik boyunca kan ĸekerleri reg¿le gitmez ve maternal 

hiperglisemiye bebek maruz kalērsa bazē komplikasyonlarla karĸē karēĸēya kalabiliriz. Maternal 

hiperglisemi, fetal pankreasta beta h¿crelerinde hiperplaziye neden olur. Beta h¿cre hiperplazi 

sonucu fet¿sde ins¿lin d¿zeyinde artēĸla sonu­lanēr. Fetal hayatta fazla ins¿line maruz kalēnca 

bazē komplikasyonlar gºr¿l¿r; makrozomi, kardiyomegali, hepatomegali, yaĵ dokusunda artēĸ 

gibi. Tek etkilenmeyen organ fetusun beyin dokusudur. Ayrēca fetal hiperins¿linemi nedeniyle 

metabolik hēz artar ve bunun sonucunda fetal hipoksi ve metabolik asidoz geliĸir. Hipoksinin 

sonucunda eritropoeitn artar, fet¿ste polistemi ve s¿rfaktan slēnēmē bozulur. Sekonder surfaktan 

yetmezliĵi ortaya ­ēkar ve doĵum sonrasē diyabetik anne bebeklerinde respiratuar distres 

sendromu (RDS) riski artar. 

Diyabetik anne bebeklerinde klinik olarak; makrozomi, doĵum travmasē riskinde artēĸ 

(omuz distozisi %50-86), mekonyum aspirasyon sendromu, persistan pulmoner hipertansiyon, 

C/S artēĸ, hipoglisemi (%25-50), hipokalsemi (%50, postnatal ilk 48-72. saatlerde, PTHôa yanēt 

yetersizliĵi, kalsitonin ve D-vit metabolizmasēnda deĵiĸiklik), hipomagnezemi (PTH salēmē 

azalēr), indirekt hiperbilirubinemi (%20-25) (polistemi nedeniyle), hiperviskozite, renal ven 

trombozu, fetal ºl¿m riskinde artēĸ, RDS, kardiyomiyopati (interventrik¿ler septumda 

kalēnlaĸma, kardiyak kas kitlesinde artma), konjestif kalp yetmezliĵi (intrapartum asfiksi, 

hipoglisemi, hipokalsemi) gibi durumlar gºr¿l¿r. 
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Diyabetik Anne Bebeĵinde Plasentadan Sadece Glukoz mu Fazla Ge­er? 

Diyabetik anne bebeĵindeki deĵiĸikliklerden ºzellikle glukoz transportu sorumlu 

olmakla birlikte lipidlerin ve amino asitlerin de plasentadan fazla miktarda ge­tiĵi 

gºsterilmiĸtir. Bu nedenle konjenital anomalilerin normal pop¿lasyona gºre 3-5 kat fazla 

gºr¿l¿r. Kardiyak anomali (en sēk anomalilerdir); b¿y¿k damarlarda transpozisyon, VSD, 

kaudal agenezi/displazi sendromu (sakrum veya alt vertebra agenezisi ile birlikte femur 

hipoplazi/agenezisi); Sakral disgenezi, karakteristik ama patognomonik deĵil, diyabetiklerde 

olmayanlara gºre 300-400 kat daha sēktēr. Nºral t¿p defektleri (2. sēklēkta), gastrointestinal 

atrezi, k¿­¿k sol kolon, tembel kolon ve ¿riner sistem malformasyonlarē da gºr¿lebilen diĵer 

anomalilerdir. 

Neonatal Hipogliseminin Tedavisi 

Asemptomatik hipoglisemide erken enteral besleme ve akēn kan ĸekeri takibi yapmak 

yeterlidir. Semptomatik ise intravenºz (iv) glukoz inf¿zyonu baĸlamak gerekir. Semptomatik 

bebeklerde ºncelikle mini bolus (200 mg/kg = 2 ml/kg %10 Dx iv (1 ml/ 1dk) dekstroz 

inf¿zyonu yapēlēr ve takibinde hemen glukoz inf¿zyonu 6-8 mg/kg/dk %10 Dx ile iv idameye 

baĸlanēr. Kan ĸekeri takibine alēnan bebekte plazma glukozu, genel olarak postnatal ilk 2 g¿nde 

Ó50 mg/dl, iki g¿nden sonra ise 60 mg/dl ve ¿zerinde tutulmaya ­alēĸēlēr (30 dk sonra glukoz 

kontrol¿). Hipoglisemi devam ederse; bolus tekrarlanabilir ve 2-4 saatte bir glukoz inf¿zyon 

hēzē 1-2 mg/kg/dk artērēlarak kan ĸekeri takibine devam edilir. Plazma glukoz d¿zeyi 50-70 

mg/dl arasēnda stabilleĸince ve en az 2-3 ºl­¿m kan ĸekeri stabil seyretmiĸse ve y¿ksek 

inf¿zyon hēzē varsa 1-2 mg/kg/dk gl¿koz inf¿zyon hēzē azaltēlmaya baĸlanēr, baĸtaki idame 

gl¿koz hēzēna geldiĵinde kan ĸekeri de stabil ise yavaĸ yavaĸ enteral beslenmeye ge­ilir, enteral 

beslenme ile birlikte iv inf¿zyon hēzē azaltēlarak kesilir.   

Hipoglisemik yenidoĵanlarda kan glukozunun y¿kseltilmesinde glukoz inf¿zyonuna ek 

olarak farmakolojik tedavi de gerekirse kullanēlabilir. Yenidoĵan hipoglisemisinde 

farmakolojik tedavi, hipogliseminin y¿ksek glukoz inf¿zyon hēzē gerektirmesi veya uzamasē 

halinde gereklidir. Bu durumlarda etiyolojik neden araĸtērēlmalē ve tedavi kararē Pediyatrik 

Endokrinoloji bºl¿m¿ ile iĸ birliĵi halinde alēnmalēdēr. Hipoglisemi tedavisinde kullanēlan 

ila­larēn etki mekanizmalarē, dozlarē ve yan etkileri ķekil 3ôde yer almaktadēr. 

Glukokortikoidler karaciĵerde glukoneogenezi artērēr ve ins¿lin duyarlēlēĵēnē azaltēr. 

Yenidoĵan hipoglisemisinde hidrokortizon tedavisi, yalnēzca adrenal yetmezlik ve bu 

yetmezliĵe baĵlē hipoglisemi ile sēnērlēdēr. Glukagon karaciĵerde depo glikojeni glukoza 

­evirir. Hiperins¿linizmli olgularda kan glukozunu kēsa s¿rede (10-15 dk) ve kēsa s¿reli (1 saat) 

olarak y¿kseltir. Glukagon verilmesi sonrasē kan glukoz d¿zeyinin 30 mg/dlôden daha fazla 
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artēĸ gºstermesi glisemik yanētē gºsterir ve bu durum hiperins¿linizm tanēsēnē desteklemekte de 

kullanēlēr. 

Yenidoĵan hipoglisemisinde hipogliseminin en sēk nedeni hiperins¿linizmdir ve 

diren­li veya uzamēĸ hipoglisemide, ºncelikle hiperins¿linizm varlēĵē araĸtērēlmalē ve eĸlik 

ediyorsa hiperins¿linizme yºnelik tedavi baĸlanmalēdēr. Diazoksit ve uzun etkili somatostatin 

analoĵu olan oktreotid, pankreatik ins¿lin sekresyonunu azaltēr ve hiperins¿linemik 

hipoglisemi tedavisinde tercih edilen ila­lardēr. Diazoksit ilk basamak tedavide tercih edilirken 

oktreotid ikinci basamak tedavide ºnerilmektedir. Kullanēlacak ila­larēn se­iminde olduĵu gibi 

dozlarē, devam s¿resi ve kesilme zamanē da Pediyatrik Endokrinoloji bºl¿m¿ ile iĸ birliĵi 

halinde yapēlmalēdēr. 

 

ķekil 3. Diren­li veya uzamēĸ hipoglisemide ek tedavide kullanēlan ila­lar (1 noôlu kaynaktan 

alēnmēĸtēr) 

 Tedavi ve glukoz inf¿zyonlarēna raĵmen uzamēĸ ve diren­li hiperglisemilerde son 

se­enek pankreatektomidir (Total veya Subtotal (%85-90 pankreatektomi)). Bu hastalarēn 

b¿y¿k bir kēsmēnda operasyon sonrasē ins¿lin baĵēmlē diyabet geliĸmektedir.  

Prognoz 

Ge­ici asemptomatik hipoglisemilerde prognoz iyidir. Semptomatik, sēk tekrarlayan ve 

uzun s¿ren hipoglisemilerde uzun dºnemde nºrolojik hasarlanma riski var; Konv¿lsiyonla 

birlikte ise risk daha y¿ksektir. Kraniyal MRG ile kontrollerde en sēk etkilenme oksipital lob 

ve parieto-oksipital korteksdedir. Orta d¿zeyde (plazma glukoz <46,8 mg/dl) hipoglisemi 

saptanan (3-30 g¿n) pretermlerde (<1850 gr ve ~30.5 hft) d¿zeltilmiĸ yaĸē 18. ayda Bayley 

mental ve motor geliĸim skorlarē ile deĵerlendirildiĵinde skorlarda azalma olduĵu rapor 

edilmiĸtir. 

Amerikan Pediyatri Akademisiônin (AAP) hipoglisemi riski olan (ge­ preterm, term 

SGA, diyabetik anne bebeĵi, 34 hafta ¿zeri LGA yenidoĵanlarda) bebeklere ilk 24 saatteki 

yaklaĸēm protokol¿ aĸaĵēdaki gibidir (ķekil-4). 
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ķekil 4. Ķlk 24 saatte hipoglisemik ge­ preterm, term SGA, diyabetik anne bebeĵi ve LGA 

yenidoĵana yaklaĸēm (1 ve 4 noôlu kaynaklardan alēnmēĸtēr) 

¥zetle hipoglisemi yenidoĵan dºneminde ºzellikle yenidoĵan ¿nitelerinde sēklēkla 

karĸēlaĸēlan bir durum olup, erken tanē, takip ve tedavisi prognoz a­ēsēndan olduk­a ºnemlidir.  
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PREMAT¦RE VE Y¦KSEK RĶSKLĶ BEBEKLERĶN ĶZLEMĶ 

     Uzm. Dr. Y¿cel Pekal, Dr. ¥ĵr. ¦. Ece Koyuncu 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi  

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

Neonatoloji Bilim Dalē 

 

Y¿ksek riskli bebek terimi, neonatal morbidite ve mortalite a­ēsēndan daha b¿y¿k risk 

taĸēyan bebekleri tanēmlar. Perinatal ve neonatal dºnem bakēmēnda geliĸmelerle beraber y¿ksek 

riskli yenidoĵanlarēn yaĸam oranē artmēĸtēr. Ancak bununla birlikte morbidite ve kronik hastalēk 

gºr¿lme sēklēĵē da artmēĸtēr. Bu bebeklerin doĵum ºncesi sahip olduĵu risk faktºrleri ve 

yenidoĵan dºneminde yaĸadēĵē sorunlar uzun dºnemde nºrolojik ve geliĸimsel gerilik ve 

problemleri i­in risklerini artērmaktadēr. Bir bebeĵin y¿ksek riskli olmasēna bir­ok faktºr 

katkēda bulunabilir. Y¿ksek riskli bebekler erken doĵmuĸ bebekler, ºzel saĵlēk bakēmē ihtiyacē 

olan veya teknolojiye baĵēmlē bebekler, ailevi sorunlar nedeniyle risk altēndaki bebekler ve 

erken ºl¿m¿ beklenen bebekler olmak ¿zere 4 ana gruba ayrēlēr. 

 Y¿ksek riskli bebek izlem protokolleri ile izlemi yapan hekimlerin bilgi sahibi olmasē 

ve standart bir yaklaĸēmēn saĵlanmasē hedeflenmektedir. Y¿ksek riskli bebeklerin izleminde 

hangi basamakta hangi hizmetlerin verileceĵinin belirlenmesi, gereken desteĵin erken dºnemde 

verilmesini m¿mk¿n kēlacaktēr. 

 Yenidoĵan Yoĵun Bakēm ¦nitelerinôde (YYB¦) taburcu olduktan sonra da ek bakēm 

ihtiyacēnēn sona ermediĵini ve bir­ok y¿ksek riskli bebeĵin hastaneden taburcu olduktan sonra 

da ek kaynaklardan ve takipten yararlandēĵēnē unutmamak ºnemlidir. Y¿ksek riskli bebekler 

i­in risk etmenlerinin alt gruplar halinde kategorizasyon standart deĵildir. Farklē ­alēĸmalarda 

farklē ĸeklide kategoriler bulunmaktadēr. Risk gruplarē merkezlerin deneyim, uzmanlaĸmēĸ ekip 

ve donanēm durumuna gºre revize edilebilir. Tablo 1ôde t¿rk neonatoloji derneĵi tarafēndan 

d¿zenlenen risk kategorilerileri gºsterilmiĸtir.  
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Tablo 1. Yenidoĵanda risk kategorileri (1 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

 Y¿ksek risk (D¿zey 3-4)  Orta risk (D¿zey 2)  Hafif risk (D¿zey 1) 

Gestasyon yaĸē ve 

doĵum aĵērlēĵē 

1000 g, 

<29 hf 

SGA ve LGA bebekler 

Fetal malnutre bebekler 

1000-1500 g, 

29 ï 34 hf, 

¢oĵul doĵumlar 

YYB¦ôde yatan 

>1500 g, >34 hf 

Ge­ preterm 

Erken term 

Santral sinir 

sistemi 

Evre 3-4 ĶKK 

Ventrik¿lomegali 

Kistik periventrik¿ler 

lºkomalazi (PVL) 

Hidrosefali 

Perinatal asfiksi* 

Konvulziyon 

Serebral infarkt 

Taburculukta anormal 

nºrolojik muayene 

Evre 2 ĶKK 

Evre 2 HĶE 

Doĵumda res¿sitasyon 

gereksinim 

Evre 1 ĶKK 

Evre 1 HĶE 

Solunum sistemi Uzun s¿reli (>7 g¿n) MV, 

HFV 

Pnºmotoraks 

Ciddi apne 

Bronkopulmoner displazi 

(BPD) 

MV desteĵi (<7 g¿n) 

NIV uygulamas 

 

Kardiyovask¿ler 

Sistem 

EKMO-iNO uygulamasē 

PPHN 

Ķnotrop gereken ĸok 

Ciddi tromboz 

Kateter uygulamasē 

Umbilikal ve periferik 

yollu santral kateter 

 

Enfeksiyºz 

durumlar 

Aĵēr sepsis 

Menenjit 

Nozokomiyal enfeksiyon 

HIV-pozitif anne bebeĵi 

Ķntrauterin infeksiyonlar 

K¿lt¿r kanētlē sepsis Klinik sepsis 

Cerrahi sorunlar Diyafragma hernisi 

Trakeo-ºzefageal fist¿l 

Duodenal atrezi 

Cerrahi NEK 

Cerrahi ligasyonlu PDA 

Lazer uygulanan ROP 

Kardiyak cerrahi hastalēklar 

Shunt opere hidrosefali 

Medikal tedavi 

gerektiren 

NEK ve PDA 

Diĵer cerrahi giriĸimler 

(inguinal, umbilikal 

herni vs) 

Diĵer Uzamēĸ hipoglisemi 

Uzamēĸ hipokalsemi 

Ķkizden-ikize transf¿zyon 

Kan deĵiĸimi gereken sarēlēk 

Bilirubin ensefalopatisi 

Major konjenital 

malformasyon 

Metabolik/genetik hastalēklar 

Madde kullanan anne bebeĵi 

Hipoglisemi (25 mg/dl, 

>3 g¿n s¿reyle) 

Ciddi sarēlēk 

Kēsmi kan deĵiĸimi 

D¿ĸ¿k sosyoekonomik 

d¿zey, gen­ anne, 

psikolojik sorunlu, 

prenatal bakēm 

alamayan, evli olmayan, 

fazla partnerli anne 

Ge­ici hipoglisemi ve 

hipokalsemi 

Fototerapi gereken 

sarēlēk 
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Y¿ksek riskli bir bebeĵin hastaneden taburcu edilmeye hazēr olmasē i­in ­ok sayēda 

kriterin karĸēlanmasē gerekir. Bebeĵin t¿m ºnemli tēbbi sorunlar ­ºz¿lm¿ĸse ve ev ortamē 

yeterliyse, premat¿re bebekler aĵērlēklarē 1.800-2.000 grama yaklaĸtēĵēnda ve postmenstr¿el 

>34-35 haftalēk olduklarēnda ve diĵer t¿m kriterler karĸēlandēĵēnda taburcu edilebilirler. 

Ebeveyn eĵitimi, yakēn takip ve saĵlēk hizmeti sunucusuna eriĸilebilirlik, erken taburcu 

protokolleri i­in ĸarttēr. Ķdeal olarak, bebeĵe bakēm saĵlayacak kiĸi eve taburcu edilmeden ºnce 

hastanede bir s¿re hemĸirelik gºzetimi ve yardēmē ile bebek bakēmē saĵlama ĸansēna sahip 

olmalēdēr. 

Bebeĵin taburculuĵa hazēr olmasē i­in  

ü Taburculuktan en az 12 saat ºnceye kadar vital bulgularē stabil olmalē (solunum hēzē 

60/dk nēn altēnda, kalp hēzē 100-160/dk aralēĵēnda, aksiller v¿cut ēsēsē 36,5-37,4 

aralēĵēnda ) 

ü Yeterli kilo alēmē olmalē (g¿nl¿k kilo alēmē <2 kg bebekte 15 g/kg, >2 kg bebekte 15-20 

g/kg), 

ü Oda ēsēsēnda a­ēk yatakta ve giysi ile termoreg¿lasyonunu saĵlamēĸ olduĵu gºr¿lmeli 

ü Kardiyal ve solunumsal bir sorun olmadan yeterli ve uygun ĸekilde besleniyor olmalē 

ü Apne ve bradikardisi olmadan solunum kontrol¿ yeterli olmalē (teofilin/kafein tedavisi 

kesildikten sonraki 5-8 g¿nde apne ve bradikardi olmamēĸ olmalē), 

ü Uygun aĸēlamasē saĵlanmēĸ olmalē 

ü Uygun metabolik tarama testleri ger­ekleĸtirilmiĸ olmalē 

ü Ķĸitme taramasē ve baĸlangē­ retina muayenesi yapēlmēĸ olmalē 

ü Nºrolojik, geliĸimsel ve nºrodavranēĸsal durumu tespit edilerek aileye bilgilendirilmiĸ 

olmalē 

ü Beslenme ile ilgili riskleri belirlenmiĸ ve bireysel ev bakēm planē hazērlanmēĸ olmalēdēr. 

ü Nºrolojik, geliĸimsel ve nºrodavranēĸsal durumu tespit edilerek aileye bilgilendirilmiĸ 

olmalē 

ü Beslenme ile ilgili riskleri belirlenmiĸ ve bireysel ev bakēm planē hazērlanmēĸ olmalēdēr. 

Riskli Bebekleri Kimler Ķzlemeli? 

 1. D¿ĸ¿k riskli bebekler: tŜŘƛŀǘǊƛ ǳȊƳŀƴƤκōƛǊƛƴŎƛ ōŀǎŀƳŀƪ ǎŀƐƭƤƪ ƘƛȊƳŜǘƛ ǎǳƴǳŎǳƭŀǊƤ 

2. Orta riskli bebekler: Yenidoĵan uzmanē/pediatri uzmanē ile birlikte ekip izlemi 

gerekir. Bu ekipte ­ocuk geliĸim uzmanē, radyolog; oftalmolog, odyolog; pediatrik klinik 

psikolog, sosyal hizmet uzmanē; diyetisyen bulunabilir. 
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3. Y¿ksek riskli bebekler: Yenidoĵan uzmanē ve geliĸimsel pediatri uzmanēnēn dahil 

olduĵu bir ekip izlemi gerekir. Orta riskli bebek izlem ekibine ilaveten; pediatrik nºroloji 

uzmanē, genetik uzmanē; pediyatrik konuĸma terapisti, pediatrik endokrinoloji uzmanē; ilgili 

cerrah (­ocuk cerrahē, beyin cerrahē, ortopedist, vs); pediatrik kardiyoloji uzmanē, fizyoterapist; 

y¿ksek riskli bebeklerde deneyimli beslenme uzmanē, ºzel eĵitim uzmanē bulunabilir. 

Y¿ksek riskli bebeklerin ilk kontrol¿ yenidoĵan yoĵun bakēm ¿nitesinden taburcu 

edildikten sonra ilk 1 hafta-10 g¿n i­inde yapēlmalēdēr.  Elde edilen bulgularla ilgili aile 

bilgilendirilmelidir. Deĵerlendirme d¿zeltilmiĸ yaĸa gºre yapēlmalēdēr. D¿zeltilmiĸ yaĸ 

hesaplanērken postkonsepsiyonel 40. hafta temel alēnmalēdēr. ¥rnek olarak 29. gebelik 

haftasēnda doĵan ve postnatal 22 haftalēk olan bir bebeĵin d¿zeltilmiĸ yaĸē; postkonsepsiyonel 

yaĸ (29 + 22 = 51 hafta) ï 40 hafta = 11 haftadēr. 

Ķleri zamanda ortaya ­ēkabilecek akut bir hastalēĵēn deĵerlendirilmesi a­ēsēndan ºnemli 

olacaĵēndan t¿m bulgular ayrēntēlē olarak kaydedilmelidir. ¦­ yaĸēndan sonra kronolojik yaĸ 

kullanēlabilir, d¿zeltilmiĸ yaĸēn kullanēlmasēna gerek yoktur. Kilo alēmē yetersiz baĸ ­evresi 

b¿y¿me hēzē az, postmenstruel 40. haftada  b¿y¿me eĵrilerinde 3 persentilin altēnda kalan, 

kronik hastalēklarē (BPD gibi)  olan bebekler stabil olup yeterli b¿y¿me gºr¿lene kadar haftalēk, 

15 g¿nl¿k aralēklarla izlenebilir. Riskli yenidoĵan bebekler i­in ilk kontrol¿n taburculuk sonrasē 

ilk hafta 10 g¿n i­inde, ikinci kontrol¿n d¿zeltilmiĸ yaĸ 40 hafta olduĵunda veya 1. ayda, ondan 

sonraki ilk 3 ay i­inde ayda bir defa (sorun varsa haftada bir- 15 g¿nde bir), 6. ay, 9. ay, 12. ve 

18. ay; kronolojik yaĸ: 3 yaĸ, 5/6 yaĸ ve 12 yaĸta yapēlmasē ºnerilir. 

I - B¿y¿menin Ķzlemi  

Doĵumda aĵērlēk, boy ve baĸ ­evresi gebelik yaĸēna gºre deĵerlendirilir. Doĵum aĵērlēĵē 

<10. Persentil olanlar gebelik yaĸēna gºre k¿­¿k (SGA), doĵum aĵērlēĵē >90 persentil olanlar 

gebelik yaĸēna gºre b¿y¿k (LGA), doĵum aĵērlēĵē 10-90 persentil arasēnda olanlar gebelik 

yaĸēna uygun (AGA) olarak tanēmlandērēlēr. Preterm bebekler terme ulaĸana kadar intrauterin 

b¿y¿me eĵrileriyle izlenir. Fetal b¿y¿menin deĵerlendirilmesi i­in 22. gebelik haftasēndan 50. 

haftaya kadar kēz ve erkek cinsiyetleri i­in b¿y¿me eĵrilerinin yer aldēĵē Fenton B¿y¿me Eĵrisi 

tercih edilebilir. 

Yaĸamēn ilk g¿nlerinde ekstrasell¿ler sēvēnēn di¿rezle kaybēna baĵlē olarak fizyolojik aĵērlēk 

kaybē ger­ekleĸir. Term bebeklerde %5, doĵum aĵērlēĵē 2000gr olan bebeklerde %5-10, doĵum 

aĵērlēĵē 1000 gr altēnda olan bebeklerde ise %10-15 kilo kaybē ilk haftada gºr¿lebilir. Doĵum 

aĵērlēĵēna ulaĸma hēzlarē ise term bebeklerde 1 hafta, doĵum aĵērlēĵē 2000 gr olan bebeklerde 
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10.g¿nde, doĵum aĵērlēĵē 1000 gr altēnda olan bebeklerde 2-3 haftadadēr. Postnatal b¿y¿me 

hēzlarē ise aĸaĵēda tablo-2 verildiĵi gibidir. 

Tablo 2. Postnatal B¿y¿me Hēzlarē (1 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

Term (ay) Aĵērlēk(gr/g¿n) Boy (cm/hafta) Baĸ ­evresi (cm/hafta) 

1-3 30 0.75-1.0 0.5-0.75 

4-12 20 0.5ð0.75 0.5ð0.75 

Preterm 20-30 1.0 1.0 

 

Premat¿re bebeĵin b¿y¿mesi izleminde d¿zeltilmiĸ yaĸ kullanēlēr. Aĵērlēk izleminde 24 

ay, baĸ ­evresi izleminde ise 18 ay boyunca d¿zeltilmiĸ yaĸēn kullanēlmasē ºnerilir. Premat¿re 

bebeklerde ºnce ilk 6 ayda baĸ ­evresi, sonra 2-3 yaĸta aĵērlēk, daha sonra 3-7 yaĸta boy 

yaĸētlarēna gºre b¿y¿meyi yakalar. Optimal b¿y¿mede ama­lanan preterm bebeklerin 

zamanēnda doĵan saĵlēklē bebeklerin aĵērlēk, boy ve baĸ ­evresi ºl­¿mlerine (-2SD ¿st¿ne) 

ulaĸmalarēdēr. 

II - Taburculuk Sonrasē Beslenme Ķzlemi 

K¿­¿k premat¿re bebeklerin hayatēn ilk g¿nlerinde ortaya ­ēkan solunum problemleri, 

sindirim sistemi immat¿ritesi gibi sorunlar sebebiyle yeterli enteral beslenme saĵlanamaz. 

¥zellikle doĵum haftasē <32 hafta olan ve doĵum aĵērlēĵē <1500 gram olan bebeklerin 

enfeksiyonlar, hipotansiyon, asidoz, hipoksi gibi nedenlerle enerji ihtiya­larē artmēĸtēr. Enteral 

beslenemeyen bu bebeklere parenteral beslenme ile protein ve kalori verilmeye ­alēĸēlēr. Ancak 

maalesef preterm bebeklerde postnatal dºnemde intrauterin b¿y¿me hēzēnda kilo almalarē 

m¿mk¿n olmamaktadēr. 

Erken dºnemde protein ve enerji ihtiyacēnēn karĸēlanmamasē durumunda bu bebeklerde 

postnatal maln¿trisyona neden olmaktadēr. ¥zellikle beyin b¿y¿mesinin kritik olduĵu bu 

dºnemde maln¿tr¿syon d¿zeltilemezse nºrogeliĸim ¿zerine olumsuz etkileri ortaya ­ēkabilir. 

Maln¿trisyonun d¿zeltilmesi ve ºnlenmesinde enteral beslenme ­ok ºnemlidir, anne s¿t¿ 

m¿mk¿n olan en kēsa zamanda baĸlanēp tedrici olarak artērēlmalēdēr. Premat¿re bebeklerin 18 

aylēkken psikomotor geliĸimleri incelendiĵinde anne s¿t¿ alan bebeklerin premat¿re mamasē 

alan bebeklere gºre geliĸimlerinin daha iyi olduĵu gºsterilmiĸtir.  



 
 

74 

Anne s¿t¿ desteklenmezse b¿y¿me geriliĵi, protein eksikliĵi, mineralizasyon eksikliĵi, 

hiponatremi ve ­inko eksikliĵi geliĸmektedir. Desteklenmiĸ anne s¿t¿ ile b¿y¿me 

paramatereleri, protein alēm gºstergeleri ve kemik mineralizasyonu olumlu etkilenir. G¿nl¿k 

verilen anne s¿t¿ 80-100 ml/kg ulaĸtēĵēnda doĵum aĵērlēĵē 1500 gr ēn altēnda olan bebeklere 

anne s¿t¿ destekleyicileri baĸlanēr. Desteklenmiĸ anne s¿t¿n¿n protein i­eriĵi 1 g/dl, yaĵ i­eriĵi 

0.6 g/dl ve karbonhidrat i­eriĵi de 1 g/dl artar, kalsiyum i­eriĵi 90 mg/dl, fosfor i­eriĵi 45 mg/dl 

olur. G¿nl¿k 140-160 ml/kg desteklenmiĸ anne s¿t¿ ile beslenme bebeĵe 3.6-4.1 g/kg/g¿n 

protein ve 110-130 kcal/kg/g¿n kalori saĵlar. 

Taburculukta postmenstr¿el yaĸa gºre aĵērlēklarē 10. Persentilin altēnda olan bebekler 

anne s¿t¿ ile besleniyorlarsa anne s¿t¿ destekleyicileri ile desteklenmeleri ºnerilir. Mama ile 

besleniyorlarsa ºzel taburculuk sonrasē form¿l veya premat¿re mamasē ile beslenmeleri ºnerilir. 

¥zelikle ­ok d¿ĸ¿k doĵum aĵērlēklē bebeklerin b¿y¿k ­oĵunluĵu taburcu olurken 10 persantilin 

altēna d¿ĸerler. Bunun nedeni postnatal dºnemde ­eĸitli klinik sorunlarēn varlēĵēnēn yanē sēra 

yetersiz kalori ve besin alēmēdēr. Enerji, protein, kalsiyum, fosfor, sodyum, potasyum ve demir 

eksikliĵinin ºnlenebilmesi i­in anne s¿t¿n¿n g¿­lendirilmesi veya premat¿re mamasē 

uygundur. 

Zenginleĸtirilmiĸ anne s¿t¿ (ZAS) ne zaman bērakēlabilir? 

B¿y¿me parametreleri d¿zeltilmiĸ yaĸa gºre 50. persantili yakalayan, biyokimyasal 

gºstergeleri normal (BUN>10 mg/dl) olan bebekler sadece anne s¿t¿yle devam edilebilir. 

Taburculuk sonrasē kontrol muayenelerinin en ºnemli kēsmēnē ºzelliklerine yukarēda 

deĵinilen beslenme izlemi oluĸturur. Beslenme ve b¿y¿me i­ i­e ge­miĸtir.  Beslenem 

kontrollerinde 24 saatlik alēm deĵerlendirilmedir. Ebeveynler ile beslenme pratiĵi, tekniĵi 

tartēĸēlmalēdēr. Ķlk birka­ ay bebek b¿y¿me i­in en az 110 kcal/kg almalēdēr, bazē bebekler i­in 

daha fazla kalori gerekebilir. Bu, alēnan anne s¿t¿ miktarēnē artērarak (200 ml/kg/g¿n) ya da 

uygun mama eklenerek yapēlabilir. Taburculuk sonrasē form¿ller ve premat¿re form¿llerinin 

kalsiyum ve fosfor i­eriĵi y¿ksektir bu nedenle bu mamalar ile beslenen bebekler hiperkalsemi 

ve hiperfosfatemi a­ēsēndan takip edilmelidir.  

Term bebeklerde ilk ¿­ ay i­inde b¿y¿me hedefleri  0.5-0.75 cm/hafta baĸ ­evresi artēĸē, 

30 g/g¿n aĵērlēk artēĸē ve haftada 0.75-1 cm boy uzamasē olmasēdēr.  3-12 ay arasēnda ise 0.25-

0.5 cm/hafta baĸ ­evresi artēĸē, 20 g/g¿n kilo almasē ve 0.5-0.75 cm/hafta boy uzamasē bebeĵin 

iyi beslendiĵinin gºstergeleridir. Premat¿re bebeklerde hedef 20-30 g/g¿n aĵērlēk artēĸē, baĸ 

­evresi ve boyda ortalama 1 cm/hafta artēĸ olmasēdēr. Ayrēca bazē biyokimyasal testler ile 
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beslenmenin yeterliliĵi izlenebilir. Premat¿re bebekde yetersiz beslenme i­in uyarē iĸaretleri 

Tablo 3ôde gºsterilmiĸtir. 

Tablo 3. Premat¿renin taburculuk sonrasē dºnemde beslenme ile ilgili uyarē iĸaretleri (1 noôlu 

kaynaktan alēnmēĸtēr) 

 

 

 

 

 

 

 

Katē gēdalara ge­iĸ d¿zeltilmiĸ 6 aylēk olunca denenmelidir. Bazen bu zamanlama 

bebeĵin b¿y¿me ve geliĸmesine gºre ayarlanabilir. Ek gēda baĸlama kararē alērken bebeĵin yaĸē 

ile birlikte nºromotor geliĸimi de dikkate alēnmalēdēr. Baĸ kontrol¿ iyi, kaĸēĵa yºnelen, diliyle 

itme veya ºĵ¿rme refleksi kaybolmuĸ ve yemeĵe ilgi gºsteren bebeĵe bu s¿reden daha erken 

verilebilir, 4 aydan erken baĸlamaktan ka­ēnmalēdēr. 

D vitamininin ¢DDA bebeklerde yaĸamēn ilk haftalarēnda 200-400 IU/g¿n D vitamini 

baĸlanmasē, aĵērlēĵē >1500 grama ulaĸtēĵēnda ve tam enteral beslenmeye ge­ildiĵinde 400 

IU/g¿n ­ēkēlmasē ºnerilmektedir. Avrupa rehberleri ise 800-1000 IU/g¿n D vitamini alēmēnē 

ºnermektedir.  

Anne s¿t¿ ile beslenen ve doĵum tartēsē 1500-2500 g olanlar bebeklerde 2 mg/kg/g¿n 

dozunda proflaktik demir baĸlanmasē ve en az 6-12 ay s¿rd¿r¿lmesi ºnerilmektedir. ¦lkemizde 

anne s¿t¿ destekleyicilerinde demir takviyesi bulunmamasē nedeni ile aynē ºneri desteklenmiĸ 

anne s¿t¿ alan bebekler i­in de ge­erlidir.  Doĵum aĵērlēĵē  1500 gramēn altēnda olan bebeklere  

2-3 mg/kg/g¿n dozunda demir postnatal 2-6. Haftada baĸlanmasē ºnerilmetedir. Ancak bu 

bebekler sēk kan transf¿zyonu aldēklarē i­in demir proflaksisine baĸlamadan ºnce ferritin 

d¿zeylerine bakēlmasē, d¿zey y¿ksek deĵilse ºnerilen dozlarda demire baĸlanmasē 

hedeflenmektedir. Serum ferritin <60 mcg/dl ise demir desteĵinin 3-6 mg/ kg/g¿n dozunda 

verilmesi ºnerilmektedir. Serum ferritin >300 mcg/dl ise demir baĸlanmasē geciktirilir. Ķzlemde 

hemoglobin ve ferritin d¿zeylerine taburculukta, 2. ve 6. ayda bakēlmalēdēr.  
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Bebek sadece mama ile besleniyorsa demir ile zenginleĸtirilmiĸ mamalar tercih 

edilmelidir. Bu bebeklerde genellikle demir desteĵine ihtiya­ olmamakla birlikte ferritin d¿zeyi 

ile izlem ºnerilir. Demir desteĵine en erken 2. haftada, ideali olarak  6-8 haftada 2-3 mg/kg/g¿n 

dozunda baĸlanmalē ve 12-15 aya kadar desteĵe devam edilmelidir. 

Premat¿re bebeklerde multivitamin ve mineral desteĵi ile ilgili kesin ºneriler 

bulunmamakla birlikte ¢DDA bebeklere postnatal 6. aya aĵērlēĵē 2000 gr olana kadar 

multivitamin desteĵi verilebilir. 

III - Nºrolojik ve Geliĸimsel Ķzlem 

Perinatal bakēmda ana ama­ sadece bebeĵi yaĸatmak deĵil aynē zamanda ilerleyen 

yaĸamēnda ortaya ­ēkacak nºrogeliĸimsel patoloji bulgularēnē ve d¿zeltmeye yºnelik 

uygulamalara baĸlamaktēr. Son yēllarda yaĸam ĸansē giderek artan y¿ksek riskli yenidoĵanlarēn 

geleceklerine dair bilgi uzun dºnem izlemler ile ortaya konabilmektedir. Nºrogeliĸimsel 

bozukluk riskinin y¿ksek olduĵu durumlar aĸaĵēda gºsterilmiĸtir. 

1. Doĵum aĵērlēĵē ve gebelik haftasē azaldēk­a ve ºzellikle erkek cinsiyette risk artar 

2. Santral sinir sistemi bozukluklarē (periventrik¿ler ve intraventrik¿ler kanama, 

periventrik¿ler lºkomalazi, konvulziyon, hidrosefali) 

3. ¢oĵul gebelik 

4. Korioamnionit 

5. Nekrotizan enterokolit 

6. Kronik akciĵer hastalēĵē 

7. ¢oklu organ yetersizliĵinin eĸlik ettiĵi sepsis ve/veya menenjit/ventrik¿lit 

8. Uzun s¿reli postnatal glukokortikoid kullanēmē 

9. Yetersiz b¿y¿me 

10. Konjenital anomaliler 

11. Premat¿re retinopatisi 

12. Hipoksik iskemik ensefolapati 

13. Tekrarlanan aĵrēlē giriĸimler 

14. Genel anestetik maddelere tekrarlanan maruziyet 
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15. Kan deĵiĸimi ihtiyacē olan hiperbilir¿binemi 

16. Tekrarlayan apne ve bradikardi 

17. Taburculukta anormal nºrolojik bulgular olmasē 

18. Canlandērma uygulanmasē 

19. 7 g¿nden uzun s¿ren mekanik ventilasyon ve/veya HFO ihtiyacē 

20. Uzamēĸ oksijen ihtiyacē 

21. Total parenteral nutrisyon 

22. PDA, NEK, shunt gibi cerrahi giriĸimler 

23. Ailenin kºt¿ sosyoekonomik durumu (yaĸadēĵē kºt¿ ­evre, kalabalēk ev ortamē, 

d¿ĸ¿k parental eĵitim d¿zeyi, kºt¿ sosyoekonomik d¿zey) 

24. erken yaĸta anne olma, annenin alkol sigara uyuĸturucu gibi madde kullanēmē, 

depresyonu  

Riskli bebeklerin ºnemli ve b¿y¿k bºl¿m¿n¿ oluĸturan premat¿re bebeklerde nºrolojik 

ve geliĸimsel izleminde dikkat edilecek konular ĸunlardēr: Deĵerlendirmede 2-3 yaĸēna kadar 

d¿zeltilmiĸ yaĸ kullanēlmalēdēr. Major bozukluklarēn saptanabileceĵi en erken s¿recin 

d¿zeltilmiĸ 18-24 ay arasē olacaktēr.  Bu s¿re­ten daha ºnce endiĸe verecek aĵēr ifadelerde ve 

aĸērē umut vadeden sºylemlerde bulunulmamalēdēr. Premat¿re bebeklerin geliĸiminin mat¿r 

bebekler gibi d¿zenli olmayacaĵē iyi bilinmelidir. Tek bir izole bozukluk daha sonraki 

dºnemlerde d¿zelebilir. Hastanede uzun s¿reli yatēĸ ve ortaya ­ēkan medikal sorunlar premat¿re 

bebeklerde hipotonisiteye nedeni olabilir ve bu durumun zamanla d¿zelebilir. Riskli bebek 

izlemi multidisipliner bir takēm ile ger­ekleĸtirilmelidir. Bu takēmēn baĸēnda izlemi hekim 

bulunmalē ve t¿m ¿yeler birbirleri ile iletiĸimde olmalēdēr. 

Nºrolojik deĵerlendirme: Geliĸimsel deĵerlendirme ve standart nºrolojik muayene 

her yaĸta yapēlmalēdēr. Nºrolojik deĵerlendirmenin temel par­asē nºrolojik muayenedir. 

Nºrolojik muayenede tonus, refleksler, kaba motor fonksiyonlar, serebellar fonksiyonlar, 

kranial sinirler ve dil geliĸimi deĵerlendirilir. Muayeneye uyum iletiĸim kurabilme de muayenin 

bir par­asēdēr. Bebeĵin post¿r¿ ve hareket kabiliyeti de nºrolojik geliĸim ile ilgili ºnemli fikir 

verir.  
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Gºr¿nt¿leme yºntemleri: Y¿ksek riskli bebeklerin santral sinir sistemi geliĸimsel 

bozukluklarē ultrasonografi (USG), konvansiyonel ve dif¿zyon aĵērlēklē MR ve BT tetkikleri ile 

deĵerlendirilebilir. 32 haftadan ºnce doĵan ve 1500 g altēndaki bebeklerde rutin kranial USG 

yapēlmasē ºnerilmektedir. USG taburculuktan sonraki dºnemde de en sēk kullanēlan yºntemdir. 

Evre 3-4 ventik¿l i­i kanama, kistik PVL ve ventrik¿lomegali gibi aĵēr lezyonlarē MR ile benzer 

ºzg¿ll¿kte saptayabilir. Ancak posterior fossa, serebellar patolojiler ve diff¿z beyaz 

anormalliklerini deĵerlendirmek i­in MR tercih edilir. Gºr¿nt¿leme yºntemlerinin herbirinin 

kēsētlēlēklarē vardēr. USG yapan kiĸiye baĵlē farklē sonu­lar verebilir, BT bebeĵin radyasyona 

maruz kalmasēna neden olur, MR ­ekiºmi i­in sedasyon gerekir ve pahalē bir yºntemdir.   

Kaba motor becerilerin deĵerlendirilmesi: Deĵerlendirmede en sēk kullanēlan test 

Bayley ºl­eĵidir. Serebral palsisi olan ­ocuklarda kaba motor fonksiyonlarē sēnēflama sistemi 

(GMFCS) ile motor fonksiyon bozukluĵu deĵerlendirilebilir. 

Geliĸimsel deĵerlendirme: ¢eĸitli geliĸimsel skalalar olmakla birlikte sēklēkla 

kullanēlanlar; geliĸim saptama kartlarē (Development observation card, DOC) ñTrivandrum 

developmental screening chartò (TDSC) ve ñDenver Developmental Screening Testò Bayley 

Mental Geliĸim Ķndeksi (MDI) ve ve Bayley Psikomotor Geliĸim Ķndeksi (PDI) testleridir. DOC 

aileler tarafēndan kullanēbilir. Sosyal g¿l¿mse 2. ayda geliĸeceĵi bebeĵin 4. ayda baĸ kontrol¿n¿ 

saĵlayacaĵē, 8. ayda desteksiz oturacaĵē, 12. ayda desteksiz ayakta durabileceĵi bu kartlarda 

gºr¿l¿r. ¦lkemizde Denver geliĸimsel tarama testinin T¿rk ­ocuklarēna uyarlanmēĸ ĸekli olan 

Ankara Geliĸimsel Tarama Envanteri (AGTE) de kullanēlmaktadēr.  

Zek©: Preterm bebeklerde biliĸsel iĸlevleri deĵerlendiren az sayēda ­alēĸmada IQ'nun 

genellikle term kontrollerine gºre yaklaĸēk yarēm SD altēnda olduĵu rapor edilmiĸtir. Zek© 

testleri 3 yaĸēndan sonra deĵerlendirilebilir. Deĵerlendirmede 6-18 yaĸ arasēnda Weschlerôs 

intelligence scale-revised (WISC-R) kullanēlabilir. 

Dil ve konuĸma: Konuĸma ve dil geliĸimini optimize etmek i­in iĸitme bozukluĵunun 

erken tespiti hayati ºnem taĸēr. Etkin iletiĸim i­in anlama ve akēcē bir dil gerekir. Prof. Dr. Ķlgi 

Ertem tarafēndan geliĸtirilen Geliĸimsel Ķzleme ve Destekleme Rehberi (GĶDR) de 

deĵerlendirmede kullanēlabilir. Konuĸma ve dil becerisi 1-2 yaĸ arasēnda ñLanguage Evaluation 

Scale Trivandrumò (LEST) kullanēlarak deĵerlendirilebilir. McArthur testi Ó1 yaĸ bebeklerde 

kullanēlēr ebeveynlerin gºzlemine dayanēr. 6 yaĸēndan b¿y¿k ­ocuklarda Klinik Deĵerlendirme 

Testi-III kullanēlabilir. 
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Kognitif durum ve fonksiyonel beceriler: Deĵerlendirmede ºzellikle okul ­aĵēnda en 

sēk ñWeschlerôs intelligence scale-revisedò (WISC-R) skalasē kullanēlēr. Nºrolojik ve 

geliĸimsel sorunlarē olan ­ocuklarda fonksiyonel becerilerin deĵerlendirilmesi hastalardaki 

sorunun aĵērlēĵēnēn deĵerlendirilmesinde ve yºnlendirmede ºnemli katkē saĵlar. 

IV.  Ķĸitme Ķzlemi 

Ķĸitme kaybē en sēk doĵumsal bozukluktur, insidansē 1000 canlē doĵumda 1-3 olarak 

bildirilmiĸtir. Ķĸitme kaybē dil geliĸiminde gecikmeye, ºĵrenme problemlerine, davranēĸsal ve 

psikososyal bozukluklara neden olur. Ķĸitme kaybē olan bebekler erken tespit edilir ve bu 

bebeklere 6. Aydan ºnce gerekli m¿daheleler yapēlērsa konuĸma ve dil geliĸiminde 

yaĸētlarēndan geri kalmalarē ºnlenebilir  

Ķĸitme i­in tarama testi postnatal ilk 72 saat i­inde veya bebek hastaneden taburcu 

olmadan veya taburcu olurken yapēlmalēdēr. Postnatal 1 ay i­inde tarama testlerini 

tamamlanmalēdēr. Ķĸitme kaybē ĸ¿phesi olan bebeklerin ileri tetkikleri 3. ayda tamamlanmalēdēr. 

Ķĸitme kaybē tanēsē olan bebekler en ge­ 6. ayda tedavi ve rehabilitasyona baĸlamēĸ olmalēdēr. 

Uluslararasē rehberlerde en son ºnerilen ve ¿lkemizde de uygulanan iĸitme izlem 

protokol¿: 

1 T¿m bebekler i­in hastaneden taburcu olmadan aABR testi yapēlēr  

2) Tarama testlerini ge­emeyen t¿m bebeklere en ge­ 3 ay i­inde odyolojik 

deĵerlendirme ve tedavi gereken bebeklerde 6 ay i­inde tedavi baĸlanmasē ºnemlidir. 

3) Ķĸitme kaybē a­ēsēndan bir veya daha fazla risk faktºr¿ olan bebekler baĸlangē­ tarama 

testlerinden ge­miĸ olsalar dahi 24-30 aydan ºnce odyolojik a­ēdan tekrar deĵerlendirilir. 

4) Ķĸitme kaybē tanēsē alan bebeklerin gºrme fonksiyonu a­ēsēndan da deĵerlendirilmesi 

gerekir ve bu bebeklere genetik danēĸmanlēk verilir. 

5) Altē ay civarēnda iĸitme cihazē ile amplifikasyon veya bir yaĸ civarēnda kohlear 

implantasyon uygulamasē ile iĸitme saĵlanēr. Bu aĸamadan sonra iĸitmeyi, dil ve konuĸmayē 

ºĵrenmek amacē ile ºzel eĵitim programlarē uygulanēr. 

Ķĸitme kaybē i­in risk faktºrleri:  

1.  Ailede ­ocukluk ­aĵēnda iĸitme kaybē ºyk¿s¿ olmasē 

2. Annenin madde baĵēmlēlēĵē, gebelikte kullanēlan ototoksik ila­lar, takipsiz gebelik gibi 

perinatal faktºrler 
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3. Perinatal enfeksiyonlar (TORCH, sfiliz vb )  

4. Postnatal ge­irilen enfeksiyonlar sepsis/menenjit,  

5. Perinatal asfiksi, zor doĵum 

6. Doĵum aĵērlēĵē Ò 1500 gr olmak,  

7. Diabetik anne bebeĵi  

8. Hipotiroidizm  

9. Kan deĵiĸimi gerektiren hiperbilirubinemi  

10. Ototoksik ila­ kullanēmē 

11. Yenidoĵan yoĵunbakēm ¿nitesinde Ó 5 g¿n kalmēĸ olmak  

12. Mekanik ventilasyon tedavisi Ó 5 g¿n almēĸ olmak 

13. Persistan pulmoner hipertansiyon, EKMO tedavisi almēĸ olmak  

14. Nºrodejeneratif hastalēklar  

15. Kraniyofasiyal anomaliler, kulak anomalileri 

16. Ķĸitme kaybē ile birlikte giden sendromlar, genetik hastalēklar 

17. Travma  

 

IV -   Oftalmolojik Ķzlem 

Premat¿re retinopatisi (PR) immat¿r retinanēn geliĸimsel vask¿ler proliferatif 

hastalēĵēdēr. ¢ocukluk ­aĵēnda gºrme kaybēnēn en ºnemli nedenlerinden birisidir. PR geliĸimi 

i­in en ºnemli risk faktºrleri d¿ĸ¿k doĵum aĵērlēĵē ve erken gebelik haftasēdēr. Doĵum aĵērlē¿ĵē 

1000 gr altēnda olan ve gestasyon haftasē 29 haftadan k¿­¿k olan bebeklerde PR sēklēĵē belirgin 

olarak artar. Bir diĵer ºnemli risk faktºr¿ oksijen tedavisidir. Oksijen tedavisi alma s¿resi 

arttēk­a PR riski artar ancak oksijen tedavisi almayan bebeklerde de PR gºr¿lebilir.  

T¿rk Neonatoloji Derneĵi ve T¿rk Oftalmoloji Derneĵi ¥nerileri premat¿re retinopatisi 

taramasē ile ilgili ºnerileri 2021 de revize edilmiĸtir. Gebelik yaĸē <34 haftadan veya doĵum 

aĵērlēĵē Ò1700 gram  doĵan t¿m bebekler, gebelik yaĸē Ó34 hafta ve doĵum aĵērlēĵē >1700 gram 

olup kardiyopulmoner destek tedavisi uygulanmēĸ veya ñklinisyenin ROP geliĸimi a­ēsēndan 

riskli gºrd¿ĵ¿ premat¿re bebeklerin PR a­ēsēndan taranmasē ºnerilmiĸtir. Ķlk oftalmolojik 

muayene gebelik yaĸē < 27 hafta olan bebeklerde postmenstr¿el 31. haftada, Ó27 hafta olan 

bebeklerde ise postnatal 4. haftada yapēlmalēdēr. 
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V- Baĵēĸēklama 

Premat¿re bebekler doĵum aĵērlēklarēna ve gebelik yaĸlarēndan baĵēmsēz olarak 

zamanēnda doĵmuĸ bebeklerle aynē zamanda, aynē programa gºre aĸēlanmalēdēr. Bu durumun 

iki istisnasē vardēr hepatit B ve BCG aĸēlarē. 

Premat¿re bebeklerde de aĸēlar tam doz uygulanēr, aĸē dozlarē bºl¿nmez.  

Aĸēlama premat¿re bebeklerde takvim yaĸlarēna gºre yapēlēr. Klinik olarak stabil olan 

ve kilo alēmē iyi olan bebeklerde aĸēlamaya takvim yaĸē 60 g¿n olunca baĸlanēr. Steroid tedavisi 

almakta olan hastalarda da bu aĸēlar uygulanabilir. 

Aynē anda veya g¿nde birden fazla enjeksiyon yapmamak i­in cansēz aĸēlar ile aĸēlama 

2-3 g¿ne yayēlabilir. 

Parenteral yolla uygulanan canlē aĸēlar (Kēzamēk-kabakulak-kēzamēk­ēk (KKK) ve 

su­i­eĵi) aynē anda birlikte uygulanabilir. Eĵer aynē anda uygulanmayacak ise, iki uygulama 

arasēnda en az 4 hafta olamlēdēr. KKK ve su­i­eĵi gibi parenteral yolla uygulanan aĸēlarla oral 

polio aĸēsē, iki inaktif aĸē ya da bir inaktif bir canlē iki aĸē birlikte uygulanabilir, arasēnda 1 aylēk 

s¿re olmasēna gerekli deĵildir.  

BCG aĸēsē: Bebek 34. Gestasyon haftasēndan sonra doĵdu ise BCG aĸēsē kronolojik yaĸa 

gºre yapēlēr. Gestasyon haftasē <34 hafta olan premat¿re bebekler doĵumdan sonra 

postkonsepsiyonel 34 haftayē doldurmuĸ, takvim yaĸē en az 2 ay olmuĸ ve aĵērlēĵē 2000 grama 

ulaĸmēĸ ise BCG aĸēsē uygulanabilir  

DaBT-IPV-Hib aĸēlarē:    Kronolojik yaĸē 60 g¿n olan premat¿re bebekler klinik olarak 

stabil olan ve kilo alēmē iyiyse tam doz difteri ve tetanoz toksoidi, asel¿ler pertusis (DTaP), 

konjuge hemofilus influenza tip b (Hib), inaktif polio (IPV), konjuge pnºmokok (KPA) aĸēlarē 

yapēlēr. 

Kēzamēk, kēzamēk­ēk, kabakulak ve su­i­eĵi aĸēlarē: 12. ayda yapēlēr. 

Ķnfluenza aĸēsē: Gebeliĵin artmēĸ riski ve yenidoĵanēn korunmasē a­ēsēndan ikinci veya 

¿­¿nc¿ trimesterde influenza mevsimine gºre gebelere bir doz influenza aĸēsē ºnerilir. Ayrēca 

orta ve y¿ksek risk grubundaki bebeklerde postnatal 6. aydan sonra grip aĸēsē bir ay ara ile 2 

doz yapēlēr. Grip mevsimi baĸēnda 6 aydan k¿­¿k olan y¿ksek riskli bebeklerin aynē evde 

yaĸayan bireylerine grip aĸēsē ºnerilir. 
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Rotavir¿s aĸēsē: Premat¿reler, postnatal ilk 1 yēlda viral gastroenterit iliĸkili 

hospitalizasyonlar i­in risk altēndadēr. Rotavir¿s aĸēsē ¿lkemizde rutin aĸēlama ĸemasēnda yoktur 

ancak aile ºnerilebilir. Oral yolla verilen canlē bir aĸēdēr. Klinik olarak stabil premat¿re 

bebeklerin rotavir¿s aĸēlama takvimi term bebekler ile aynēdēr. Ķlk dozu postnatal 6 hafta (42 

g¿n) ile14 hafta 6 g¿n (104 g¿n) aralēĵēnda uygulanmalēdēr. Bebeĵin takvim yaĸē 8 ayē 

doldurmadan da aĸēlanma tamamlanmalēdēr. 

Respiratuar Sinsisyal Vir¿s (RSV) profilaksisi: ¥zellikle BPD geliĸmiĸ olan 

bebeklerin yarēsē hayatēn ilk 1 yēlēnda pnºmoni RSV enfeksiyonu gibi akciĵer kaynaklē 

nedenlerle tekrar hastaneye yatmaktadēr. RSV sezonunda, bu hastalara ilk 2 yēl Palivizumab 

profilaksisi uygulanmalēdēr. Palivizumab uygulamasē ulusal RSV politikasēna gºre yapēlēr. T¿m 

canlē veya cansēz aĸēlarēn yapēlmasē i­in kontrendikasyon oluĸturmaz. 

T¿rk Neonatoloji Derneĵi RSV proflaksisi ºnerileri: 

1. Gebelik yaĸē 29 haftanēn (28 hafta +6/7 g¿n) altēnda doĵmuĸ olan ve RSV sezonu 

baĸēnda 1 yaĸēndan k¿­¿k olan t¿m bebeklere;  

2. RSV sezonu baĸlangēcēndan ºnceki son 6 ay i­inde kronik akciĵer hastalēĵē i­in 

bir tedavi (ek oksijen, bronkodilatatºr, di¿retik veya kortikosteroid gibi) 

gereksinimi olan, 2 yaĸēn altēndaki ­ocuklara;   

3. RSV sezonu baĸlangēcēnda 1 yaĸēndan k¿­¿k, siyanotik doĵuĸtan kalp hastalēĵē, 

konjestif kalp yetmezliĵi tedavisi gerektiren asiyanotik doĵuĸtan kalp hastalēĵē 

olan bebekler, opere olmasēna raĵmen konjestif kalp yetersizliĵi tedavisi almaya 

devam eden bebekler, ºnemli pulmoner hipertansiyonlu bebekler ve 

hemodinamik bozukluk nedeniyle tedavi almasē gereken kardiyomiyopatili 

bebeklere palivizumab uygulanēr. 

4. Yenidoĵan yoĵun bakēm ¿nitesinde aynē anda en az 3 olguda RSV enfeksiyonu 

gºsterilmesi durumunda serviste yatan, gebelik yaĸlarē 29 haftanēn (28 hafta 

+6/7 g¿n) altēnda doĵmuĸ diĵer t¿m premat¿re bebeklere ve kronik akciĵer 

hastalēĵē olan 29 hafta ve ¿zerindeki t¿m premat¿re bebeklere proflaktik olarak 

palivizumab verilebilir. 

Palivizumab RSV sezonu boyunca (Ekim-Mart aylarē arasēnda) 1 ay aralarla bir hasta 

i­in en fazla 5 doz uygulanmalēdēr. 
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VI - Diĵer Sorunlar 

Kapiller hemanjiomlar:  Premat¿relerde sēk gºr¿l¿r, ilk yēlda b¿y¿y¿p derinleĸebilir 

sonraki birka­ yēlda kaybolurlar 

Tansiyon takibi:  ¥zellikle BPD geliĸen ve umbilikal arter kateteri takēlanlarda 

ºnemlidir. Bu bebekler hipertansiyon a­ēsēndan risk altēndadēr. 

¥n fontanel: D¿zeltilmiĸ 6-19 ay arasēnda kapanēr.  

Ķnmemiĸ testis: Testisler mutlaka muayene edilmeli, inmemiĸ testis varlēĵēnda bir 

yaĸēndan ºnce kons¿lte edilmelidir. 

Oksijen: Bronkopulmoner displazili  bebekler evde oksijen alēyorsa sat¿rasyonu %95 

ya da ¿zerinde tutmalēdēr. Hipoksi sonucu pulmoner hipertansiyon geliĸebilir, kor pulmonaleye 

neden olabilir, havayolu basēncēnda artēĸa neden olabilir, kilo alēmēnē bozabilir ve mortaliteye 

neden olabilir. Bronkopulmoner displazili  bebeklerin metabolik gereksinimleri de arttēĵēndan 

yeterli kalori saĵlamak ºnemlidir.   

Apne: En az 20 saniye s¿ren veya daha kēsa s¿rmesine raĵmen bradikardi, siyanoz, 

solukluk ya da belirgin hipotoninin eĸlik ettiĵi ani solunum tutulmasēdēr. Bazē bebeklerde apne 

uzun s¿rebilmekte ve eve kafein ya da kardiyopulmoner monitorizasyon ile taburcu 

edilebilmektedir. Bu durumda aileye cihaz kullanēmē ve kardiyorespiratuar canlandērma ile 

ilgili eĵitim verilmelidir. 

Ani bebek ºl¿m¿ sendromu: Bir yaĸ altēndaki bebeklerde klinik ºyk¿n¿n 

deĵerlendirilmesi, ºl¿m yeri incelemesi ve tam otopsi ile a­ēklanamayan ºl¿m ñAni Bebek 

¥l¿m Sendromu - Sudden Infant Death Syndrome (AB¥SSIDS) olarak tanēmlanēr. D¿ĸ¿k 

doĵum aĵērlēĵē ve gestasyonel yaĸ en ºnemli risk faktºrleridir. Sērt ¿st¿ yatma pozisyonu ile 

sēklēĵē %50 d¿ĸm¿ĸt¿r.  

Herni:  Premat¿relerde hem inguinal hem umblikal herniler sēktēr. Umbilikal herniler 2 

yaĸta geriler, inguinal herniler spontan gerilemez, 2000 grôa ulaĸēnca opere edilebilirler.  

Diĸ: Premat¿reler ve kritik hastalēk ge­iren term bebekler diĸ minesinin hipoplazisi, diĸ 

­¿r¿ĵ¿, diĸlerin ­ēkmasēnda gecikme, renk, yerleĸme bozukluĵu a­ēsēndan risk altēndadēr. Bu 

nedenle bu bebeklere takvim yaĸē 6 aylēkken topikal flor desteĵi, 1 yaĸēnda diĸ hekimi 

muayenesi ºnerilmektedir. 
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Premat¿re osteopenisi: Sēklēkla aĸērē premat¿reler, BPD ve nekrotizan enterokolit gibi 

kronik hastalēĵē olan premat¿re bebeklerde gºr¿l¿r. Klinik olarak sēklēkla asemptomatiktir. 

Serum kalsiyum, fosfor d¿ĸ¿kl¿ĵ¿, alkalen fosfataz (ALP) y¿ksekliĵi varlēĵēnda premat¿re 

osteopenisinden ĸ¿phelenilmelidir. Yeterli kemik birikimi i­in kalsiyum 60-90 mg/kg/g¿n 

(100-160 mg/kg/g¿ne kadar artērēlabilir) fosfat 60-90 mg/kg/g¿n ve D vitamini (400-1000 i¦) 

verilir. Ayrēca ekstremite ve eklemlere fleksiyon ekstansiyon egzersizleri yaptērēlmasē da kemik 

mineral i­eriĵini artērmaktadēr. 

Araba koltuĵu: ¦lkemizde ve d¿nyanēn bir­ok ¿lkesinde yeni doĵanlar ve s¿t 

­ocuklarē i­in g¿venli araba koltuĵu ya da yataĵē kullanēmē ºnerilmektedir ve bazē ¿lkelerde 

zorunludur. Premat¿reler, mat¿r ancak hipotonik olan, kardiyak cerrahi ge­iren, mikrognatisi 

olan bebeklere taburculuk ºncesi araba koltuĵu testi yapēlmalēdēr. Araba koltuĵuna oturtularak 

90-120 dakika s¿resince apne, bradikardi veya oksijen desat¿rasyonu a­ēsēndan izlenir. Test 

s¿resince apne, desaturasyon ve bradikardi veya solunum paterninde bozulma saptanērsa test 

baĸarēsēz kabul edilir.   

Riskli bebeklerin izleminin multidisipliner bir yaklaĸēmla takēm kurgusu ile 

ger­ekleĸecektir. Ķzlem ekibi ve hekim bu konu hakkēnda bilgili donanēmlē ve iletiĸim i­inde 

olmalēdēr.  Bebeklerin ihtiya­larēna gºre bireyselleĸtirilmiĸ yaklaĸēmlar ile y¿ksek riskli 

bebeklerin yaĸam kalitesi artacaktēr.  
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YENĶDOĴANDA KONV¦LSĶYON 

Uzm. Dr. G¿lay Sºnmez Demir, Prof. Dr. ¥zmert M.A. ¥zdemir 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi  

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

Neonatoloji Bilim Dalē 

Giriĸ 

Doĵumdan 44. konsepsiyonel haftaya kadar olan s¿re­te gºr¿len konv¿lsiyonlara 

yenidoĵan konv¿lsiyonlarē denir. Konv¿lsiyon, nºbet veya havale olarak da adlandērēlēr.  

Yaĸamda en sēk konv¿lsiyon yenidoĵan dºneminde, en ­ok ilk haftada gºr¿l¿r. 

Yenidoĵan nºbetlerinin insidansēnēn 1,5/1000 ila 5/1000 arasēnda olduĵu d¿ĸ¿n¿lmektedir. 

Gestasyon yaĸē azaldēk­a gºr¿lme sēklēĵē artmaktadēr. Term yenidoĵanlarda sēklēk %0,1ï0,35 

(å%0,5) iken, preterm yenidoĵanlarda %22ôye, yenidoĵan yoĵun bakēm ¿nitelerinde sēklēk 

%25ôe kadar ­ēkabilmektedir. 

Burada tēp fak¿ltesi ºĵrencilerine yenidoĵan konv¿lsiyonu etiyolojisi, tanē ve tedavisine 

genel yaklaĸēm ºzet bi­imde g¿ncel literat¿r bilgileriyle verilmeye ­alēĸēlmēĸ, daha detaylē 

bilgilerin ise ekte sunulan kaynaklardan okunmasē ºnerilmiĸtir.  

Etiyopatogenez 

Nºronlardaki elektriksel potansiyel adenozin trifosfat (ATP) kullanan sodyum-potasyum 

pompasē (Na-K pompasē) ile dengede tutulur. Sodyum (Na+) iyonunun nºron h¿cresine girmesi 

depolarizasyon, nºrondan dēĸarēya potasyum (K+) atēlmasē ve h¿cre membranē boyunca negatif 

elektriksel potansiyelin oluĸmasē repolarizasyon olarak adlandērēlēr.  Konv¿lsiyon, beyindeki 

nºronlarēn aĸērē, senkronize elektriksel bir boĸalēmdēr yani depolarizasyonudur. Hipoksi, 

iskemi, hipoglisemi gibi enerji ¿retimini bozan durumlar Na-K pompa ­alēĸmasēnē olumsuz 

etkilemektedir. Eksitatºr nºrotransmitter (glutamat) ve inhibitºr nºrotransmitter [gama 

aminob¿tirik asit (GABA)] arasēndaki dengenin eksitatºr grup lehine y¿ksek olmasē ve 

inhibitºr nºrotransmitterlerin yenidoĵan dºneminde rºlatif olarak azlēĵē [glutamik asit 

dekarboksilaz baskēlandēĵēnda GABA d¿zeyi d¿ĸer, pridoksin (B6 vitamini) bu enzimin kritik 

kofaktºr¿d¿r] depolarizasyonu kolaylaĸtērmaktadēr. 

En sēk neden hipoksik iskemik ensefalopati (HĶE) olmakla beraber, intrakranial 

kanamalar (ĶKK), serebral infarkt, santral sinir sistemi (SSS) konjenital malformasyonlarē, SSS 

enfeksiyonlarē, akut metabolik bozukluklar gibi ­ok ­eĸitli faktºrlere baĵlē yenidoĵanda 

nºbetler gºr¿lebilir (Tablo 1). Ķlk ¿­ g¿nde perinatal asfiksi ve metabolik sorunlar, daha sonra 

metabolik hastalēk ve enfeksiyoz nedenler ºn plandadēr. 
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Tablo 1. Neonatal konv¿lsiyon nedenleri 

V Hipoksik iskemik ensefalopati (HĶE)  

(% 30-50) 

V Ķntrakranial kanamalar (ĶKK)  

(%7-17) 

o Ķntraventrik¿ler 

o Ķntraserebral 

o Subdural 

o Subaraknoid 

V Serebral infarkt  (%6-17) 

V SSS konjenital malformasyonlarē  

(%3-17) 

o Holoprosensefali 

o Lisensefali, vb. 

V SSS enfeksiyonlarē (%2-14) 

o Menenjit 

o Ensefalit 

o Ķntrauterin enfeksiyonlar 

V Kromozom anomalileri 

V Kernikterus  

V Akut metabolik bozukluk (%5)  

o Hipoglisemi (%0,1-5) 

o Hipokalsemi (%4-22) 

o Hipomagnezemi 

o Hipo-hipernatremi 

V Nºrodejeneratif hastalēklar 

o Tuberoskleroz 

o Ķnkentinentia pigmenti, vb. 

V Benign (idiopatik) neonatal konv¿lsiyon 

(5. g¿n nºbetleri) 

V Benign ailevi yenidoĵan konv¿lsiyonu  

V Ķla­ kesilmesi (barbit¿rat, alkol, kokain, 
eroin, metadon, SSRI gibi) 

V Ķntoksikasyonlar (lokal anestetik vb)  

V Hipertansiyon 

V Nedeni belirlenemeyenler ~%2-5 

 

Yenidoĵan dºneminde konv¿lsiyon, nºrolojik bir hastalēĵēn en ºnemli klinik bulgusudur. 

Serebral kortikal organizasyonun, sinaptogenezin, interhemisferik baĵlatēlardaki 

miyelinizasyonun yetersiz olmasē nedeni ile yenidoĵan nºbetleri klinik olarak ve 

elektroensefalogram (EEG) bulgularē ile b¿y¿k ­ocuklardan ve yetiĸkinlerden olduk­a farklēdēr. 

Bu nedenle generalize tonik-klonik nºbetler veya nºbetin progresyonu yenidoĵan dºneminde 

pek gºr¿lmez ve elektriksel aktivite y¿zeyel EEG elektrodlarēna yansēmayabilir. Klinikte daha 

­ok oral-bukkal-lingual ve ok¿lomotor hareketler ve apne gibi otonomik disfonksiyon bulgularē 

gºr¿l¿r.  ¥zellikle uzun s¿ren ve tekrarlayan nºbet sērasēnda; serebral metabolizma ve kan 

akēmē artarak, serebral gl¿koz, oksijen ve ATP d¿zeyleri azalēr, eksitatºr aminoasit (glutamat) 

ve karbondioksit d¿zeyi artar. Kan beyin bariyeri bozularak bazē biyokimyasal ve molek¿ler 

yolaklar bozulur.  Bu durum serebral DNA sentezi ve protein sentezini etkileyerek nºronal 

hasarlanmaya (nºronal migrasyon, miyelinizasyon, sinaptogenesis bozukluĵu, vb.) neden 

olmaktadēr.  

Klinik Bulgular ve Nºbet Tipleri 

Klinik olarak yenidoĵan nºbetleri ­eĸitli ĸekillerde ortaya ­ēkabilir. Tablo 2 klinik 

nºbetleri tanēmlamak i­in kullanēlan farklē terimleri ºzetlemektedir. 

1. Subtle nºbet: En sēk gºr¿len tiptir, belli belirsiz davranēĸsal deĵiĸiklikler ya da 

hareketlerdir, ekstremitelerde tonik ya da klonik hareketler yoktur. Subtle nºbetlerin 

fizyolojik yenidoĵan hareketlerinden ayērt edilmesi ve EEG ile tanē konulmasē zor 
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olabilir. Nºbetin otonomik belirtileri taĸikardi, bradikardi veya apneyi i­erir. Term 

yenidoĵanda, a­ēklanamayan apne, nºbet i­in ilk bulgu olabileceĵinden iyi araĸtērēlmalē, 

premat¿relerde taĸikardi ile birlikte apne varsa aksi ispatlanana kadar konvulsiv apne gibi 

deĵerlendirilmelidir. 

2. Klonik Nºbet: V¿cudun bir kēsmēnda (y¿z, kol, bacak, solunum veya farengeal kaslar) 

daha yavaĸ ekstansºr bir hareketi takiben hēzlē fleksiyon fazē bulunan ritmik kas 

hareketleridir. Tremor ve jitternesden ayērt edilmelidirler. Myoklonik nºbetlerle karēĸtērēla 

bilinir, ayērēmda EEG ºnemlidir. Fokal ve multifokal klonik nºbetler sēklēkla serebro-

vask¿ler olaylar sonucu geliĸen serebral hasarlanmanēn bir bulgusu olarak geliĸebilir.  

a. Fokal Klonik Nºbet: Bu nºbetler intraserebral kanama veya serebrovask¿ler olaylar 

sonrasēnda v¿cudun bir kēsmēna ya da bir ekstremiteye lokalize klonik nºbetlerdir. 

Yavaĸ klonik hareketler (1-3atēm/sn) tek bir ekstremite ya da y¿z¿n bir kēsmēnda 

baĸlar ve bilin­ kaybē olmaksēzēn aynē v¿cut par­asēnēn diĵer kēsēmlarēna yayēlēr. 

Daha hēzlē klonik hareketler (3-4atēm/sn) el ve ayak parmaklarē kas gruplarēnda 

gºr¿lebilir. 

b.  Multifokal Klonik Nºbet: Gezici klonik hareketler bir ekstremiteden diĵerine 

ge­er. Bazen de bir uzuvdan diĵerine ya da bir kēsēmdan diĵerine ani ge­iĸler olur. 

EEG bulgularē klonik nºbet ge­iren kēsmēn karĸē tarafēnda gºr¿l¿r. Myoklonik 

nºbetle sēk karēĸēr, EEG ayērēmda ºnemlidir. 

3. Tonik Nºbet: Generalize v¿cudun tonik kasēlmasē veya alt ve ¿st ekstremitelerde tonik 

ekstansiyon  (hiperekstansiyon) ile karakterizedir. Nadir nºbet t¿rleridir. Bazen distonik 

hareketlerle karēĸabilir (bazen de aynē hastada hem tonik hareket hem de distonik hareket 

birlikte olabilir). EEGôde sēklēkla epileptiform bulgular tespit edilir. 

4. Miyoklonik Nºbet: Hēzlē, izole jerk tarzēnda nºbetlerdir. Generalize, multifokal ya da fokal 

gºr¿lebilirler. Kollarda, ayaklarda ya da her ikisinde de senkronize jerk tarzēnda 

hareketlerdir. Yenidoĵanlarda klinikte nºbet olarak deĵerlendirmek zordur ­¿nk¿ saĵlēklē 

preterm bebeklerde ñnºbet veya serebral etkilenme olmaksēzēnò sēklēkla myoklonik 

hareketler gºr¿lebilir. Nºbet ayērēcē tanēsē i­in EEG deĵerlendirilmesi olduk­a ºnemlidir, 

ancak EEG ile nºbet birlikteliĵi nadirdir. Bilin­ durumunda bozukluk ile birlikte 

miyoklonik nºbet varlēĵē metabolik sendromlar i­in bir uyarēndēr, ancak yapēsal ve genetik 

araĸtērma da gerekebilir. Miyoklonik nºbetler infantil spazma dºn¿ĸebilir, prognoz kºt¿d¿r. 

Benign neonatal uyku miyoklonisinden de ayērt edilmelidir, bu ayērēmda ise nºrolojik 

muayene yanēnda EEG ile deĵerlendirmek olduk­a ºnemlidir. Benign neonatal uyku 

miyoklonisinde nºrolojik muayene ve EEG normaldir. 



 
 

88 

Tablo 2. Yenidoĵanda gºr¿len klinik nºbetler 

N¥BET KLĶNĶK EEG 

 

Subtle  

¶ - Ok¿ler: tonik gºz sapmasē, s¿rekli a­ēlma, 

fiksasyon veya gºz kērpma ĸeklinde hēzlē kasēlma 

¶ - Aĵēz-y¿z-dil hareketleri (­iĵneme, dil itme, 

dudak ĸapērdatma) 

¶ - Kollarda y¿zme hareketleri 

¶ - Ayaklarda pedal ­evirme hareketleri 

¶ - Paroksismal g¿l¿ĸler 

¶ - Otonomik deĵiĸiklikler (taĸikardi, bradikardi, 

apne) 

¶  

¶ Nadir 

Klonik  

¶ Fokal Klonik 

¶ Multifokal 

Klonik 

 

¶ - Kas gruplarēnēn ritmik hareketleri 

¶ - Harekete hēzlē kasēlma ve yavaĸ gevĸeme 

bileĸenleri 

¶ - Frekans tipik olarak saniyede 1ï3 sarsēntē 

¶  

¶ Sēk 

Tonik  ¶ - Eksenel ve/veya apendik¿ler kas gruplarēnēn 

s¿rekli fleksiyonu veya ekstansiyonu 

¶ Fokal: sēk 

¶ Jeneralize: nadir 

Miyoklonik  ¶ - Ekstremitelerin tek veya ­oklu hēzlē sarsēntēlarē ¶ Deĵiĸken 

 

Nºbet Benzeri Durumlar: 

Yenidoĵan konv¿lsiyonlarē yine bu dºnemde gºr¿len nºbet benzeri durumlar ile 

karēĸabilmektedir, burada ayērēmda ºyk¿, fizik muayene ve EEG yine olduk­a ºnem 

kazanmaktadēr.   

Benign Nokturnal Miyoklonus: Aktif uyku (REM) sērasēnda (erken dºnemde) bir ekstremitede 

(dirsek, el bileĵi ve parmaklarda) gºr¿len sēklēkla fleksiyon tarzēnda ani jerk benzeri 

hareketlerdir. Stimulus ile oluĸmaz, uyanēnca ge­er, eĸlik eden nºrolojik bozukluk yoktur ve 

EEG normaldir. 

Jitterines veya Tremor: Klonik nºbetle karēĸēr, ekstansiyon ve fleksiyon fazē eĸittir. Dokunma, 

koku ve hareketle proveke olan d¿ĸ¿k frekanslē (<6/sn), y¿ksek amplit¿dl¿ (<3cm) ekstremite 

ve ­enede titremelerdir. EEG normal, anormal gºz hareketleri veya solunum paterni yoktur ve 

stimulus ile aktive olmasēyla nºbetten ayērt edilir (Tablo 3). 

Non-Konvulzif Apne: Apne, solunumun 15-20 saniyeden daha fazla durmasē veya bu s¿reden 

daha az zamanda olan solunum durmasēna oksijen sat¿rasyon d¿ĸ¿kl¿ĵ¿ (Ò%85) veya 

bradikardinin (<100 atēm/dakika) eĸlik etmesi olarak tanēmlanēr. Solunum merkezi 

immat¿ritesine baĵlē olarak premat¿re bebeklerde daha sēk gºr¿l¿r. Eĵer apneye; gºzlerde tonik 

deviasyon, v¿cutta tonik kasēlma, karakteristik ekstremite hareketleri eĸlik etmiyorsa nºbet 
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olarak deĵerlendirilmez. Bradikardisiz uzamēĸ bir apne ºzellikle taĸikardiyle birlikteyse aksi 

ispatlanana dek bir nºbet olarak kabul edilmeli ve etiyolojik a­ēdan mutlaka araĸtērēlmalēdēr. 

Tablo 3. Jitterines ve nºbetin klinik farklēlēklarē 

Klinik ºzellik Jitterines Nºbet 

Bakēĸ veya gºz hareketi anormalliĵi - + 

Hareket stimulusu ile aktivasyon + - 

Hakim hareket Tremor Klonik jerk 

Hareketler pasif fleksiyon ile durur + - 

Ķliĸkili otonomik deĵiĸiklikler - + 

 

Patolojik Miyoklonus: Santral sinir sistemi disfonksiyonu (glisin ensefalopatisi, 

serebrovask¿ler lezyon, serebral infeksiyon, konjenital malformasyon, vb.) olan bazē 

infantlarda non-epileptik spontan veya stimulusla ortaya ­ēkan patolojik miyokloniler 

gºr¿lebilir. Bu olgularda nadiren yaygēn kortikal kaynaklē keskin, sivri u­lu patolojik EEG 

kayētlarē gºr¿lebilmektedir. 

Distoni: Sēklēkla antepartum ya da intrapartum etkilenme (aĵēr asfiksi, metabolik bozukluk 

ñglutarik asid¿ri, vb.ò) sonucu; bazal gangliyon ya da ekstrapiramidal yollarē tutan akut ya da 

kronik hastalēklar sonucu geliĸen non-epileptik bir hareket bozukluĵudur. Sēklēkla nºbet gibi 

deĵerlendirilebilir, ºyk¿, fizik muayene ve videometrik EEG ile deĵerlendirilmesi ayērēcē tanē 

a­ēsēndan olduk­a ºnemlidir.  

Tanēsal Deĵerlendirme 

Klinikte nºbetin tespiti ºnemlidir. Bir yenidoĵanda alēĸēlmadēk ve stereotipik herhangi 

bir hareket nºbetin ilk klinik yansēmasē olabilir. Bu t¿r anormal hareketlerle anormal EEG 

bulgularē arasēnda her zaman bir iliĸkinin olmayabileceĵi de akēlda tutulmalēdēr. Diĵer ºnemli 

bir nokta neonatal nºbetlerin non-epileptik bazē hareketlerden de ayērt edilmesidir. Yenidoĵan 

nºbetlerinin ­ok az bir kēsmē (%2-5) idiyopatik olduĵu i­in, konv¿lsiyon saptanan bir 

yenidoĵanēn etiyolojik a­ēdan dikkatli ve hēzlē deĵerlendirilerek, gerekli m¿dahalenin hēzla 

yapēlmasē prognoz a­ēsēndan ºnemlidir. ¥yk¿den maternal risk (intrauterin enfeksiyon, 

maternal diyabet, gebelikte narkotik alēmē, ailesel nºbet, vb), prenatal (fetal distres, fetal hareket 

azlēĵē, vb) ve natal (zor doĵum, res¿sitasyon uygulanmasē, d¿ĸ¿k Apgar skoru, vb.) ayrēntēlē 

anamnez alēnmasē olduk­a ºnemlidir. Yenidoĵan konv¿lsiyonlarēnēn yarēsēna yakēnēnda 

etiyolojik neden hipoksik iskemik ensefalopatidir. Ayrēca, genel fizik muayenenin yapēlmasē ve 

vital bulgularēn deĵerlendirilmesinin yanē sēra ayrēntēlē ve iyi bir nºrolojik muayene 
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yapēlmalēdēr. Daha sonrasēnda ise kan sayēmē, kan gl¿koz d¿zeyi, serum elektrolitleri (kalsiyum, 

magnezyum, sodyum), akut faz reaktanlarē, kan gazē, idrar tetkiki ile hasta hēzlēca 

deĵerlendirilmelidir. Sepsis d¿ĸ¿n¿len olgularda idrar ve kan k¿lt¿r¿ alēnmalēdēr. Santral sinir 

sistemi enfeksiyonu d¿ĸ¿n¿len olgularda kontraendikasyon yoksa lomber ponksiyon yapēlarak 

beyin omurilik sēvēsē (BOS), intrakraniyal kanama d¿ĸ¿n¿len olgularda kraniyal ultrasonografi 

ile kanama deĵerlendirilmelidir. T¿m bunlar etiyolojiyi belirlemede yetersiz kalērsa; nºrolojik 

gºr¿nt¿leme [bilgisayarlē tomografi (BT), magnetik rezonans gºr¿nt¿leme (MRG), vb], 

metabolik tarama (idrar-kan aminoasitleri, vb.), TORCH, kromozom analizi ve toksik 

incelemeler yapēlabilir. Gerektiĵinde diĵer organ sistemleri (renal, hematolojik, gastrointestinal 

sistem ve karaciĵer gibi) deĵerlendirilmelidir. Metabolik hastalēk d¿ĸ¿n¿len olgularda ilk etapta 

kan gazē, kan amonyak d¿zeyi, kan ketonu, laktat, tandem-mass, a­il karnitin profili, serum 

aminoasitleri ve idrar organik asitleri bakēlabilir. Ancak, t¿m bu tetkikler (hematolojik, 

biyokimyasal, enfeksiyºz, metabolik, radyolojik, vb.) her hastaya deĵil, hastanēn ºyk¿, fizik 

muayene ve klinik bulgularēna gºre yani hastaya gºre belirli bir algoritm i­erisinde olmalē, 

gereksiz tetkik ve uygulamalardan ka­ēnēlmalēdēr.  

T¿m bunlarla birlikte yenidoĵan nºbetinin tanēsēnda bazen sadece klinik bulgu, 

laboratuvar ve radyolojik deĵerlendirmeler yetersiz kalabilmekte, tanēnēn mutlaka EEG ile 

deĵerlendirilmesi ve doĵrulanmasē gerekmektedir (ºzellikle yenidoĵan ¿nitelerinde kullanēlan 

farmakolojik ajanlara baĵlē olarak paralizi edilen olgularda klinik bulgular farmakolojik ajana 

baĵlē baskēlanabilmektedir). EEG non-invazif ve hasta baĸē kolay uygulanēlabilir ve zararsēz bir 

uygulamadēr. Ancak, yenidoĵan bebeklerde EEG bulgularēnē yorumlamak ve deĵerlendirmek 

ºzellikle konvansiyonel EEGôde zor ve ayrē uzmanlēk gerektirmektedir. Yenidoĵan 

nºbetlerinin %70ôi elektrografik iken, elektrografik nºbetlerin %34ô¿nde klinik nºbet, klinik 

nºbet ĸ¿phesi olan yenidoĵanlarēn ise ancak %27ôsinde EEGôde patolojik bulgu saptanabilir. 

Tanēyē daha da kuvvetlendirmek i­in seri ve uzun dºnem ­ekimler, s¿rekli ­ekimler, 

videometrik EEG, amplit¿d entegre elektroensefalogramda (aEEG) gibi bazē EEG 

modifikasyon teknikleri geliĸtirilmiĸtir. Ancak, yenidoĵan konv¿lsiyon tanēsēnda 

konvansiyonel video EEG monitorizasyonu altēn standart olarak kabul edilmektedir. Fakat her 

zaman ve her yerde konvansiyonel EEG monitorizasyon yºnteminin kullanēlmasē ve bunu 

deĵerlendirecek bir uzman olmamasē nedeniyle daha kolay uygulanabilir bir yºntem 

araĸtērēlmasē sonucunda; konvansiyonel EEG ile yenidoĵanda nºbet saptanan olgularēn 

%78ôinde tek kanal (C3-C4) amplit¿d entegre EEG (aEEG) yºntemiyle ile de tanē 

konulabileceĵi saptanēnca, yenidoĵan ¿nitelerinde aEEG kullanēmē giderek yaygēnlaĸmēĸtēr. 

Yenidoĵan nºbetlerinin %81ôi ñcentro-temporalò veya ñvertexò kºkenli olup, aEEG 
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yºnteminin bu nºbetlerin saptanmasēnda olduk­a duyarlē olduĵu deĵerlendirilmektedir, ancak 

aEEG deĵerlendirirken lokal ve kēsa s¿reli nºbetler (<1dk) ve d¿ĸ¿k amplit¿dl¿ nºbetler 

aEEGôden ka­abilmektedir, bu a­ēdan da dikkat edilmesi gerekmektedir.   

Elektroensefalografik nºbet tanēmē, yenidoĵanda iktal fazda en az Ó2 EEG kanalēnda, 

minimum 10 saniye s¿rede, en az Ó2 ɛV amplit¿de sahip ritmik, tekrarlayēcē stereotipik anormal 

ve ani deĵiĸiklikler gºr¿lmesidir. Yenidoĵan nºbetleri i­in elektrografik kriterler Tablo 4ôde 

belirtilmiĸtir.  

¥zetle yenidoĵan konv¿lsiyonu tanēsēnda ayrēntēlē ºyk¿, iyi bir fizik muayene ve bunlarēn 

EEG ile birleĸtirilmesi olduk­a ºnemlidir. 

Tablo 4. Yenidoĵan nºbetleri i­in elektrografik kriterler 

¶ Klinik belirtiler mevcut olabilir veya olmayabilir 

¶ EEG'de ani deĵiĸiklik 

¶ Morfoloji, frekans ve/veya konum a­ēsēndan geliĸen tekrarlayan dalga bi­imleri 

¶ Amplit¿d¿n en az 2ɛV ve ¿zeri olmasē 

¶ S¿renin en az 10 saniye ve daha fazla olmasē 

¶ Nºbetlerin ayrē sayēlmasē i­in aralarēnda en az 10 saniye olmasē 

 

Tedavi ve Klinik Takip  

Bir yenidoĵan bebekte saptanan nºbet genellikle altta yatan ciddi nºrolojik bir durumun 

ilk belirtisi olabilir ve tēbbi acil bir durumdur, bu nedenle ciddi, hēzlē olarak ele alēnmalē ve 

uygun ĸekilde mutlaka tedavi edilmelidir.  Bir yenidoĵanda semptomatik nºbetleri durdurmak, 

beyin hasarēnē azaltmak, geliĸebilecek epilepsi ve nºrolojik sekelleri en aza indirmek i­in ­ok 

ºnemlidir. Hastaya ºncelikle hava yolu a­ēklēĵē ve solunum g¿venliĵi saĵlanmalē, gerekli ise 

kardiyovask¿ler destek tedavisi verilmelidir, yani her acil durumda olduĵu gibi A (airway=hava 

yolu), B (breathing=solunum) ve C (circulation=dolaĸēm) saĵlanmalēdēr. V¿cut ēsēsē stabilize 

edilmeli, oksijen ihtiyacē saĵlanmalēdēr. Hēzla damar yolu a­ēlarak gerekli tetkikleri alēnmalē, 

metabolik bozukluk tespit edilen olgular nedene yºnelik hēzla tedavi edilmelidir (Tablo 5).  

Yenidoĵan nºbetleri sēklēkla 1-5 dakika kadar s¿rer ve ­oĵu 3 dakikanēn altēndadēr. Klinik 

olarak tespit edilen yenidoĵan nºbetleri mutlaka tedavi edilmelidir. Elektroensefalografik 

nºbetlerin tedavisiz (kontrols¿z nºbetler) kalmasē immat¿r beyinde geliĸimi olumsuz 

etkileyebilir, bu nedenle EEGôde 2,5 dakikanēn ¿zerinde saptanan nºbetlerin de tedavi edilmesi 

ºnerilmektedir. Antikonv¿lzif ila­ tedavisi gerekli hallerde uygulanmalēdēr (Tablo 6). 

Antikonv¿lsan ila­ olarak ilk tercih fenobarbitaldir fakat ¿lkemizde intravenºz (iv) formu 

bulunmamaktadēr. Fenobarbital oral kullanēlamadēĵēnda veya ikinci ila­ gereksiniminde hasta 
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kardiyak olarak stabilse fenitoin, instabilse levetirasetam tercih edilebilir. Diĵer tedavi 

se­enekleri benzodiazepinler ve lidokaindir (Tablo 6). Antikonv¿lsan ila­lara yanēt vermeyen 

olgularda metabolik ensefalopatiler i­in pridoksin tedavisi uygulanmalēdēr. 

Tablo 5. Metabolik nedenin tedavisi 

Hipoglisemi 

 

 

¶ %10ôluk dekstroz 2 ml/kg ĶV bolus ardēndan 

¶ Ķdame tedavisi 6-8 mg/kg/dk (kan ĸekeri yakēn takip edilerek) 

izlenir 

Hipokalsemi ¶ %10ôluk kalsiyum glukonat (9,4 mg elemental Ca/1ml), 2 

ml/kg dozunda, kardiyak monitºrizasyon yapēlarak ĶV yavaĸ 

inf¿zyon (10-15 dakikada) yapēlēr  

¶ Akut tedaviyi takiben idame tedavisinde inf¿zyon 5-6 saatte 

bir tekrar edilir veya hasta stabilse 75 mg/kg/g¿n elemental 

kalsiyum peroral 4 dozda uygulanēr ve 3 g¿nde azaltēlarak 

kesilir 

 

Hipomagnezemi  

 

¶ Magnezyum s¿lfat (%15'lik 0,2-0,4 ml/kg; %50ôlik ise 0,1-0,2 

ml/kg) dozunda, iv veya intramuskuler uygulanēr  

¶ Ardēndan 12 saatte bir magnezyum normale gelene kadar 

devam edilir  

Hiponatremi  ¶ Serum Na <120 mEq/L ve nºbet durumunda (olduk­a 

nadirdir) ama­ ilk planda nºbeti durdurmak ve serum Na 

d¿zeyini y¿kseltmektir. Bunun i­in %3ôl¿k NaCl 

sol¿syonundan 1-2 ml/kg en az 10-15 dk ve ¿zerinde iv. bolus 

yapēlarak nºbetin durdurulmasē ve serum Naôunun arttērēlmasē 

ºnerilmektedir. Ancak, ­oĵu yenidoĵan yoĵun bakēm 

¿nitesinde serum Naôu 125 mEq/Lôe y¿kseltilecek ĸekilde 

defisit hesaplamasē yapēlarak hipertonik sēvē ile bunun 4-8 

saatte d¿zeltilmesi; g¿nl¿k 10-12 mEq/L sodyum 

d¿zeltilmesinin ge­ilmemesi ºnerilmektedir, aksi halde beyin 

hasarlanmasē (santral pontin myelinolizis) geliĸebilir   

Piridoksin  

 

¶ 100 mg/kg iv y¿kleme EEG ve kardiyopulmoner 

monitorizasyonu (SSS depresyonu ve apne a­ēsēndan) ile 

uygulanēr ve 5-15 dkôda bir, maksimum 500 mgôa kadar doz 

tekrar edilebilir 

¶ Nºbetin devam etmesi durumunda klinik ºzellikleri pridoksin 

baĵēmlē epilepsilerle ayērt edilemediĵi i­in BOS ºrneĵi 

alēndēktan sonra 4 mg/kg/g dozunda folinik asit tedavisine 

baĸlanabilir  

 

Yenidoĵan nºbetlerinin g¿ncel tedavisi i­in ķekil 1ôde ºrnek algoritma verilmiĸtir. 

Normal doz fenobarbital ile tedavi edilen yenidoĵanlarda klinik nºbet kontrol¿ %32-43 [y¿ksek 
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doz (40mg/kg) ile %85], fenitoin ile %45ôdir. Klinik olarak nºbeti durdurulanlarda EEGôye 

bakēldēĵēnda %25ôinde nºbetin elektrografik olarak devam ettiĵi gºr¿lmektedir. Fenobarbital 

ve fenitoin birlikte kullanēldēĵēnda ise elektriksel aktivite (EEG) kontrol¿ %60ôdēr. 

Antikonv¿lzanlarēn optimal uygulama dozunu belirleyebilmek i­in, bu yaĸ grubunda ila­ 

farmako kinetiĵi ­ok deĵiĸken olduĵu i­in, seri kan ila­ d¿zeyi ºl­¿lmesi ºnerilmektedir.     

 

Tablo 6. Antikonv¿lsan Ķla­lar, Dozlarē ve Yan Etkileri 

Ķla­ Y¿kleme doz Ķdame doz Yan etk ler 

 

Fenobarbital 

20-30 mg/kg 

(maksimum 40 

mg/kg/g¿n) 15-20 

dakikada 

Y¿klemeden 12 saat 

sonra 4-6 mg/kg/g¿n 

ĶV veya oral 2 dozda 

Ķrritabilite, sedasyon, 

hipotansiyon, 

solunum 

depresyonu, 

hepatotoksisite 

 

Fenitoin 

15-20 mg/kg 15-60 

dakikada iv inf¿zyon 

Y¿klemeden 8-12 

saat sonra 4-8 

mg/kg/g¿n ĶV 2 

dozda 

Hipotansiyon, 

kardiyak aritmi, 

sedasyon 

 

Levetirasetam 

 

40-60 mg/kg iv veya 

oral 

Y¿klemeden 12 saat 

sonra 40-60 

mg/kg/g¿n ĶV veya 

oral 2-3 dozda 

Ķrritabilite, sedasyon, 

nistagmus 

 

Midazolam 

 

0,15 mg/kg iv bolus 

0,1-0,4 mg/kg/saat 

(maksimum 0,4 

mg/kg/saat) 

inf¿zyon  

Sedasyon, solunum 

depresyonu, 

hipotansiyon 

 

 

Lidokain  

 

2 mg/kg 10 dakikada 

iv inf¿zyon 

¥nce 6 mg/kg/h 6 h 

Sonra 4 mg/kg/h 12 

h  

12 saat mg/kg/h 

verilip kesilmesi 

ºnerilmektedir  

Kardiyak aritmi 

(Konjenital kalp 

hastalēĵē ve fenitoin 

alanlarda 

kontrendike) 

 

Antikonv¿lzan tedavinin s¿resi etiyolojiye gºre belirlenmelidir. Ge­ici bozukluklarda 

s¿reyi uzatmaktan ka­ēnēlmalēdēr. Profilaktik fenobarbital tedavisi ileri yaĸlarda epilepsi 

geliĸimini ºnlememekte veya nºrolojik prognoz ¿zerine olumlu bir etkisi bulunmamaktadēr. 

Nºbet kontrol altēndaysa, nºrolojik muayene normal ise tedavi daha hastaneden ­ēkmadan 

kesilmelidir, fakat nºbet tekrarlamēĸsa tedaviye bir ay devam edilir. Bir ay sonunda nºrolojik 
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muayene normalse (nºbet yoksa) tedavi azaltēlarak 2 haftada kesilir, anormal ise hastanēn EEG 

ile deĵerlendirilmesi gerekir. Videometrik EEG non-epileptiform ise tedavi azaltēlarak 2 

haftada kesilir, epileptiform aktivite gºsterirse tedavi 3. aya uzatēlēr. Ardēndan 3. ayda tekrar 

nºrolojik muayene ve EEG ile aynē ĸekilde pediatrik nºroloji bºl¿m¿ ile birlikte deĵerlendirilir.  

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ķekil 1. Neonatal konv¿lsiyonda pratik antikonv¿lzan tedavi yaklaĸēmē i­in algoritma 

 

 

CŜƴƻōŀǊōƛǘŀƭ ƛǾ нл ƳƎκƪƎ ȅǸƪƭŜƳŜ 

bǀōŜǘ ŘŜǾŀƳ ŜŘƛȅƻǊǎŀ 

Fenobarbital iv 20 mg/kg ek ȅǸƪƭŜƳŜ 

EEG ile takip edilir, 15-20 dakika 

ƛœƛƴŘŜ ȅŀƴƤǘ ŀƭƤƴƳŀƭƤŘƤǊ 

TŘŀƳŜΥ р ƳƎκƪƎκƎǸƴ н ŘƻȊŘŀ όƛǾ 

veya oral) verilir 

 

bǀōŜǘ ŘŜǾŀƳ ŜŘƛȅƻǊǎŀ 

Fenitoin iv 20 

ƳƎκƪƎ  ȅǸƪƭŜƳŜ 

Levetirasetam   

Tv 50 mg/kg 

ȅǸƪƭŜƳŜ 

Ya da 

[ŜǾŜǘƛǊŀǎŜǘŀƳ ƎƛŘŜǊŜƪ ŦŜƴƛǘƻƛƴŜ ƎǀǊŜ 

ŘŀƘŀ œƻƪ ǘŜǊŎƛƘ ŜŘƛƭƳŜƪǘŜŘƛǊ ǾŜ 

fenitoinin ekstravazasyondan 

ƪŀȅƴŀƪƭŀƴŀƴ ƘŀǎŀǊƤƴƤ 

ǎƤƴƤǊƭŀƴŘƤǊƳŀƪǘŀŘƤǊΦ IŀƴƎƛ ƛƭŀŎƤƴ ŘŀƘŀ 

Ŝǘƪƛƴ ƻƭŘǳƐǳ ƪƻƴǳǎǳƴŘŀ ȅŜǘŜǊƭƛ ƪŀƴƤǘ 

yoktur. Fenitoin idaƳŜΥ р ƳƎκƪƎκƎǸƴ 

2 doz (iv veya oral) 

[ŜǾŜǘƛǊŀǎŜǘŀƳ ƛŘŀƳŜΥ пл ƳƎκƪƎκƎǸƴ 

2-3 doz (iv veya oral) 

Midazolam 150-200 ҡg/kg (0,15-0,2 

mg/kg) 

TǾ ōƻƭǳǎΣ ŀǊŘƤƴŘŀƴ ƛƴŦǸȊȅƻƴ όм 

ҡƎκƪƎκŘƪύ ǘƛǘǊŜ ŜŘƛƭŜǊŜƪ му 

ҡƎκƪƎκŘƪΩȅŀ ƪŀŘŀǊ œƤƪƤƭŀōƛƭƛǊ 

 

bǀōŜǘ ŘŜǾŀƳ ŜŘƛȅƻǊǎŀ 

99DΩŘŜ нп ǎŀŀǘƭƛƪ ǘŀƪƛǇǘŜ ƴǀōŜǘ 

yoksa weaning  

bǀōŜǘ ŘŜǾŀƳ ŜŘƛȅƻǊǎŀ 

tƛǊƛŘƻƪǎƛƴ ƛǾ млл ƳƎ ȅǸƪƭŜƳŜ 

млл ƳƎκƪƎ ƛǾ ȅǸƪƭŜƳŜ 99D ǾŜ 

kardiyopulmoner monitorizasyonu 

(SSS depresyonu ve apne ŀœƤǎƤƴŘŀƴύ 

ƛƭŜ ǳȅƎǳƭŀƴƤǊ ǾŜ р-мр ŘƪΩŘŀ ōƛǊ 

ƳŀƪǎƛƳǳƳ рлл ƳƎΩŀ ƪŀŘŀǊ ŘƻȊ 

tekrar edilebilir. 

Yƭƛƴƛƪ ǀȊŜƭƭƛƪƭŜǊƛ ǇƛǊƛŘƻƪǎƛƴ ōŀƐƤƳƭƤ 

ŜǇƛƭŜǇǎƛƭŜǊƭŜ ŀȅƤǊǘ ŜŘƛƭŜƳŜŘƛƐƛ 

ŘǳǊǳƳƭŀǊŘŀ .h{ ǀǊƴŜƐƛ ŀƭƤƴŘƤƪǘŀƴ 

ǎƻƴǊŀ п ƳƎκƪƎκƎǸƴ ŘƻȊǳƴŘŀ Ŧƻƭƛƴƛƪ 

ŀǎƛǘ ǘŜŘŀǾƛǎƛƴŜ ōŀǒƭŀƴŀōƛƭƛǊΣ ancak; 

ƴǀōŜǘƭŜǊƛ ǊŜŦǊŀƪǘŜǊ ƻƭŀǊŀƪ ƪŀōǳƭ 

ŜŘƛƭƳŜƭƛ ǾŜ Ƴǳǘƭŀƪŀ ōƛǊ ǳȊƳŀƴ ƎǀǊǸǒǸ 

ŀƭƤƴƳŀƭƤŘƤǊ 
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Prognoz 

Neonatal konv¿lsiyonda, mortalite term bebeklerde %7-15 kadardēr. Pretermlerde 

mortalite oranē termlere kēyasla 4 kat fazla iken, nºrolojik sekel riski 2-3 kat fazladēr. 

Yenidoĵan nºbetini takiben epilepsi (%27), ºĵrenme bozukluĵu (%27), serebral palsi (%25), 

mental retardasyon (%20) gibi ciddi nºrolojik sekel gºr¿lebilir.  

Prognozu belirleyen en ºnemli faktºr etiyolojik nedendir. Klinik olarak erken 

baĸlangē­lē ve sēk tekrar eden veya uzamēĸ ve ­oklu antikonv¿lzif tedaviye diren­li nºbetler 

kºt¿ prognoza sahiptir. Ķnteriktal EEGôde d¿ĸ¿k voltaj, paroksismal burst-s¿presyonlu 

background aktivite genellikle kºt¿ prognozla iliĸkilidir. Ķnteriktal EEG normal ise %86 

oranēnda prognoz iyiyken, patolojikse %7 oranēnda prognoz normal olabilir. 

Sonu­ olarak, yenidoĵan konv¿lsiyonunun sēklēkla altta yatan bir nedeni olup, uygun 

tanēsal yaklaĸēm ve tedavi, ºzellikle santral sinir sistemi geliĸimi bu dºnemde ºnem arz eden 

yenidoĵanlar ve bunlarēn nºro-geliĸimsel prognozu a­ēsēndan olduk­a ºnemlidir.  
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NEONATAL (YENĶDOĴAN) RES¦SĶTASYON (CANLANDIRMASI) 

Uzm. Dr. Y¿cel PEKAL, Prof. Dr. ¥zmert M.A. ¥ZDEMĶR 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi 

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

Neonatoloji Bilim Dalē 

 

Yenidoĵan canlandērmasē mutlaka bu konuda T.C. Saĵlēk Bakanlēĵēônēn neonatal 

res¿sitasyon programē (NRP) sertifikasēnē almēĸ, eĵitimli bir saĵlēk profesyoneli tarafēndan 

yapēlmalēdēr. Yenidoĵan canlandērmasē olduk­a ºnemli bir uygulama olup, burada tēp fak¿ltesi 

ºĵrencilerine yºnelik yenidoĵan canlandērmasēnda uyulmasē gereken temel bilgiler olduk­a 

basit ve ºzet ĸekilde verilmeye ­alēĸēlmēĸ, ayrēntēlē bilgilerin ekte verilen kaynaklardan 

okunmasē ve bu konuyla ilgili yeniliklerin takip edilmesi gerektiĵi ºnemli vurgulanmēĸtēr.       

Ķntrauterin hayatta fet¿s¿n glikoz, oksijenizasyon gibi hayati gereksinimleri plasentanēn 

desteĵi ile saĵlanēr. Doĵum ºncesi, plasenta olmaksēzēn bireysel hayata ge­iĸ i­in hazērlēk 

dºnemidir ve doĵumla birlikte gaz deĵiĸiminin plasentadan akciĵere ge­mesi, pulmoner 

basēncēn d¿ĸmesi, pulmoner kanlanmanēn artēĸē ve fetal dolaĸēmēn eriĸkin tipi dolaĸēma 

dºnmesi, fetal hayattan postnatal hayata ge­iĸte olmasē gereken zorunlu deĵiĸimlerdir. Bu 

nedenle bir yenidoĵanēn postnatal hayata sorunsuz ge­iĸ yapabilmesi, fetal evreden baĸlayan ve 

ºzellikle doĵum sonrasē ilk dakikalara uzanan dikkatli bir izlem ve doĵru yaklaĸēmlarē 

gerektirir. 

Yenidoĵanlarēn ­oĵu bu evreleri sorunsuz atlatēr ve doĵum salonunda yapēlan kurulama, 

uyarē ve ēsētma gibi k¿­¿k desteklerle postnatal hayata saĵlēklē ge­iĸ yapar. Ancak term 

bebeklerin % 5ôi, preterm bebeklerin daha b¿y¿k bir y¿zdesi, plasental sorunlara ya da bazē 

fetal malformasyonlara baĵlē olarak, bu evreyi atlatabilmek i­in ciddi doĵum salonu 

desteklerine gereksinim duyar. 

Canlandērma gereksinimi term ve ge­ premat¿re bebeklerde ventilasyon gereksinimi 

100 canlē doĵumda 4-10 (%4-10), ileri canlandērma gereksinimi 1000 canlē doĵumda 1-3 

(%0,1-0,3)ôd¿r. Yenidoĵan canlandērēlmasē eriĸkin canlandērmasēndan birtakēm farklēlēklar 

i­erir. Eriĸkin hastada sorun genellikle kalp durmasēdēr ve ­oĵu zaman kardiyak aritmiye 

baĵlēdēr. Eriĸkinde solunum durmasē beyin kan akēmē azalmasē sonucu olmaktadēr. Bu y¿zden 

eriĸkinlerde ºncelikli canlandērma giriĸimi gºĵ¿s kompresyonudur. Yenidoĵanlarda ise 

­oĵunlukla kalp saĵlēklēdēr ve sorun genellikle solunumsal olup pulmoner gaz deĵiĸiminin 

olmamasēdēr. Bu y¿zden yenidoĵanlarda ºncelikli canlandērma giriĸimi akciĵerlerin ventile 

edilmesidir.  
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Her doĵum ºncesi toplantē yapēlmalē ve antenatal deĵerlendirme yapēlmalēdēr. Doĵum 

ºncesi yapēlan bu toplantēda, perinatal risk faktºrlerini deĵerlendirilmeli, ekip liderini 

belirlenmeli ve ekipteki kiĸilerin gºrev daĵēlēmē yapēlmalē. Mutlaka giriĸim ve uygulamalarē 

kayēt edecek kiĸiyi belirlenmeli ve hangi malzeme ve cihazlarēn gerekeceĵini doĵum ºncesi 

belirlenip temin edilerek doĵuma gidilmelidir. 

Doĵum ºncesi kadēn doĵum ekibine ĸu 4 soru sorulmalēdēr: (1) Gebelik haftasē nedir? 

(2) Amniyon sēvēsē berrak mē? (3) Baĸka risk faktºrleri var mē? (4) Gºbek kordonu yºnetim 

planēnēz nedir? ¥nceden olan doĵum ºncesi sorulacak ñKa­ bebek bekleniyor?ò sorusu NRP-

8.baskē- 2021 AAP programēnda ñGºbek kordonu klempleme zamanē ile ilgili plan nedir?ôô 

olarak deĵiĸtirilmiĸtir.  

Doĵum ºncesi ºngºr¿lemeyen, doĵum sērasēnda ani geliĸen ve bebekte canlandērma 

gerektiren durumlar i­in, herhangi bir risk faktºr¿ bildirilmese bile her doĵumda 

canlandērmanēn baĸlangē­ basamaklarēnē ve PBV uygulamayē bilen sertifikalē en az bir kiĸinin 

bulunmasē gereklidir. Riskli doĵumlarda bu sayē, NRP sertifikalē olup canlandērma 

basamaklarēnē tam olarak uygulayabilen bir kiĸinin daha doĵum salonunda bulunmasēyla en az 

iki kiĸi olarak belirlenmelidir. ¢oĵul gebeliklerde ise bu sayē, her bebek i­in en az iki kiĸi olacak 

ĸekilde belirlenmelidir. 

Doĵum salonunda ilk deĵerlendirme 

Doĵumu ger­ekleĸen bebekte hemen ĸu ¿­ sorunun yanētlanmasē gerekir: 

1. Term mi? 

2. Tonusu iyi mi? (alt ve ¿st ekstremitesi semifleksiyon post¿r¿nde mi?) 

3. Solunum var mē veya aĵlēyor mu? 

Prenatal ºyk¿s¿nde risk faktºr¿ olmayan bebeklerde bu ¿­ sorunun hepsi EVET ise 

bebek, canlandērma giriĸimi gerektirmeyen saĵlēklē bebek olarak kabul edilmelidir. Bu durumda 

doĵum salonunda saĵlēklē bebekler i­in yapēlacak uygulamalara ge­ilmelidir. ¥zellikle 

travaysēz ve ge­ premat¿re (34 0/7- 36 6/7 hafta) veya erken term (37 0/7- 38 6/7 hafta) sezaryen 

ile doĵmuĸ bebeklerde doĵum salonunda solunum sēkēntēsē bulgularē ortaya ­ēkabileceĵi 

unutulmamalēdēr. 

Doĵum Salonunda Baĸlangē­ Basamaklarē 

Isētma ve kurulama uygulamasē, NRP-8. baskē-2021 AAP programēnda, baĸa pozisyon 

verme ve aspirasyonun ºn¿ne alēnmēĸtēr. Baĸlangē­ basamaklarē: bebeĵin ēsētēlmasē, 

kurulanmasē, taktil uyaran verilmesi, pozisyon verilmesi ve gerekiyorsa hava yolunun 

temizlenmesi ĸeklinde d¿zenlenmiĸtir. 
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Bebeĵin Isētēlmasē, Kurulanmasē ve Taktil Uyaran 

Doĵum salonunun sēcaklēĵē, m¿mk¿nse 23-25ÁC olmalē, doĵum salonundaki radyant 

ēsētēcē ve kuvºz 15-20 dakika ºnceden a­ēlmalēdēr. Doĵum sonrasē term bebekler, baĸlarēndan 

baĸlanarak kuru ve ēlēk ­arĸaflarla kurulanmalēdēr. Islanan ­arĸaflar hemen bebekten 

uzaklaĸtērēlmalēdēr. Bebeĵin baĸēna kulaklarēnē da i­ine alacak ĸekilde bir ĸapka giydirilmelidir. 

¥zellikle <32 hafta doĵan premat¿relerin, doĵum sonrasē kurulanmadan plastik torba i­ine 

alēnmasē, ĸapka giydirilmesi ve m¿mk¿nse, termal yatak kullanēlarak radyant ēsētēcē altēna ya da 

tercihen kuvºze konmasē, hipotermiden koruyucu rol oynamaktadēr. Kurulanma esnasēnda 

nazik­e ve kēsa s¿reli sērt, gºvde veya ekstremite sēvazlanēr. 

Baĸa Pozisyon Verme ve Aspirasyon 

Solunum yolunun a­ēk tutulmasēnda en uygun pozisyon, baĸēn hafif ekstansiyonda 

tutulmasēdēr. Bebek sērt¿st¿, baĸ hafif ekstansiyonda, ñkoklamaò pozisyonunda yatērēlmalēdēr. 

Hava yolunu kapatabileceĵinden, boynun hiperekstansiyon veya fleksiyonundan 

ka­ēnēlmalēdēr. Doĵru pozisyonu korumak i­in ise omuzlarēnēn altēna katlanmēĸ bir battaniye 

veya havlu konabilir. 

Solunum ­abasē g¿­l¿, kas tonusu iyi ve KTA 100/dkônēn ¿zerinde olan bebekler ñaktif-

canlēò olarak tanēmlanmakta ve bu bebeklerde sadece aĵēz i­i ve burnun steril bir bezle silinmesi 

yeterli kabul edilmektedir. 

Rutin nazofaringeal aspirasyonun, vagal uyarē ile bradikardi, oksijen sat¿rasyonunda 

d¿ĸme, hiperkapni, mukoz membranlarda irritasyon ve ikincil enfeksiyon, intrakraniyal basēn­ 

artēĸē, solunum desteĵi gerekenlerde gecikme gibi yan etkileri olabilir. Bu nedenle her bebeĵe 

rutin olarak aspirasyon uygulanmamalēdēr. Aĵēz ve burun aspirasyonu sadece, solunum g¿­l¿ĵ¿ 

yaratacaĵē d¿ĸ¿n¿len ve PBV uygulamayē ºnleyen bol sekresyonlu bebeklerde yapēlmalēdēr. 

Aspirasyon i­in puar ya da aspiratºr kullanēlmalē, aspiratºr kullanēlērken, negatif basēn­ 

80-100 mmHgônēn ¿zerine ­ēkarēlmamalēdēr. Aspirasyon aynē zamanda bebek i­in solunumu 

baĸlatan bir uyarēdēr. ¥nce buruna uygulanēr ise, bebek solumaya baĸlar ve aĵzēndakileri aspire 

edebilir. Bu nedenle ºnce aĵēz sonra burun delikleri aspire edilmelidir. 

¥zetle; baĸlangē­ basamaklarē olan (taktil uyarē dēĸēnda) ēsētma, kurulama, baĸa uygun 

pozisyonu verme, aspirasyon, doĵum sonrasē canlandērma gerektiren veya gerektirmeyen t¿m 

bebeklerde ortak uygulanan basamaklardēr. Taktil uyarē; kurulama, baĸa pozisyon verme, 

aspirasyon ile solunum ­abasē baĸlamayan bebeklere uygulanmalēdēr. Canlandērma gereken 

bebeklerde baĸlangē­ basamaklarēnēn, saĵlēklē bebeklerden daha kēsa s¿rede tamamlanmasē 

gereklidir. 
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Baĸlangē­ Basamaklarēndan Sonra Bebeĵin Deĵerlendirilmesi 

Daha ileri canlandērma giriĸimlerine ihtiya­ olup olmadēĵēnē anlamak i­in bebek 

deĵerlendirilir. Deĵerlendirmede kullanēlacak en ºnemli yaĸamsal gºstergeler ise solunum hēzē 

ve kalp atēm hēzēdēr. Bebekte solunum ­abasēnēn yeterli olduĵunu sºyleyebilmek i­in iyi bir 

gºĵ¿s hareketi olmalēdēr. Taktil uyarandan sonra birka­ saniye i­inde solunumunun hēzē ve 

derinliĵi artmalēdēr. Ķ­ ­ekme ĸeklinde solunum etkisiz olup apne gibi deĵerlendirilmelidir. 

Ķlk basamak uygulamalardan sonraki deĵerlendirmede, solunumu yetersiz olan veya 

solunumu olmayan veya (m¿mk¿nse 3 kanallē EKG ile bakēlan) KTA< 100 /dk olan bir bebeĵe 

hemen nabēz oksimetresi baĵlanmalē ve PBV baĸlanmalēdēr. ¢¿nk¿ yenidoĵan 

canlandērēlmasēnda en etkili ve ºnemli iĸlem ventilasyondur. 

PBV basit­e kendi ĸiĸen bir uygun maske-balonla bebeĵin 30 sn s¿reyle ventile 

edilmesidir. Baĸarēlē bir PBV uygulamasēnēn gºstergesi kalp atēm hēzēnēn artmasēdēr. PBV 

baĸladēktan 15 sn sonra kalp atēmē hēzē deĵerlendirilir, artēĸ varsa 30 snôye tamamlanēr, kalp atēĸ 

hēzē artmēyorsa gºĵ¿s¿n kalkēp kalkmadēĵē deĵerlendirilir, gºĵ¿s kalkēyorsa PBV 30 snôye 

tamamlanēr, eĵer ilk 15 saniyelik deĵerlendirmede gºĵ¿s de kalkmēyor ise gºĵs¿ kaldērēcē 

manevralar (MR.SOPA) denenir, bu uygulamada gºĵ¿s kalktēĵē andan itibaren ºnceki iĸlemler 

yok sayēlēp 30 sn PBV yapēlmalēdēr. Yani etkin bir ventilasyon gºĵ¿s¿n kalktēĵē ve kalp hēzēnēn 

arttēĵē ventilasyondur.     

Doĵum, baĸlangē­ basamaklarē ve sonra bebeĵin deĵerlendirilmesini i­eren iĸlemler 

toplamda bir dakikayē ge­memelidir. Bu ilk bir dakikalēk dºnem bebek i­in ALTIN 

DAKĶKADIR (ķekil 1). 
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ķekil 5. NRP Canlandērma gereksinimi ilk bir dakika (ALTIN DAKĶKA) (1,2 ve 5 noôlu 

kaynaklardan d¿zenlenmiĸtir) 

 

Beklenen ge­iĸ s¿recinde O2 saturasyonu %50- %60 olan intrauterin deĵerlerden %90-

95 olan normal deĵerlere ­ēkmasē 10 dakikaya kadar uzayabilir. Doĵumda solunum ­abasē 

yeterli olan aktif, ancak siyanoz gºzlenen term bebeklere ise hemen oksijen baĸlanmamalē, 

normal ge­iĸ s¿recini tamamlamasē i­in zaman tanēnmalēdēr. Zorlu solunumu ve 

inleme/interkostal ­ekilmeleri olan veya oksimetre ile inat­ē santral siyanozu doĵrulanan 

bebeklere serbest O2 uygulanabilir. Solunum ­abasē olmayan ya da yetersiz olan term 

bebeklerde ise PBV uygulamasēna oda havasē ile baĸlanmalē ve saĵ avu­ i­ine veya bileĵe nabēz 

oksimetre probu baĵlanmalēdēr. Oksijen uygulamasēna, hava-O2 karēĸtērēcēsē kullanarak, d¿ĸ¿k 

konsantrasyonda (Ó35 hafta premat¿reler i­in %21, <35 hafta i­in %21-30, <28 hafta i­in %30 

FiO2) baĸlanmalē, gerekiyorsa nabēz oksimetresi ve bebeĵin klinik durumuna gºre giderek 

artērēlmalēdēr. Arttērma yapēlērken hedef O2 saturasyon deĵerleri gºz ºn¿ne alēnmalēdēr (ķekil 

2). 
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ķekil 6. Doĵum sonrasē hedef SPO2 d¿zeyleri (1,2 ve 5 noôlu kaynaklardan d¿zenlenmiĸtir) 

 

 Apne/i­ ­ekme tarzēnda solunum, KTA<100/dk, serbest akēĸ O2 verilmesine karĸēn 

inat­ē santral siyanoz ve d¿ĸ¿k SpO2 olmasē durumlarēnda PBV baĸlanmalēdēr. PBV 

uygulamasēnda T-par­a canlandērēcē kullanēlmasē, hem PIP hem de PEEP saĵlanabilmesi 

a­ēsēndan kendi ĸiĸen balon-maskeye tercih edilmelidir. PBV ile solunum desteĵinde hēz 30 

saniyede 20-30, dakikada 40-60 olmalēdēr. Yetersiz solunum ­abasē olan bebeklerde PIP/PEEP 

20-25/5 cmH20 gibi ayarlanmalēdēr. Solunum ­abasē olmayan bebeklerde ise, ilk birka­ solukta 

daha y¿ksek PIP/PEEP (30-40/5 cmH20) basēn­larē uygulanmalē, daha sonra, KTAônēn 

d¿zelmesine ve SpO2ónin artmasēna yetecek ĸekilde basēn­ deĵiĸiklikleri uygulanmalēdēr. Ķlk 

basamaktan ikinci deĵerlendirmenin sonuna kadar olan s¿re 60 saniyeyi aĸmamalēdēr. 

Canlandērma gerekiyorsa ilk basamak uygulamalar daha kēsa tutulmalēdēr (ķekil 3). 
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ķekil 7. A:Ķlk deĵerlendirme (Altēn dakika), B:Ķkinci deĵerlendirme (1,2 ve 5 noôlu 

kaynaklardan d¿zenlenmiĸtir)  

 

 Pozitif basēn­lē ventilasyon sērasēnda iki taraflē solunum sesleri duyulmuyorsa ve gºĵ¿s 

hareketi gºr¿nm¿yorsa aĸaĵēdaki d¿zeltici giriĸimler uygulanēr (MR.SOPA) (ķekil 4) : 

 M: Maskenin yeniden yerleĸtirilmesi 

R: Baĸa yeniden pozisyon verilmesi 

S: Aĵēz ve burnun aspirasyonu 

O: Aĵēz a­ēlarak ventilasyon 

P: Basēncēn artērēlmasē 

A: Alternatif havayollarē 
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ķekil 8. D¿zeltici giriĸimler (1 ve 5 noôlu kaynaklardan d¿zenlenmiĸtir) 

 

 Etkin PBV uygulanmasēna raĵmen KTA<60/dk ise eĵer hala yapēlmamēĸsa alternatif 

hava yolu (ent¿basyon ve laringeal maske) a­ēlmasē gerekir. Etkisiz PBV veya uzun s¿recek bir 

PBV gereken hastalarda mutlaka alternatif hava yolu d¿ĸ¿n¿lmelidir. Ent¿basyon i­in 

endikasyonlar ise; gºĵ¿s kompresyonuna baĸlamak ve bazē ºzel durumlardēr (Diyafragma 

hernisi, akciĵere s¿rfaktan uygulamasē, trakeal aspirasyon, intratrakeal adrenalin uygulamasē 

gibi). 

Etkin PBV uygulanmasēna karĸēn KTA<60/dk ise PBVôa gºĵ¿s kompresyonunun 

eklenmesi gerekir. Kompresyon bºlgesi, meme baĸlarēnēn hizasēndan ge­en ­izginin hemen 

altēndaki sternum bºlgesi veya sternumun 1/3 alt kēsmēdēr (ķekil 5). Uygulamada baĸparmak 

tekniĵi tercih edilmelidir. Uygulama, kompresyon 90/dk, PBV 30/dk ĸekilde (3/1 oranēnda) 

olmalēdēr. Ayrēca 60 saniye s¿reyle eĸ g¿d¿ml¿ olarak yapēlmalēdēr. ¦­ kompresyon ve bir 

ventilasyondan oluĸan bir dºng¿ (90/30 ya da 3/1) 2 sn s¿rer. Ķki saniyelik dºng¿de ritm bir ve 

(bas-bērak), iki ve (bas-bērak), ¿­ ve (bas-bērak), sēk (bekle-ventile et) ĸeklinde olmalēdēr. Gºĵ¿s 

kompresyonu uygularken; i) ventilasyon sērasēnda gºĵ¿s hareketlerinin yeterli olmasē, ii) 

kompresyon derinliĵinin gºĵ¿s ºn-arka ­apēnēn 1/3ô¿ olmasē, iii) kompresyonun ñbērakò 

dºneminde gºĵs¿n t¿m¿yle geniĸlemesine olanak saĵlanmasē, iv) baĸparmak ve diĵer 
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parmaklarēn gºĵ¿s duvarēndan hi­ ayrēlmamasē, v) basē bºl¿m¿n¿n bērakma bºl¿m¿nden daha 

kēsa olmasē, vi) kompresyon ve ventilasyonun eĸg¿d¿ml¿ olmasē saĵlanmalēdēr. 

 

 

ķekil 9. Yenidoĵan bebeklerde kompresyon bºlgesi (1 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

 

 

 Kompresyon ve ventilasyon 60 sn uygulandēktan sonra kalp atēmē tekrar deĵerlendirilir: 

KTA Ó60/dk ise kompresyon durdurulur ve KTAÓ100/dk oluncaya kadar her 30 saniyede bir 

KTA kontrol edilmek ¿zere PBVôa devam edilir. KTA Ó100/dk olmasē durumunda ise gºĵ¿s 

kompresyonuna son verilerek bebeĵin solunumu kontrol edilir. Bebekte yeterli ve aktif spontan 

bir solunum varsa PBV sonlandērēlēr. KTA<60/dk ise ent¿be edilir. Ent¿basyon ile ventilasyon 

i­in daha g¿venli bir yol saĵlamēĸ olur. Bu sērada adrenalin de verilir (ķekil 6). Ventilasyonun 

etkin olmadēĵē durumlarda adrenalin endikasyonu yoktur. 
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ķekil 10 C: Basamak 3 Alternatif hava yolu-kompresyon, D: Basamak 4 Kompresyon sonrasē 

ila­ uygulama (1,2 ve 5 noôlu kaynaklardan d¿zenlenmiĸtir) 

 

 Adrenalin kalbi uyarēr, kan basēncēnē arttērēr. Umbilikal ven kateteri ile verilmesi tercih 

edilir.  Altmēĸ saniye s¿reyle eĸg¿d¿ml¿ gºĵ¿s kompresyonu ve ventilasyona raĵmen KTA 

60/dk altēnda kalērsa adrenalin kullanēlēr. Yenidoĵan canlandērēlmasēnda sadece 1:10.000ôlik 

preparat kullanēlmalēdēr. 1:10.000ôlik adrenalin preparatē elde etmek i­in: 

 

  

Veriliĸ yolu: Tercihen ĶV (0,01-0,03 mg/kg) uygulanēr. ĶV yol yoksa, adrenalinin 

Endotrekeal (ET) olarak, ĶV dozundan daha y¿ksek bir dozda (0,05-0,1 mg/kg) uygulanmasē 

ºnerilir. Adrenalinin ET uygulanmasē, vask¿ler eriĸim saĵlama giriĸimlerini geciktirmemelidir. 

Eĵer ET adrenaline yanēt yetersizse, vask¿ler yol elde edilir edilmez ĶV doz verilmesi ºnerilir. 

 60 sn sonra KTA kontrol edilir ve >60/dk olmasē gerekir. Adrenalin sonrasē KTA 

artmazsa ve kalp hēzē 60/dkônēn altēnda kalērsa, her 3-5 dakikada bir, tercihen ĶV olarak, ek 
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adrenalin dozlarē uygulanabilir. Beklenen yanēt alēnamēyorsa hipovolemi veya pnºmotoraks 

gibi diĵer sorunlar d¿ĸ¿n¿lmelidir.  

 Yenidoĵanlarda acil vol¿m geniĸleticiler sadece bebek canlandērmaya yanēt vermiyor 

ve bebekte ĸok bulgularē varsa veya akut kanama ºyk¿s¿ varlēĵēnda verilebilir. Bebeĵin 

canlandērmaya yanēt vermemesi, ĸok bulgularē (solukluk, zayēf nabēz, inat­ē d¿ĸ¿k kalp hēzē, 

canlandērmaya raĵmen dolaĸēmda d¿zelme olmamasē, uzamēĸ kapiller dolum zamanē ñ>3 snò), 

fetal kan kaybē ºyk¿s¿ (¥r; aĸērē vajinal kanama, plasenta previa, ikizden ikize transf¿zyon 

gibi) varsa kullanēlēr. 

¥nerilen vol¿m geniĸletici: Serum fizyolojik (Kan kaybē kesinse O Rh (-) kan) 

Doz: 10 mL/kg 

Veriliĸ yolu: Umbilikal ven 

Veriliĸ hēzē: 5-10 dk. 

Pnºmotoraks ĸ¿phesi olan bebekte ise etkilenen tarafta solunum sesleri az, gºĵ¿s 

hareketi az, oksijen saturasyonunda y¿kselmeme ve bradikardi eĸlik eder. Bºyle ­ocuklarēn 

canlandērma iĸleminde mutlaka etkilenen tarafa gºĵ¿s t¿p takēlma iĸlemi uygulanmalēdēr. 

Canlandērma Ne Zaman Sonlandērēlmalē? 

Yenidoĵan bebeklerde 10-20 dakikalēk yoĵun canlandērmaya raĵmen spontan kalp 

atēmlarēnēn baĸlamamasē y¿ksek mortalite riski ve hayatta kalanlar arasēnda orta ila ĸiddetli 

nºrogeliĸimsel bozukluk riski ile iliĸkilidir. Bebek 20 dakika aktif canlandērma giriĸimlerine 

hi­bir yanēt vermiyorsa (Apgar skoru 0, kalp atēmē veya solunum ­abasē yok) canlandērma 

sonlandērēlabilir. Ancak, bu ºneri her bebek i­in aynē uygulanmayabilir ve bebeĵin o sēradaki 

durumuna gºre deĵerlendirilerek deĵiĸtirilebilir. 

Canlandērma sonrasē komplikasyon geliĸebilir. Canlandērmanēn s¿resi ve yoĵunluĵu 

arttēk­a komplikasyonlar da artar. ¥zellikle ­oklu organ disfonksiyonu gºr¿lebilir. Ķleri 

canlandērma gereken bebekler s¿rekli bakēm hizmeti alabilecekleri bir ortamda, yani yenidoĵan 

yoĵun bakēm ĸartlarē olan bir yerde izlenmelidir. 
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RESPĶRATUAR DĶSTRES SENDROMU 

Uzm. Dr. Musa Turgut, Dr. ¥ĵr. ¦. Ece Koyuncu 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi  

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

Neonataloji Bilim Dalē 

Giriĸ   

Yenidoĵan dºneminde solunum sēkēntēsē etiyolojisi ­ok geniĸtir. Respiratuar Distres 

Sendromu (RDS) hem term hem de preterm bebeklerde solunum sēkēntēsēnēn en sēk nedenidir.  

Respiratuar Distres Sendromu, akciĵerin immat¿ritesine baĵlē surfaktan eksikliĵi veya 

surfaktanēn disfonksiyonu nedeniyle akciĵerlerin yeterli havalanamamasēndan kaynaklanēr. 

Akciĵer grafisinde bu patofizyoloji ile uyumlu hava bronkogramlarē ve klasik buzlu cam 

gºr¿n¿m¿ tanēyē destekler. RDS insidansē gestasyonel yaĸ azaldēk­a artar (<28 hafta %86.5, 

<32 hafta %70.3).  

Risk Faktºrleri 

Respiratuar Distres Sendromu geliĸimi i­in risk faktºrleri premat¿relik, maternal diabet, 

perinatal asfiksi, elektif sezeryan, anneye antenatal steroid verilmemesi, erkek cinsiyet, beyaz 

ērk ve ºnceki kardeĸte RDS geliĸmesidir. 

Patofizyoloji 

Ana mekanizma surfaktan eksikliĵidir. Premat¿re akciĵerde, yetersiz surfaktan 

aktivitesi, y¿ksek y¿zey gerilimine yol a­arak akciĵerin ekspirasyon sonunda instabilitesine, 

d¿ĸ¿k akciĵer hacmine ve azalmēĸ kompliyansa neden olur. Akciĵer fonksiyonundaki bu 

deĵiĸiklikler, ºncelikle atelektaziye baĵlē olarak ventilasyon ve perf¿zyon dengesizliĵine ve 

buna baĵlē olarak hipoksemiye neden olur. Ayrēca intrapulmoner ve ekstrapulmoner saĵdan 

sola ĸantlar da ventilasyon/perf¿zyon uyumsuzluĵuna katkēda bulunur. Buna baĵlē olarak 

hipoksemi, respiratuvar asidoz meydana gelir.  

 Surfaktan eksikliĵi ayrēca akciĵerde inflamasyona ve solunum yolu epitel hasarēna yol 

a­arak pulmoner ºdem ve artan hava yolu direnci ile sonu­lanabilir. Ķnflamasyon ve akciĵer 

hasarē nedeni ile alveollerde proteinden zengin bir sēvē birikimi gºr¿l¿r (hiyalen membran). Bu 

sēvē birikimi mevcut surfaktanē da inaktive ederek surfaktan ihtiyacēnē daha ĸiddetlendirir. 

    Kollabe alveol ve terminal bronĸiolleri a­mak i­in y¿ksek basēn­ gerekir. Frajil akciĵerde 

hasar oluĸur. Alveoller i­ine proteinden zengin bir sēvē sēzar (Hiyalen membran). Mevcut 
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surfaktanēn fonksiyonlarē bozulur. Kºt¿leĸme devam ederse solunum yetmezliĵi, ºl¿m ile 

sonu­lanabilir.  

Komplike olmayan RDSôde destekleyici tedaviyle ikinci g¿n tamir baĸlar.  Makrofaj ve 

lºkositler fagositik aktivite gºsterir. Hasarlē epitel yenilenir. ¥dem sēvēsē lenfatiklere ge­er ve 

di¿rez baĸlar. Ķlk haftanēn sonunda hasta iyileĸir. 

Komplike RDS ise genellikle <1250 gr bebeklerde gºr¿l¿r. Y¿ksek FiO2, mekanik 

ventilasyon desteĵine ihtiya­ vardēr. S¿re­ inflamasyon ile baĸlar akciĵerin kºt¿ tamiri, 

amfizem, fibrozis ile devam eder.  

Makroskopik olarak RDSôli bebeĵin akciĵeri karaciĵere benzer. Mikroskopik olarak ise 

yaygēn atelektazi alanlarē ve az sayēda dilate alveol terminal bronĸiol ve alveollerde eozinofilik, 

fibrinºz membran (Hyalen Membran Hastalēĵē) gºr¿n¿m¿ vardēr. 

Patogenezde Surfaktan Etkisi: Surfaktan y¿zey tansiyonunu d¿ĸ¿r¿r. Ekspriumda alveol¿n 

a­ēk kalmasēnē saĵlar. Ķnspiriumda alveol¿n a­ēlma basēncēnē d¿ĸ¿r¿r.  Akciĵer vol¿m¿n¿,  

fonksiyonel rezid¿el kapasiteyi, oksijenasyonu ve kompliyansē arttērēr. Laplace kanuna gºre, 

geniĸ yarē­aplē alveol¿ a­ēk tutmak daha kolay iken k¿­¿k yarē­aplē alveolleri a­ēk tutmak 

zordur, daha kolay kollabe olur. Surfaktan yetersizliĵinde k¿­¿k alveollerin kollabe olma 

eĵilimi y¿ksektir. Ķnspiriumda kollabe alveollerin a­ēlmasē i­in y¿ksek basēn­ gerektirir. 

Y¿ksek negatif intratorasik basēnca baĵlē retraksiyonlar ortaya ­ēkar. Ekspiriumda alveolleri 

a­ēk tutmak i­in glottis kapatēlēr, fonksiyonel rezid¿el kapasite arttērēlēr ve fizik muayene 

bulgularēna inleme olarak yansēr. Atelektazik akciĵer alanlarēnda pulmoner damar direnci de 

artar, ventilasyon/perf¿zyon uyumsuzluĵu meydana gelir, intrapulmoner saĵdan sola ĸant 

oluĸur ve siyanoz meydana gelir. 

Klinik  

Klinik belirtiler primer olarak anormal pulmoner fonksiyon ve hipoksemiden 

kaynaklanēr. Bulgular doĵumdan sonra ilk dakika-saatler i­inde ortaya ­ēkar. Eĵer tedavi 

edilmezse ilk 48 saat i­inde giderek kºt¿leĸir. Takipne, ekspiriumda uzama ve inleme, burun 

kanadē solunum, retraksiyonlar gibi solunum iĸinin artmasē bulgularē gºr¿lebilir. Siyanoz, 

solukluk, letarji, apne, beslenme isteksizliĵi benzeri non-spesifik klinik bulgular tespit 

edilebilir. Akciĵer seslerinde raller duyulabilir, tek taraflē seslerde azalma varsa 

pnºmotorakstan da ĸ¿phelenmelidir. Ķyileĸme dºneminde PDA ¿f¿r¿m¿ belirginleĸebilir.  
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Tanē 

Ķlk deĵerlendirmede kan gazē, kan ĸekeri, tam kan sayēmē, kan k¿lt¿r¿, akciĵer grafisi 

(AP/lateral) ve ekokardiyografi (Klinik endikasyon varsa) tetkikleri yapēlmalēdēr. Klinik, 

radyolojik ve laboratuvar bulgularēna gºre solunum sēkēntēsē yapan nedenlerin ayērēcē tanēsē 

yapēlmalēdēr.  

Laboratuvar: Hastalēĵēn baĸlangēcēnda kan gazēnda hipoksemi gºr¿l¿rken takipne nedeniyle 

hiperkapni gºr¿lmez. Klinik ilerledik­e PaCO2 artar (Respiratuvar asidoz), HCO3 azalēr, laktat 

artar (Metabolik asidoz).  

Radyoloji: Akciĵer grafisinde; k¿­¿k hava yollarēnēn a­ēk (siyah), interstisyel ve alveolerde sēvē 

(beyaz) olmasē nedeniyle diff¿z retik¿logran¿ler gºr¿n¿m meydana gelir. Sadece b¿y¿k hava 

yollarēnēn a­ēk olup diĵer akciĵer dokularēnda sēvē olmasē nedeniyle hava bronkogramlarē 

gºr¿l¿r. Buzlu cam gºr¿n¿m¿ aĵēr vakalarda grafide kalp sēnērlarēnēn kaybolmasēyla oluĸur. 

Ayrēca akciĵer vol¿m¿ azalmēĸtēr (ķekil 1)  

Akciĵer ultrasonografisi de yenidoĵan akciĵer patolojilerini deĵerlendirmek i­in 

giderek daha fazla kullanēlmaktadēr. Hava bronkogramlarē ile birlikte akciĵer konsolidasyonu 

bulgularē, plevral hat anomalileri, intersitisyel tutlum ve plevral ef¿yon ultrasonografide 

gºr¿lebilecek bulgulardēr. 

    

ķekil 1. Respiratuvar Distres Sendromunda akciĵer grafisi bulgularē, en solda buzlu cam 

gºr¿n¿m¿, orta ve en saĵda retik¿logland¿ler gºr¿n¿m gºr¿nmektedir (1 noôlu kaynaktan 

alēnmēĸtēr) 
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Ayērēcē Tanē  

Klinik  

Doĵumdan sonraki ilk 12 saatte d¿zelme varsa yenidoĵanēn ge­ici takipnesi (YGT), 

semptomlar ilk 24 saatten sonra ­ēkarsa sepsis/pnºmoni, solunum iĸi artmadan takipnesi varsa 

siyanotik kalp hastalēklarē, solunum iĸi artmadan hipoventilasyon varsa santral sinir sistemi 

hastalēklarē (asfiksi, intrakranial kanamalar vs.) ve asimetrik solunum sesleri varsa 

pnºmotoraks, konjenital diyafragma hernisi, tek taraflē plevral ef¿zyon d¿ĸ¿n¿lmelidir.  

Laboratuvar  

Doĵumdan sonra dakikalar i­inde PaCO2 artēĸē varsa pulmoner hipoplazi, tansiyon 

pnºmotoraks, konjenital diyafragma hernisi, hava yolu tēkanēklēĵē; takipneik ve siyanotik bir 

bebekte PaCO2 d¿ĸ¿kl¿ĵ¿ varsa YGT, siyanotik konjenital kalp hastalēĵē; kan k¿lt¿r¿ 

pozitifliĵi varsa sepsis/pnºmoni; kan ĸekeri d¿ĸ¿kl¿ĵ¿ varsa hipoglisemi ve hematokrit 

y¿ksekliĵi (> %65) varsa semptomatik polistemi d¿ĸ¿n¿lmelidir.   

Radyoloji  

Akciĵer vol¿m¿ normal, artmēĸ, belirgin interstisyel, lenfatik sēvē gºr¿n¿m¿ (hilustan perifere 

uzanan kaba beyaz ­izgilenme varsa YGT;  kaba beyaz ­izgilenme varsa pnºmoni, total 

pulmoner venºz dºn¿ĸ anomalisi; kalp hacim ve siluetinde anormallik konjenital kalp 

hastalēklarē; asimetrik akciĵerler varlēĵēnda pnºmotoraks, konj diyafragmatik herni, akciĵer 

anomalisi ve pnºmotoraksla birlikte akciĵer vol¿m¿n¿n azalmasē akciĵer hipoplazisini 

d¿ĸ¿nd¿r¿r. 

Akciĵer Maturasyonu  

Distal sakk¿ler yapēlarēn dallanmasē ile yaklaĸēk 32. gebelik haftasēnda akciĵerde 

respiratuar bronĸiyoller ve alveolar kanallar oluĸur. Alveolarizasyon ise 32. gebelik haftasēndan 

baĸlayēp s¿recin olgunlaĸmasēna kadar devam eder. 

Amniyon mayideki fosfolipitlerin ºl­¿m¿ ile akciĵer mat¿rasyonu tahmini yapēlmaya 

­alēĸēlēr. Surfaktan yapēsēnda bulunan ana maddelerden biri olan lesitin (L) bir fosfotidilkolin 

iken, sfingomyelin (S) ise membran lipitidir. Gebeliĵin ilerlemesiyle birlikte surfaktanēn 

fosfolipit i­eriĵinde deĵiĸiklikler meydana gelir. Amniyon sēvēsēndaki Lesitin/sfingomyelin 

oranē 32. gebelik haftasēnda yaklaĸēk 1 civarēndadēr. Gebelik haftasē 35ôlere L/S oranē yaklaĸēk 

2ôdir. L/S > 2 ise akciĵerler mat¿re kabul edilebilir ve RDS ile karĸēlaĸma olasēlēĵē d¿ĸ¿kt¿r. 
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L/S 1.5-2 arasēnda ise akciĵerler immat¿rd¿r ve RDS olasēlēĵē %50ôdir. L/S < 1 ise akciĵerler 

immat¿rd¿r ve RDS olma ihtimali ­ok y¿ksektir. Diabetik anne bebeĵinde ise amniyotik sēvēya 

lesitin karēĸabilmesi nedeniyle L/S > 2 olsa da akciĵer immat¿r olabilir ve fosfotidil gliserol¿n 

varlēĵē daha g¿venilir bir sonu­ verir.   

Akciĵer maturasyonunu antenatal steroid uygulamasē, TRH ve tiroid hormonu 

hēzlandērērken; ins¿lin, transforming growth faktºr-ɓ, androjenler, TNF-Ŭ ve proinflamatuar 

sitokinler azaltēr. Fetal b¿y¿me geriliĵi, preeklampsi ve uzamēĸ erken membran r¿pt¿r¿n¿n 

(EMR) ise maturasyon ¿zerinde etkisi yoktur.  

RDSônin ¥nlenmesi 

Prenatal ¥nlemler 

Ķyi bir prenatal bakēm en ºnemli faktºrlerden birisidir. Gebenin ve fetusun ĸartlarē uygun 

ise in-utero (maternal) nakil d¿ĸ¿n¿lmelidir. Preterm eylemi durdurmak antenatal steroid 

kullanēmē ve nakil i­in zaman kazanmak amacēyla gebeye endikasyonlar dahilinde tokolitik 

ajanlar ve antibiyotik (preterm membran r¿pt¿r¿) baĸlanabilir. D¿ĸ¿k riskli gebeliklerde 39 

haftadan ºnce C/S uygulanmamalēdēr.  

Antenatal Steroid 

Antenatal steroid uygulamasē ile RDS riskinin azalmasēna ek olarak mortalite, 

intraventrik¿ler kanama, nekrozitan enterokolit, patent duktus arteriosus riskinde de azalma 

saĵlanēr. Ayrēca bºbrek t¿b¿l fonksiyonlarēnē da arttērēr. Bebekte total lºkosit ve immat¿r 

nºtrofil sayēsēnē arttērabilir. Antenatal steroid uygulamasē erken doĵum tehtidi olan 23 1/7 ile 

34 6/7 hafta arasēndaki t¿m gebelere ºnerilir. Ķlk k¿rden 1-2 hafta sonra erken doĵum riski 

tekrarlarsa ve gebelik haftasē 34ô¿n altēnda ise tek doz hatērlatma veya 2. bir k¿r uygulanabilir. 

Elektif C/Sôye alēnacak term bebeklerede uygulanmasē d¿ĸ¿n¿lebilir. Doĵumdan 24-48 ºnce 

uygulanmalēdēr, etki s¿resi 7 g¿nd¿r. Betametazon ve deksametazon olmak ¿zere iki adet 

preparat kullanēlmaktadēr. Betametazon 24 saat arayla, 12 mg, 2 doz, intramusk¿ler olacak 

ĸekilde uygulanērken, deksametazon 12 saat arayla 6 mg intramusk¿ler toplam 4 dozda 

uygulanēr. Deksametazonun fetal b¿y¿meyi azaltmasē, tekrarlayan dozlarda periventrik¿ler 

lºkomalazi riskini arttērmasē ve betametazonun daha etkili ve g¿venli olmasē nedeniyle 

betametazon antenatal steroid uygulamalarēnda tercih edilmelidir. Erken membran r¿pt¿rl¿ 

anne bebeĵinde, korioamniyotli anne ve bebekte sepsis ve ºl¿m riskini arttērmaz.  
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Doĵum Odasēnda Stabilizasyon  

Plasental-fetal transf¿zyon i­in bebek anne ile aynē seviyede veya aĸaĵēda tutulmalē ve 

kord 60 saniye ge­ klemplenmelidir. Hipotermi riskini azaltmak i­in <32 hafta bebekler 

kurulanmamalē, plastik torba i­ine alēnarak radyan ēsētēcē altēnda iĸlemlerine devam edilmelidir. 

Hipertermiden de korumak i­in 10 dk i­inde servo-kontrol¿ ēsē takibine baĸlanmalēdēr.  

Doĵum salonunda saĵ bileĵe takēlan pulse oksimetreden  kalp hēzē ve oksijen 

saturasyonu izlenerek oksijen d¿zeyi yakēndan izlenmelidir. Doĵum anēndan itibaren oksijen 

saturasyonu  %60ôdan 5. dakikaya kadar kademeli olarak artarak %80ône, 10. dakikada %85 

¿zerine ­ēkmasē fizyolojik bir s¿re­tir. Oksijen desteĵi verilecekse baĸlangē­ FiO2 deĵerleri 

gebelik haftasē 28 hafta altēndaki bebeklerde %30, 28-31 arasēndaki bebeklerde %21-30, 32 

hafta ve ¿zerindeki bebeklerde %21 olarak ayarlanmalēdēr. 

Gebelik yaĸē <32 hafta spontan soluyan t¿m pretermlere doĵumda, 5-6 cm H2O basēn­la 

CPAP baĸlanmalēdēr. Pozitif basēn­lē ventilasyon gerekirse, T par­alē cihaz ile uygun PĶP, 

PEEPôi saĵlanmalē. Ent¿basyon, y¿z maskesiyle pozitif basēn­lē ventilasyona cevapsēz 

bebeklerde d¿ĸ¿n¿l¿r. Gebelik haftasē 30ôdan k¿­¿k erken doĵmuĸ bir bebeĵe ent¿basyon 

gerektiriyorsa stabilizasyon i­in surfaktan verilmelidir.  

Eksojen Surfaktan 

Amerikan baĸkanē Kennedyônin oĵlu 1963 yēlēnda 34 haftalēk olarak doĵdu ve RDS 

nedeniyle 1 g¿n sonra ºld¿. Bu tarihten itibaren RDS ¿zerinde ­alēĸmalar hēzlandē ve s¿re­ 

doĵal surfaktanēn elde edilmesiyle sonu­landē. Doĵal surfaktanlarēn deĵerlendirildiĵi 13 

­alēĸmanēn dahil edildiĵi bir metaanalizde surfaktan kullanēmē ile pnºmotoraks riskinde %58, 

pulmoner interstisyel amfizem riskinde %55, BPD riskinde %17 ve mortalite riskinde %32 

azalma saĵlandēĵē tespit edilmiĸtir. 

Endojen Surfaktan 

Surfaktan, ósurface active agentôkelimelerinin kēsaltmasēdēr. Surfaktan 20-24. 

gestasyonel haftadan sonra Tip II pnºmositlerde yapēmē baĸlar, 24. haftadan sonra lameller 

cisimciler tarafēndan sarēlēp depolanēr, sakk¿ler dºnemde 28-30 haftadan sonra t¿b¿ler miyelin 

miktarē artar ve sekretuar formda surfaktan gºr¿l¿r. Surfaktanēn bebeklerde yarēlanma s¿resi 6 

g¿n iken, yetiĸkinde 12 saattir, yenidoĵanlarda akciĵerde hasar varsa surfaktan katabolizmasē 

hēzlanēr, yarē ºmr¿ 2 g¿ne kadar d¿ĸebilir. Soĵuk stresi, hipovolemi, hipoksemi, asidoz, y¿ksek 

FiO2, baro/vol¿-travma ve proinflamatuar sitokin-kemokin artēĸē surfaktan yapēmēnē azaltēlēr.  
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Surfaktanēn yapēsēnē %90 lipitler [%10 Nºtral lipid ï kolesterol,  %80 fosfolipid  

(Dipalmitoil fosfotidil kolin - lesitin, Doymamēĸ fosfolipidler, Fosfatidil gliserol)] ve %10 

surfaktan proteinleri (SP A-B-C-D) oluĸturur. Doymamēĸ fosfolipitler kolesterol¿n erirliĵini 

arttērēr. Fosfotidil gliserol ve lesitin akciĵer maturasyon belirteci olarak kullanēlēr. SP-B ve SP-

C, surfaktanēn hava-sēvē y¿zeyinde tek tabakalē olarak yayēlmasēnē saĵlar. SP-A ve SP-D 

hidrofilik yapēdadēr ve imm¿n defansta gºrev alērlar.  

Surfaktan Eksikliĵi 

Premat¿relik, SP-B mutasyonu, SP-C mutasyonu ve ABCA3 (ATP-binding cassette 

A3) gen mutasyonu surfaktan eksikliĵine sebep olurlar. Surfaktan protein disfonksiyonuna 

neden olan genetik mutasyonlar erken bebeklik dºneminde, ­ocukluk ­aĵēnda ya da yetiĸkinlik 

dºneminde bulgu verebilir. Doĵum sonrasē dºnemde baĸlayan solunum sēkēntēsēnēn ilerleyen 

g¿nlerde artmasē, grafide RDS bulgularēnēn olmasē, surfaktan replasman tedavisi ile ge­ici 

d¿zelme gºr¿lmesi surfaktan fonksiyon bozukluĵu d¿ĸ¿nd¿rmelidir. Tablo 1ôde hastalēklarēn 

ºzellikleri anlatēlmēĸtēr.  

Tablo 1: Surfaktan protein fonksiyon bozukluĵu genetik hastalēklarē    

 SP-B eksikliĵi SP-C eksikliĵi ABCA3 eksikliĵi 

Baĸlangē­ yaĸē Doĵum Doĵum-yetiĸkin Doĵum-­ocukluk 

Kalētēm Resesif Dominat/Sporadik Resesif 

Mekanizma Fonksiyon kaybē Net bilinmiyor 

Ķnflamasyon /apoptoz 

Fonksiyon kaybē 

Prognoz Letal Deĵiĸken Letal/kronik olabilir 

Tanē 

Genetik 

(DNA) 

Sequence SFTPB Sequence SFTPC Sequence ABCA3 

Biyopsi-EM 

 

Disorganize lameller 

cisimcikler 

Dens sitoplazmik 

agregatlar 

K¿­¿k, dens 

lameller cisimcikler 

Tedavi 

 

Akciĵer 

transplantasyonu 

Destekleyici bakēm, 

akciĵer 

transplantasyonu 

Akciĵer 

transplantasyonu 
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Tedavi 

Destekleyici Bakēm 

Bebeĵin stabilizasyonunu saĵlamak ve insensibl sēvē kaybēnē ºnlemek i­in bebek 

k¿vºzde takip edilmelidir. V¿cut ēsēsē normotermik, 36.5 C-37.2 C arasēnda tutulmalēdēr. Nemli 

(%90-60) k¿vºzde izlenen bebeĵe 70-80 ml/kg/g¿n sēvē baĸlanmalēdēr. Ķmmat¿r bebeklerin 

daha fazla sēvē ihtiyacē olabilir. Sēvē miktarē fizik muayene, kilo kaybē, idrar ­ēkēĸē ve serum 

sodyum d¿zeyine gºre d¿zenlenir. Sodyum di¿rez baĸladēktan, postnatal 48. saatinden sonra 

ve/veya %5 kilo kaybēna ulaĸtēktan sonra sēvēlara eklenmelidir. Parenteral beslenme hemen 

baĸlanmalēdēr. Minimal enteral beslenme ilk g¿nden itibaren 0.5-1 ml/ºĵ¿n baĸlanēr, daha sonra 

20-30 ml/kg/g¿n artēĸ yapēlēr. Takipne, retraksiyon varsa orogastrik beslenme yapēlmalēdēr.  

Hemoglobin konsantrasyonlarē normal limitlerde tutulmalēdēr. Solunum desteĵi alan 

bebeklerde hemoglobin eĸik deĵeri 1. hafta 11.5 g/dl, 2. hafta 10.5 g/dl, 3. hafta 9.5 gr/dl, sonra 

8.5 gr/dl iken solunum desteĵi almayanlarda yine haftalarēna gºre bu deĵerlerin 1.5 g/dl altē 

eĸik deĵer olarak kabul edilmelidir.  

Patent duktus arteriosus hemodinamik anlamlē ise tedavi edilmelidir.  

Pulmoner hemoraji varlēĵēnda surfaktan oksijenizasyonu d¿zeltmek amacēyla 

kullanēlabilir.  

Ķzole RDS tanēlē bir preterm bebekte inhale nitrik oksit (iNO) tedavisi etkili deĵildir. 

Hipotansiyonun Tedavisi 

Kan basēncē gebelik yaĸēna gºre ortalama arteriyel basēncēn ¿st¿nde tutulmalēdēr. Kord 

klemplenmesinin geciktirilmesi erken hipovolemiyi azaltēr. Fizik muayene ve fonksiyonel 

ekokardiyografiyle doku perf¿zyonu bozulma belirtileri ve hipovolemi bulgularē varsa 

hipotansiyonun tedavisi i­in ºncelikle serum fizyolojik 10 ml/kg iv inf¿zyon yapēlmalēdēr. 

Vazopressºrler ve/veya inotroplar hipotansiyonun devam etmesi durumunda etiyolojiye gºre 

baĸlanmalēdēr ve maksimum doza ulaĸēlmasēna raĵmen tedaviye cevap vermeyen 

hipotansiyonda hidrokortizon d¿ĸ¿n¿lmelidir.  

Profilaktik Antibiyotik Tedavisi 

Antibiyotik, RDSôli bebeklere sepsis ekarte edilene kadar 

penisilin/ampisilin+aminoglikozid baĸlanmalēdēr. Sepsis ekarte edilir edilmez antibiyotik 

kesilmelidir. Antifungal, invazif fungal enfeksiyon sēklēĵē %5ôden fazla olan ¿nitelerde <1000 
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gr, Ò27 hafta bebeklere hayatēn ilk g¿n¿nden itibaren haftada iki kez intravenºz 3 mg/kg dozda 

en fazla 6 hafta s¿reyle veya damar yolu ihtiyacē olmayana kadar flukonazol baĸlanmalēdēr, 

enteral beslenmeye ge­ince de nistatin ile devam edilmelidir. 

Oksijen Desteĵi  

Oksijen saturasyon hedefleri %90-94 arasēnda tutulmalē. D¿ĸ¿k hedef saturasyon (%85-

89) aralēĵēnda izlenen bebeklerde ºl¿m riski artmaktadēr. Surfaktandan sonra FiO2ôyi hēzla 

azaltarak hiperoksiden ka­ēnēlmalēdēr. 

Non-invazif Solunum Desteĵi CPAP ï NIPPV  

CPAP (Contnous Positive Airway Pressure) uygulamasē ile inspirium ve ekspiriumda 

devamlē basēn­ saĵlar. Ekspiriyum sonunda alveoler kollapsē ºnler. Solunum iĸini azaltēr, 

ventilasyon/perf¿zyonu d¿zeltir. Ent¿basyon/mekanik ventilasyondan ka­ēnēlmasē BPD riskini 

azaltēr. Ekst¿basyondan sonra reent¿basyonu azaltēr.  

Doĵumda CPAP, RDS riski olan pretermlere (Ò32 hf) doĵumda nazal CPAP baĸlanmasē 

mekanik ventilasyon ihtiyacēnē ve surfaktan tedavisi gereksinimini azaltēr. CPAP, kēsa binasal 

prong veya burun maskesiyle uygulanmalē, en az 5 cm H2O ile baĸlanmalēdēr.    

Nazal SIMV (Senkronize Ķntermittent Mekanik Ventilasyon) uygulamasē; CPAP 

uygulamasē sērasēnda yeterli solunum desteĵini alamayēp solunum iĸi artan bebeklere uygulanēr, 

ayrēca ekst¿basyondan sonra re-ent¿basyonu azaltēr. Apne tedavisinde daha etkili bir non-

invazif solunum desteĵi modudur.  

Mekanik Ventilasyon 

Noninvazif solunum desteĵine raĵmen; respiratuvar asidoz (arteryel pH<7.2 ve 

PaCO2>60-65 mmHg), oksijen tedavisine raĵmen s¿ren hipoksemi (PaO2<50 mmHg), 

tekrarlayan apne varsa hasta ent¿be edilmelidir ve invaziv mekanik ventilasyon desteĵi 

baĸlanmalēdēr. Akciĵer hasarēnē azaltmak i­in mekanik ventilasyon s¿resi m¿mk¿n olduĵunca 

kēsa tutulmalēdēr.  

Tidal vol¿m hedefli ventilasyon tercih edilmelidir. Tidal vol¿m hedefli ventilasyon ile 

ventilasyon s¿resi kēsalēr, BPD, pnºmotoraks, hipokarbi, aĵēr intrakraniyal kanama, mortalite 

oranē d¿ĸer.  
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HFOV (High Frequency Oscillatory Ventilation) modu, akciĵerleri havalandērmak i­in 

gereken basēn­ ­ok fazla olduĵunda kurtarma tedavisinde tercih edilir. BPD riskini azalttēĵēnē 

ancak hava ka­aĵē riskini artērdēĵē bir metanalizde gºsterilmiĸtir. 

Mekanik ventilasyondaki bir bebeĵin vitalleri yakēn izlenmeli ve kan gazē takibine gºre 

ayarlar d¿zenlenmelidir. Hiperkarbi (>60 mmHg), intrakraniyal kanama riskini arttērērken 

hipokarbi (<35 mmHg) BPD, periventrik¿ler lºkomalazi riskini arttērēr. Her iki durumdan da 

ka­ēnēlmalēdēr.  

Kafein ve Steroid 

Kafein tedavisi, mekanik ventilasyon ihtiyacēnē azaltmak ve BPDônin ºnlenmesine 

yºnelik <1250 g premat¿re bebeklerde uygulanēr. Ekst¿basyon baĸarēsēzlēĵēnē ve PDA 

tedavisine ihtiyacē da azaltēr.  

Steroid, invaziv mekanik ventilatºrde 1-2 haftadan uzun kalan bebeklerde ekst¿basyonu 

kolaylaĸtērmak i­in 0.2-0.05 mg/kg/g¿n dozda kullanēlabilir. 

Surfaktan Tedavisi 

Ekzojen surfaktan tedavisinin RDSôli premat¿re bebeklerde mortalite ve morbiditeyi 

azalttēĵē bilinmektedir. Surfaktan tedavisinin plasebo ile karĸēlaĸtērēldēĵē ­alēĸmalarda, RDS 

ĸiddetinin, mortalite, bronkopulmoner displazi (BPD) gibi orta-uzun dºnem pulmoner 

morbiditelerin ve hava-ka­aĵē riskinin azaldēĵē gºsterilmiĸtir. Surfaktan kullanēmēna iliĸkin 

karar verilirken verilme kriterleri, hangi preperatēn, ne zaman, hangi teknikle verileceĵi ve 

tekrarlayan doz ihtiyacē d¿ĸ¿n¿lmelidir.  

Surfaktan Se­imi : ¦lkemizde 3 adet doĵal surfaktan preparatē bulunmaktadēr: Beraktant alfa 

(Survanta-Kēyēlmēĸ sēĵēr akciĵeri), Proktant alfa (Curosurf-Kēyēlmēĸ domuz akciĵeri) ve 

Kalfaktant (Buzaĵē akciĵeri lavajē-Ķnfasurf). Doĵal surfaktan preperatlarē SP-B ve SP-C 

i­erirler, SP-A ve SP-D bulunmaz. Ķmm¿nolojik ve enfeksiyºz komplikasyonlar oluĸabilir. 

Surfaktan preparatlarē arasēnda her klinik farklē deneyimler bildirmekle birlikte RDS tedavi 

etkinliĵi, BPD ve uzun dºnem nºrogeliĸim a­ēsēndan fark yoktur. 

Sentetik surfaktanlarēn ise eski jenerasyonlarēnda surfaktan proteinleri bulunmaz, 

sadece fosfolipid i­erir. Yeni jenerasyon sentetik surfaktanlar da fosfolipitlerin yanēnda sentetik 

peptit (rSP-B ve SP-C) bulunur. CHF5633 ile yapēlan ilk klinik ­alēĸma RDS tedavisinde etkili 

olduĵu gºr¿lm¿ĸ, ancak rutin kullanēm i­in daha fazla ­alēĸmaya ihtiya­ olduĵu belirtilmiĸ. 
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Doĵal surfaktanlar hava ka­aklarēnē, mortaliteyi azaltmada daha etkili olmasē nedeniyle 

ĸu an i­in RDSôli bebeklerde doĵal surfaktanlar tercih edilmelidir. 

Surfaktan Uygulama Zamanlarē 

Profilaksi 

Doĵumdan sonra ilk 15 dakika i­erisinde antenatal steroid almamēĸ <26 hafta bebekler 

ile stabilizasyon i­in ent¿basyon gereken preterm bebeklere profilaktik olarak doĵum odasēnda 

uygulanēr.  

Erken kurtarma  

Doĵumdan sonra ilk 1-2 saat i­erisinde, tercihen ilk 60 dakika i­erisinde standart tedavi 

olarak RDSôli bebeklerde FiO2 Ó%40 ise surfaktan uygulanmalēdēr.  

Ge­ kurtarma   

Doĵumdan sonra ilk 12 saat i­erisinde RDSôli bebeklerde FiO2 Ó%40 ise surfaktan 

uygulanmalēdēr. 

Profilaktik surfaktan uygulamasē gereksiz ent¿basyon ve surfaktan kullanēmēna yol 

a­abilir. G¿n¿m¿zde antenatal steroid uygulamalarē, doĵum salonunda profilaktik CPAP ile 

stabilizasyon ve RDS bulgularē olan bebekte erken kurtarma surfaktan tedavilerinin 

yaygēnlaĸmasē ile birlikte profilaktik surfaktan uygulamasē gerekliliĵi neredeyse ortadan 

kalkmēĸ gibi gºr¿nmektedir. Erken kurtarma uygulamasē, profilaktik uygulama kadar etkilidir. 

Erken ve ge­ kurtarma karĸēlaĸtērēldēĵēnda, erken kurtarma tedavisi ile mortalite, BPD ve hava 

ka­aĵē insidansē azalmēĸtēr.  

Surfaktan uygulama yºntemleri 

Surfaktan aseptik koĸullarda dikkatli bir ĸekilde uygulanmalēdēr.  

INSURE (Ent¿basyon, Surfaktan, Ekst¿basyon): Hava yolunun aspirasyonundan 

sonra endotrakeal t¿ple, baĸ horizontal pozisyonda iken surfaktan bolus tarzēnda hēzla verilir, 

30 sn pozitif basēn­lē ventilasyon uygulanēr. Trakeal aspirasyon 2-3 saat, ideali 6 saat 

yapēlmamalēdēr.  

LISA (Less Invasive Surfactant Administration): Spontan soluyan, nasal CPAP 

uygulanan bebek ent¿be edilmeden esnek bir kateter (beslenme sondasē) Magill forsepsi ile 

trakeaya yerleĸtirilip surfaktan verilir.  
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MĶST (Minimally Invasive Surfactant Therapy): Surfaktan rijid bir 16G vask¿ler 

kateter ile trakeaya uygulanēr. 

LISA ve MIST yºntemleri ilk 72 saatte ventilasyon ihtiyacēnē azaltēr. Faringeal 

damlatma, laringeal maske, nebulizatºr ile surfaktan uygulama ­alēĸmalarē devam etmektedir.  

Surfaktan dozu  

Poraktant alfa 200 mg/kg baĸlangē­ dozunda uygulandēĵēnda aynē preparatēn 100 mg/kg 

dozuna veya 100 mg/kg beraktanta gºre daha d¿ĸ¿k mortalite ile iliĸkili olduĵu gºsterilmiĸtir. 

Ancak bu iliĸkinin doza mē yoksa farklē surfaktan preparatlarēnēn uygulanmasēna mē baĵlē 

olduĵu hen¿z netleĸmemiĸtir.  

Tekrarlayan doz uygulanacaksa dozlar arasēnda en az 6 saat olmalēdēr. Respiratuvar 

distres bulgularē d¿zelmeyen ve FiO2 ihtiyacē Ó%40 olan bebeklere tekrarlayan surfaktan 

dozlarē uygulanabilir. 

¦lkemizde bulunan ticari preperatlarēn ºnerilen baĸlangē­ dozlarē ve tekrarlayan doz 

ĸemasē Tablo 2ôde ºzetlenmiĸtir. 

Surfaktan ve uygulama komplikasyonlarē 

Ķĸlem sērasēnda ve sonrasēnda hasta yakēn monitºrize edilmeli; endotrakeal t¿pte tēka­, 

apne, desaturasyon, bradikardi, taĸikardi, surfaktan refl¿s¿, vol¿travma, hiperventilasyon riski, 

pulmoner hemoraji, surfaktanēn tek akciĵere gitmesi ve PDA tedavi ihtiyacēnda artēĸ a­ēsēndan 

hasta takip edilmelidir. 

RDS Komplikasyonlarē 

Pulmoner intertisyel amfizem %50 RDS vakasēnda gºr¿l¿r. Pnºmotoraks insidansē %5-

10 arasēnda deĵiĸir. Sol ventrik¿l yetmezliĵine ve PDAôdan soldan saĵa ĸanta baĵlē hemorajik 

pulmoner ºdem gºr¿lebilir. Kronik s¿re­te BPD ve premat¿re retinopatisi (ROP) geliĸimine 

katkēda bulunabilir.  
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Tablo 2: ¦lkemizde bulunan surfaktan preperatlarē ve doz ĸemasē 

Surfaktan Kaynak Baĸlangē­ 

dozu 

Tekrarlayan doz ĸemasē 

Poraktant alfa 

(Curosurf)  

Kēyēlmēĸ 

domuz 

akciĵeri 

100-200 mg/kg 

(1.25-2.5ml/kg) 

1.25 ml/kg 12 saatte bir, 

maksimum 2 tekrar, toplam 3 doz 

Toplam ºnerilen doz baĸlangē­ ile 

birlikte 5 ml/kg 

Beraktant 

(Survanta) 

Kēyēlmēĸ sēĵēr 

akciĵeri 

100 mg/kg 

(4 ml/kg) 

4 ml/kg, en erken 6 saatte bir, 

maksimum 3 tekrar 

Ķlk 48 saatte toplam 4 doz 

 

Kalfaktant  

(Infasurf)  

Buzaĵē akciĵeri 

lavajē 

100 ml/kg 

3 ml/kg 

3 ml/kg, 12 saatte bir, 

maksimum 2 tekrar 

Toplam 3 doz 
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HĶPOKSĶK ĶSKEMĶK ENSEFALOPATĶ 

    Uzm. Dr. G¿lay Sºnmez Demir, Dr. ¥ĵr. ¦. Ece Koyuncu 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi  

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

Neonataloji Bilim Dalē 

 

Tanēm, insidans, etiyoloji, risk faktºrleri 

Yenidoĵan ensefalopatisi (NE), 35 haftalēk veya daha ileri yaĸta doĵan bir bebekte, 

yaĸamēn ilk birka­ g¿n¿nde merkezi sinir sistemi (MSS) iĸlevini bozan bir dizi bozukluktan 

kaynaklanan klinik olarak tanēmlanmēĸ bir nºrolojik iĸlev bozukluĵudur. Neonatal 

ensefalopatinin karakteristik belirtileri, deĵiĸen mental durum (ºrn. irritabilite, azalmēĸ yanēt 

verme, koma), nºbetler, tonus ve reflekslerde azalma, anormal ilkel refleksler, solunumu 

baĸlatma ve s¿rd¿rmede zorluk, apne, beslenme bozukluĵu ve anormal aĵlamadēr. Hipoksik  

Ķskemik beyin hasarēna baĵlē geliĸen NE, hipoksik iskemik ensefalopati (HĶE) olarak 

tanēmlanēr. Neonatal ensefalopati insidansēnēn 1000 canlē doĵumda 3,0 ve HIE i­in 1,5 (d¿ĸ¿k 

gelirli ¿lkelerde 26/1000) olduĵu tahmin edilmektedir. ¦lkemizde, 2008 yēlēndaki veriye gºre, 

sēklēk 2,6/1000 olup yenidoĵan yoĵun bakēm ¿nitelerinde yatanlar  arasēnda %1,2 olarak 

saptanmēĸtēr. Sēklēkla neden doĵum asfiksisine baĵlē geliĸen hipoksik iskemik ensefalopati 

olmakla beraber intrakraniyal kanama, santral sinir sistemi enfeksiyonlarē, beyin 

malformasyonlarē, genetik durumlar (Prader-Willi, kromozom anomalileri), maternal toksinler 

(narkotikler, barbit¿ratlar, alkol, trisiklik antidepresanlar, selektif serotonin reuptake 

inhibitºrleri) ve metabolik bozukluklar (aminoasit metabolizma bozukluklarē, neonatal 

hipoglisemi, hiperamonyemi, organik asidemiler, mitekondriyal hastalēklar, peroksizamal 

hastalēklar) gibi ­ok ­eĸitli faktºrlere baĵlē da geliĸebilir. Tablo 1ôde belirtilen antepartum ve 

intrapartum ­eĸitli risk faktºrleri mevcuttur bu nedenle ayrēntēlē anamnez alēnmasē ºnemlidir. 

Patofizyoloji 

Doĵum ºncesi ve/veya sonrasē ger­ekleĸebilen asfiksi (hipoksi, hiperkarbi, asidoz) 

serebral otoreg¿lasyon sisteminin bozulmasēna neden olur. Serebral kan akēmēndaki deĵiĸime 

baĵlē geliĸen enerji yetmezliĵi farklē fazlardan oluĸan h¿cre ºl¿m¿ne sebep olur. Birinci faz 

(erken faz) esnasēnda beyin normal fonksiyonlarēnē devam ettirecek enerji ihtiyacēnē karĸēlamak 

i­in aerobik metabolizmadan anaerobik metabolizmaya ge­iĸ yapar. Glikoliz hēzlanēr, laktat 

¿retimi artar, adenozin trifosfat (ATP) ¿retimi azalēr. Geliĸen asidoz h¿cre i­i iyon 
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pompalarēnēn bozulup, nºronal membran potansiyelinin ortadan kalkmasēna, h¿cre i­ine 

sodyum, klor, kalsiyum giriĸi ve h¿creden potasyum ­ēkēĸēna sebep olur. 

Tablo 1. Antepartum ve intrapartum risk faktºrleri 

Antepartum risk faktºrleri Ķntrapartum risk faktºrleri 

Maternal:  

- Ķĸsizlik 

- Tiorid hastalēĵē, astēm 

- Ailede kolv¿lsiyon/nºrolojik hastalēk 

- Ķnfertilite tedavisi 

- Pulmoner emboli, pnºmoni, 

hipotansiyon, kronik vask¿ler hastalēk 

Plasental: 

- Aĵēr preeklampsi, plasental anamoli 

(tromboz, inflamasyon, vask¿lopati) 

- Uzamēĸ gebelik 

Fetal: 

- Fetomaternal hemoraji 

- Fetal trombozis 

- Ķntrauterin b¿y¿me kēsētlēlēĵē 

- Genetik ve epigenetik nedenler  

- Persistan oksipitoposterior pozisyon 

- Omuz distosisi  

- Vakum baĸarēsēzlēĵēna baĵlē acil 

sezeryan 

- Operatif vajinal doĵum 

Akut intrapartum olay:  

- Uterus r¿pt¿r¿, plasenta dekolmanē 

- Kord prolapsusu, sēkē boyun kordonu  

- Maternal ĸok/ºl¿m 

Ķnflamatuar olaylar:  

- Maternal ateĸ  

- Koryoamniyonit  

- Erken membran r¿pt¿r¿ 

- Kalēn mekonyum 

 

 

Aynē zamanda eksitotoksik-oksidatif kaskadēn aktivasyonuna sebep olur. Bu kaskadēn 

devam etmesi, h¿cre zarēnēn deĵiĸmesine, h¿cresel b¿t¿nl¿ĵ¿n bozulmasēna ve h¿cresel 

apopitoz ve nekroza yol a­ar. Kan akēĸē yeniden saĵlandēĵēnda, kēsa bir normal serebral 

metabolizma periyodu ve ardēndan saatler sonra ikinci faz (latent faz) baĸlar. Eksitotoksik-

oksidatif kaskadēn devam etmesi, mitokondride ikincil enerji yetmezliĵine yol a­ar. Bu fazda 

serbest oksijen radikalleri, nitrik oksit, inflamatuvar sitokinler, demir birikimine baĵlē toksik 

etki ve endojen b¿y¿me faktºrleri, haftalarca s¿ren h¿cre ºl¿m¿ ve apopitoza sebep olur. Akut 

iskemiden aylar sonra ¿­¿nc¿l fazda, ge­ h¿cre ºl¿m¿, hasarlē beyinde remodeling ve 

astrogliosis meydana gelir. 

Deĵerlendirme 

Antepartum fet¿s¿n deĵerlendirilmesi; biyofizik profil (fetusun b¿y¿kl¿ĵ¿, post¿r¿, 

tonusu, hareketleri, solunum paterni), kalp seslerinin takibi, amniyotik sēvēnēn miktarēnēn ve 

mekonyumun varlēĵēnēn deĵerlendirilmesi, elektronik fetal monitorizasyon ile yapēlēr. Hipoksik 

iskemik ensefalopati d¿ĸ¿n¿len olguda ºzellikle risk faktºrlerini de i­eren ayrēntēlē anamnez 

alēnmalēdēr. Maternal ila­ kullanēm ºyk¿s¿, maternal hipotansiyon, maternal diabet, 
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preeklampsi, maternal hipoksemi, maternal kardiyovask¿ler kollaps, plasenta dekolmanē gibi 

plasenta patolojileri, fetal bradikardi, doĵumda uterus r¿pt¿r¿, zor doĵum, m¿dahaleli doĵum, 

mekonyumlu doĵum, neonatal res¿stasyon uygulanmasē sorgulanmalēdēr. Doĵum salonunda 

Apgar skoru kullanēlarak; tonus, kalp sesleri, solunum ­abasē, bebeĵin rengi, refleksleri 

deĵerlendirilir. Sēklēkla Apgar skoru d¿ĸ¿kt¿r ve g¿­s¿z bir aĵlamasē olabilir veya hi­ 

aĵlamamēĸ olabilir. Kan gazē doĵum salonunda korddan veya doĵum sonrasē ilk 1 saatte 

alēnarak deĵerlendirilmelidir, metabolik asidoz varlēĵē kºt¿ prognoz gºsterir. Huzursuzluk, 

letarji, stupor, koma gibi bilin­ deĵiĸiklikleri, konv¿lsiyon, hipotoni, ilkel reflekslerin azalmasē 

veya kaybē, apne gibi solunum problemleri, beslenme bozukluklarē ile karakterize deĵiĸken bir 

klinik gºr¿l¿r. Sarnat&Sarnat sēnēflamasē (ķekil 1) ve Thompson skorlamasē (ķekil 2) ile klinik 

deĵerlendirip, prognoz belirlenebilir.  Hasta modifiye Sarnat sēnēflamasē ile klinik olarak hafif, 

orta, aĵēr (bir kategoriden en az 3 parametre varlēĵē) olarak deĵerlendirilir (Tablo 2). 

Hipoksik iskemik ensefalopatiye bºbrek, kalp, karaciĵer, akciĵer, deri, kas, adrenal bez 

gibi organlarda, hematopoetik sistemde organ yetmezliĵi bulgularē eĸlik edebilir (Tablo 3). Bu 

nedenle hastalarda laboratuvar tetkiki olarak hemogram, kan glukozu, bºbrek ve karaciĵer 

fonksiyon testleri, bilirubin, HĶE biyobelirte­leri (kreatin kinaz (CK), laktat dehidrogenaz 

(LDH), ¿rik asit, laktik asit), C-reaktif protein, elektrolitler, koag¿lasyon, kan gazē 

deĵerlendirilmelidir. 

Transfontanel ultrasonografi (TFUS) hastanēn yataĵē baĸēnda, non-invaziv ve d¿ĸ¿k 

maliyetli olarak deĵerlendirilmesini saĵlar. Ķntraventrik¿ler kanama, periventrik¿ler 

lºkomalazi, hidrosefali ve hiperekojen gºr¿nen iskemik alanlar i­in duyarlē bir radyolojik 

yºntemdir. Fakat hastanēn HĶE etiyolojisi, etkilenmenin derecesi ve prognozu a­ēsēndan daha 

ayrēntēlē olarak deĵerlendirilmesi i­in postnatal 3 ile 5. g¿nlerde manyetik rezonans 

gºr¿nt¿leme (MRG) ve dif¿zyon aĵērlēklē MRG ­ekilmesi gereklidir.  Yatakbaĸē kullanēlan 

amplit¿d entegre elektroensefalogramda (aEEG) ile hastanēn beyin zemin aktivitesi 

deĵerlendirilir varsa konv¿lsiyonlar tespit edilebilir.  

Tanē belirte­leri: Akut peripartum veya intrapartum hipoksik-iskemik olayla uyumlu 

yenidoĵan belirtileridir. 

¶ APGAR skoru 5. Ve 10. dk da 5 in altēnda olmasē 

¶ Fetal umbilikal kan gazēnda pH <-12 mmol/L olmasē 

¶ ¢oklu organ etkilenimi olmasē 

¶ MR ve MR spektroskopide hipoksi iskemi ile uyumlu beyin hasarēnēn gºr¿lmesi  
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Peripartum/intrapartum hipoksi-iskemiyi destekleyen faktºrler ĸunlardēr: 

¶ Doĵumda uterus r¿pt¿r¿, ablasyo plasenta, kord prolapsusu, maternal hipotansiyon 

veya kardiyovask¿ler kollaps veya hipoksemi, amniyon sēvē embolisi, vasa previa 

veya fetomaternal kanama olmasē 

¶ Gºr¿nt¿lemede tipik bulgularēn olmasē, 

¶ Anormal fetal b¿y¿me, maternal enfeksiyonlar, fetomaternal kanama, neonatal 

sepsis, kronik plasental lezyonlarēn olmamasē  

Akut peripartum veya intrapartum hipoksik-iskemik olayēn geliĸimsel sonucu olarak 

spastik kuadripleji veya diskinetik serebral palsi gºr¿lebilir. 

 

ķekil 1. Sarnat&Sarnat sēnēflamasē (11 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 
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ķekil 2. Thompson skorlamasē (11 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

 

Tablo 2. Modifiye Sarnat sēnēflamasē (12 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

 Haf f Orta Aĵēr 

Bilin­ d¿zeyi Ķrritable, hiperalert Letarjik Stupor, koma, 

tepkisiz 

Spontan aktivite Artan abartēlē 

harketler, titreme 

Azalmēĸ aktivite Aktivite yok 

 

 

Post¿r 

Hafif distal veya kol 

fleksiyonu ile birlikte 

bacak abd¿ksiyonu 

veya hafif 

ekstansiyonu 

Distal fleksiyon, 

tam ekstansiyon 

 

 

Deserebre 

Ton¿s Hafif artmēĸ Hipotonik Tamamen gevĸek 

 

Yenidoĵan 

refleksleri 

Emme Koordinasyonsuz G¿­s¿z Yok 

Moro Abartēlē Eksik Yok 

 

 

Otonom 

sinir 

sitemi 

Pupil Dilate ama ēĸēĵa yanēt 

mevcut 

Konstrikte ama 

ēĸēĵa yanēt mevcut 

 

Dilate ve fikse 

Kalp hēzē Taĸikardi Bradikardi Deĵiĸken 

Solunum D¿zensiz, 

takipneik 

Periyodik 

solunum 

Apne, mekanik 

ventilasyon 
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Tablo 3. Organ yetmezliĵi bulgularē 

Kalp   

¶ Miyokardiyal disfonksiyon (%28-50)  

¶ Akut kardiyak dilatasyon  

¶ Miyokard iskemisi  

¶ Papiller kas nekrozu  

¶ Hipotansiyon 

¶ Disritmi 

Renal (%23-70) 

¶ Olig¿rik/an¿rik akut t¿b¿ler nekroz  

Gastrointestinal sistem 

¶ Karaciĵer enzimlerinde ¬ (%80-85)  

¶ Hepatik nekroz 

¶ Koag¿lopati 

¶ Ķleus 

¶ Nekrotizan enterokolit 

 

Hematolojik   

¶ Dissemine intravask¿ler koag¿lopati 

¶ Trombositopeni   

Akciĵer 

¶ Persistan fetal sirk¿lasyon 

¶ Pulmoner hipertansiyon, hemoraji ve 

ºdem  

Kaslar  

¶ Kreatin fosfokinazda artēĸ 

Deri 

¶ Sklerema 

Uygunsuz ADH salēnēmē 

Adrenal yetmezlik 

 

 

Tedavi 

Hipoksik iskemik ensefalopati i­in bilinen en etkin tedavi yºntemi hipotermidir. 

Bebeklik ve ­ocuklukta nºrolojik sakatlēĵē ve serebral palsiyi azalttēĵē bilinmektedir. Belirli bir 

s¿rede, belirli bir aralēkta v¿cut soĵutularak beyin metabolizmasē yavaĸlatēlēp, h¿cresel 

apopitoz ve nekroz ºnlenmeye ­alēĸēr. Eĵer hastaya ensefalopati tanēsē konuldu ama aynē 

merkezde tedavi uygulanamēyor ise hastaya pasif hipotermi doĵum salonundan itibaren 

baĸlanmalēdēr. Soĵutma t¿rleri arasēnda (baĸ veya v¿cut soĵutma) etkinlikleri a­ēsēndan fark 

yoktur. Hipotermi tedavisi s¿resi 72 saattir. V¿cut ēsēsē rektal veya ºzefagial olarak kor ēsēsē 

ĸeklinde ºl­¿lmelidir ve soĵutma esnasēnda ideal v¿cut ēsēsē 34Ñ0,5 ÁC olmalēdēr.  

Hipotermi Tedavisi Endikasyonlarē 

Gebelik yaĸē 36 hafta ve ¿st¿nde, doĵum aĵērlēĵē 2000 gram ¿zeri bebeklere ilk 6 saat 

i­inde tedavi baĸlanmalēdēr. Tedavi kriterleri aĸaĵēda belirtilmiĸtir: 

Å Kan gazēnda pH Ò7,00 veya BE Ò-16 mmol/L  

Å 10. dakika Apgar skoru <5 veya neonatal res¿sitasyon gereksiniminin 10 dakikadan 

fazla devam etmesi  
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Å Hasta nºbet ge­irdi ise veya amplit¿d entegre elektroensefalogramda (aEEG) en az 30 

dakika s¿re ile orta veya aĵēr derecede anormal aktivite varlēĵē (ķekil 3) 

Å Orta veya aĵēr ensefalopati varlēĵē (Tablo 2ôdeki orta ve aĵēr kategoriden en az 3 

parametre varlēĵē)  

Tedavi kararēnēn kolay verilebilmesi i­in ķekil 4ôte algoritma verilmiĸtir. 

 

ķekil 3. Amplit¿d entegre elektroensefalogramda (aEEG) (11 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

 

Hipotermi tedavisi dēĸlama kriterleri 

¶ Doĵum sonrasē 6 saatten daha fazla zaman ge­miĸ hastalar (sorumlu hekim kararē ile ilk 

12 saate kadar yapēlabilir) 

¶ Doĵumu 34 haftanēn altēndaki bebekler 

¶ V¿cut aĵērlēĵē 2000 gram altē bebekler   

¶ Tedaviden yarar gºrmeyeceĵi d¿ĸ¿n¿len hastalar (aĵēr kafa travmasē, aĵēr intrakranial 

kanama, ensefolopati ile seyreden konjenital metabolik hastalēk varlēĵē, bazē sendromlar 

(trizomi 13, trizomi 18), ­oklu organ anomalisié) 

¶ Aĵēr koag¿lopatisi olanlar 
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ķekil 4. Tedavi kararē algoritmasē (11 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 
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Destekleyici Tedavi 

Å Hipoksemi ve hiperkarbiden ka­ēnēlarak yeterli ventilasyon saĵlanmalēdēr.  

Å Hipotansiyon (sēvē replasmanē, gerekli inotropik ila­lar ºncelikle dobutamin), 

hipertansiyon ve sēvē y¿k¿nden ka­ēnēlmalēdēr. Yeterli beyin ve organ perf¿zyonu 

saĵlanacak ĸekilde sēvē replasmanē yapēlmalēdēr.  

Å Nekrotizan enterokolit riski nedeni ile oral beslenme kapatēlmalē ya da anne s¿t¿ ile 

minimal enteral beslenme tercih edilmelidir. Hipoglisemi, hipokalsemi, asidoz gibi 

metabolik bozukluklar d¿zeltilmelidir.  

Å Konv¿lziyon mevcutsa tedavi edilmelidir.  

Prognoz 

 Hafif ensefalopatide geliĸim ­oĵunlukla normaldir. Orta ve aĵēr ensefalopatide 

nºrolojik morbidite y¿ksektir. Saĵ kalanlarda en sēk gºr¿len kalēcē nºrolojik sekeller; ºĵrenme 

g¿­l¿kleri  (hafif etkilenme), serebral palsi, epilepsi, gºrme bozukluĵu, aĵēr biliĸsel gerilik, 

geliĸimsel bozukluktur. Neonatal ensefalopati i­in uygulanan terapºtik hipoterminin nºrolojik 

sakatlēĵē ve serebral palsiyi azalttēĵēnē doĵrulanmēĸtēr. 
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YENĶDOĴANDA SEPSĶS 

Uzm. Dr. Y¿cel Pekal, Dr. ¥ĵrt. ¦yesi Ece Koyuncu 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi 

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Anabilim Dalē 

Neonataloji Bilim Dalē, Denizli 

 

Yenidoĵan sepsisi yaĸamēn ilk 30 g¿n¿nde sistemik bulgulara bakteriyeminin eĸilik 

ettiĵi bir klinik sendromdur. Yenidoĵan alanēndaki ilerlemelere karĸēn ºnemli bir mortalite ve 

morbidite nedeni olmaya devam etmektedir. Yenidoĵan sepsisinin ºzg¿l bulgularē yoktur ve 

sepsis dēĸē nedenlerle benzer bulgulara sahiptir. Bu nedenle tanē hēzlē konulmasē g¿­ olabilir, 

tedaviye baĸlamak zor olabilir. 

Sepsis tanēsēnda kullanēlacak m¿kemmel bir belirte­ yoktur. Tanē i­in klinik bulgular ve 

laboratuvar bulgular birlikte deĵerlendirilmelidir. Sepsisli bebeklerde hēzlē tanē koymak ve 

gerekli tedaviyi baĸlamak aynē zamanda gereksiz tanē ve tedaviyi ºnlemek ama­lanmalēdēr.  

Yenidoĵan sepsisi sēklēĵē 1000 canlē doĵumda 1-1,8 olarak bildirilmiĸtir, geliĸmiĸ 

¿lkelerde daha d¿ĸ¿kt¿r. Erken baĸlangē­lē sepsis insidansē >2500 gram bebeklerde 1000 canlē 

doĵumda 0,57, 401-1500 gram bebeklerde 10,96 bildirilmiĸtir. Ge­ baĸlangē­lē sepsis insidansē 

501-750 gram bebeklerde %51,2, <1500 gram bebeklerde %15-25, >2500 gram bebeklerde 

%1,6 olarak bildirilmiĸtir. ¦lkemizde ge­ baĸlangē­lē sepsis insidansē %6,4-14,1, mortalite %0-

75 arasēnda bildirilmiĸtir. Mortalite premat¿re bebeklerde daha y¿ksek bildirilmiĸtir.  

Tanēmlar 

Kanētlanmēĸ sepsis: Sepsise ait klinik ve laboratuvar bulgularēn olduĵu ve etkenin 

saptandēĵē durumlar 

Klinik sepsis: Sepsise ait klinik ve laboratuvar bulgularēn olduĵu ancak etkenin 

saptanamadēĵē durumlar 

ķ¿pheli sepsis: Klinik belirti varlēĵēndan baĵēmsēz olarak bebekte sepsis risk 

etmelerinin bulunmasē veya izlemde sepsis bulgularēnēn gºr¿lmesi   

Erken baĸlangē­lē sepsis: Yaĸamēn ilk 72 saatinde gºr¿len sepsis 

Ge­ baĸlangē­lē sepsis: Yaĸamēn 4-30. g¿nlerinde gºr¿len sepsis 

Sepsis preterm bebeklerde termlere gºre 3-10 kat daha fazla gºr¿l¿r. Annede 

koryoamniyonit veya 18 saatten daha uzun s¿re erken membran r¿pt¿r¿ (EMR) erken 

baĸlangē­lē sepsis riskini 10 kat artērēr. Fetal distres, doĵumda canlandērma ve d¿ĸ¿k APGAR 
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skoru ve ­oĵul gebelik, erken baĸlangē­lē sepsis riskini artēran etmenlerdir. Ge­ sepsis riskini 

artēran etmenler ise sēk kan alēnmasē, ent¿basyon, mekanik ventilasyon, kateter/sonda takēlmasē 

gibi invaziv giriĸimler, yetersiz anne s¿t¿ alēmē, uzun s¿re parenteral beslenme, mide 

asiditesinin azaltan ila­ kullanēmē, cerrahi giriĸim ihtiyacēdēr. 

Erken Baĸlangē­lē Sepsis 

Yaĸamēn ilk 72 saatinde ortaya ­ēkan sepsistir. Kaynak sēklēkla annenin genital 

kanalēdēr, vertikal ge­iĸ olur. Belirti ve bulgular yaĸamēn erken dºneminde ortaya ­ēkar, 

genellikle ilk 24 saatte, %90 oranēnda ilk 48 saat i­inde belirti verir. Erken baĸlangē­lē sepsis 

genellikle multisistemiktir ve fulminan seyirlidir. Mortalitesi %5-10 arasēndadēr. En sēk 

etkenler GBS ve Eshericia coli (E. coli)ôdir. Listeria monocytogenes (L. monocytogenes), diĵer 

gram negatif enterik basiller ve stafilokoklar sēklēk sērasēna gºre diĵer etkenleri takip eder.  

Term bebeklerde GBS (%73) daha sēk, pretermlerde ise E. coli (%81) daha sēk gºr¿l¿r. 

Ge­ Baĸlangē­lē Sepsis 

Yaĸamēn 4-30. g¿nlerinde gºr¿len sepsistir. Kaynak anne veya postnatal ­evredir. Ge­ 

sepsis sinsi seyirlidir, multisistemik olabilir veya tek sistemi (pnºmoni, artrit, osteomiyelit ) 

tutabilir. Menenjit sēklēkla eĸlik eder. Mortalitesi %5ôdir. En sēk etkenler geliĸmiĸ ¿lkelerde 

Staphylococcus epidermidis (S. epidermidis) ve koag¿laz negatif stafilokoklar (KNS) iken E. 

coli, Klebsiella, Pseudomonas gibi gram negatif etkenler de bazē kliniklerde yaygēn gºr¿lebilir. 

Staphylococcus aureus (S. aureus) ve mantar etkenlerde kandida t¿rleri gºr¿lebilecek diĵer 

etkenlerdir. 

¢ok Ge­ Baĸlangē­lē Sepsis 

Yaĸamēn 30.g¿n¿nden sonra ortaya ­ēkan sepsistir. Kaynak hastane ortamē veya toplum 

olabilir. Mortalitesi d¿ĸ¿kt¿r, sinsi seyirlidir. Etkenler ge­ baĸlangē­lē sepsise benzer ĸekilde 

KNS, S.aureus, Candida, E.Coli, Klebsiella ve Pseudomonastēr. 

Sepsiste Klinik Bulgular  

Sepsiste klinik bulgular nonspesifik olabilir. Silik bulgular gºr¿lebileceĵi gibi septik 

ĸok gibi ciddi bir tablo ile de karĸēmēza ­ēkabilir.  

Solunum sistemi:Apne, inleme, takipne, burun kanadē solunumu, ­ekilme, siyanoz, 

emmeme. 

Dolaĸēm sistemi: Taĸikardi/bradikardi, hipotansiyon, periferik dolaĸēm bozukluĵu, 

kapiller geri dolum s¿resinde uzama. 
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Sindirim sistemi: Beslenme intoleransē, kusma, distansiyon, ishal, sarēlēk, 

hepatomegali, nekrotizan enterokolit (NEK) 

Hematopoetik sistem: Peteĸi, purpura, sarēlēk, kanama;  

Cilt: P¿st¿l, apse, omfalit, kutis marmaratus, sklerema  

Merkezi sinir sistemi: Huzursuzluk, emmeme, hipoaktivite, uykuya eĵilim, tonus 

azalmasē, nºbet ve ēsē d¿zensizliĵi  

Yenidoĵan Sepsisinde Laboratuvar Bulgularē 

Altēn standart tanē yºntemi kan k¿lt¿r¿nde etkenin gºsterilmesidir. Hēzlē tanē yºntemleri 

¿st¿nde ­alēĸēlsa da halen duyarlēlēk ve ºzg¿nl¿ĵ¿ y¿ksek bir tanē testi bulunamamēĸtēr. Tanēda 

farklē testlerin birlikte kullanēlmasē yardēmcēdēr. 

Kan k¿lt¿r¿: Duyarlēĵē %50-80ôdir. K¿lt¿r ¿remelerinin ­oĵu (%90) ilk 48 saat i­inde 

ger­ekleĸir. Pozitif kan k¿lt¿r¿ sonucu tanē koydurur ancak k¿lt¿rde ¿reme olmamasē sepsisi 

ekarte ettirmez. K¿lt¿r alēnērken asepsi koĸullarēna uyulmalēdēr aksi halde kontaminasyon riski 

y¿ksektir. Kan k¿lt¿r¿ alēnērken 1 ml den az kan alēnmasē, k¿lt¿rden ºnce antibiyotik baĸlanmēĸ 

olmasē, annenin kullandēĵē antibiyotik, kanda d¿ĸ¿k bakteri yoĵunluĵu, kēsa s¿reli ve aralēklē 

bakteriyemi nedeni ile kan k¿lt¿r¿nde ¿reme olmayabilir.   

Beyin omurilik sēvēsē (BOS) k¿lt¿r¿: Sepsis belirtileri nedeni ile antibiyotik baĸlanan 

her bebeĵe tedaviye baĸlamadan ºnce, kan k¿lt¿r¿nde ¿reme olan ve daha ºnce lomber 

ponksiyon (LP) yapēlmamēĸ bebeklere ve antibiyotik tedavisine yanēt alēnamayan bebeklere LP 

yapēlmalēdēr. LP yapēlamayan durumlar: Sepsis belirtisi olmayan, risk faktºr¿ varlēĵē nedeniyle 

doĵumdan sonra antibiyotik tedavisi baĸlanan, genel durumu LP yapēlmasēna uygun olmayan, 

trombositopenik, LP yapēlacak bºlgede cilt b¿t¿nl¿ĵ¿ bozuk olan ve meningomyelosel kesesi 

bulunan bebekler  

Ķdrar k¿lt¿r¿: Erken sepsisli vakalarda idrar k¿lt¿r¿ pozitiflik oranē d¿ĸ¿kt¿r bu 

nedenle idrar k¿lt¿r¿n¿n rutin alēnmasē ºnerilmez. Ge­ baĸlangē­lē sepsiste kaynak idrar yolu 

olabileceĵi i­in ¿retral kateterizasyon veya suprapubik mesane aspirasyonu ile idrar alēnmalēdēr. 

Trakeal aspirat k¿lt¿r¿: Trakeal aspiratta kolonizasyon ile enfeksiyonu ayērt etmek 

g¿­t¿r bu nedenle tanēsal deĵeri d¿ĸ¿kt¿r. Ent¿be hastada sekresyon miktarē veya ºzelliĵinde 

deĵiĸikliĵi olduĵunda, ventilatºr iliĸkili pnºmoni d¿ĸ¿n¿ld¿ĵ¿nde alēnmalēdēr.  

Beyaz k¿re sayēmē: Beyaz k¿re sayēsē kanētlanmēĸ sepsis vakalarēnēn yaklaĸēk yarēsēnda 

normal aralēktadēr. Sepsis i­in pozitif belirleyici deĵeri d¿ĸ¿kt¿r.  Annedeki ve bebekteki bir­ok 
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durumdan etkilenebilir. Annede ateĸ, hipertansiyon, preeklampsi, bebeĵin doĵum ĸekli, 

perinatal asfiksi, mekonyum aspirasyonu, ventrik¿l i­i kanama, pnºmotoraks, hemolitik 

hastalēk, retik¿lositoz, nºbet, uzamēĸ aĵlama lºkosit ve nºtrofil sayēsēnē etkileyebilir. Beyaz 

k¿re sayēsēnēn normal aralēĵē ilk 24 saat 6.000-30.000/mm3 daha sonraki dºnemde 5.000-

20.000/mm3 arasēndadēr. Sepsis tanēsēnda nºtropeni nºtrofiliden daha deĵerli bir bulgudur. 

Yenidoĵanda sepsis i­in en duyarlē gºsterge periferik kan yaymasēnda immat¿r nºtrofil 

sayēsēnēn total nºtrofil sayēsēna oranēnēn (Ķ/T oranē) >0,2 olmasēdēr, ºzellikle negatif ºngºr¿sel 

doĵruluĵu y¿ksektir.  

Trombosit sayēmē: Trombositopeni sepsisde gºr¿lebilen ancak ºzg¿l olmayan, ge­ bir 

belirte­tir.  

C-reaktif protein (CRP):  Enfeksiyon baĸlangēcēndan sonra 8- 60 saatte pik yapar. 

Yarēlanma ºmr¿ 24-48 saattir. Tedaviye yanētēn deĵerlendirilmesinde kullanēlēr. Tedaviye yanēt 

olarak 5-10 g¿nde normale iner. Yenidoĵan i­in normal konsantrasyonu 1 mg/dlônin altēndadēr. 

Annede ateĸ, erken membran r¿pt¿r¿ (EMR), zor doĵum, perinatal asfiksi, ge­irilmiĸ cerrahi, 

steroid kullanēmē gibi durumlarda CRP y¿ksek saptanabilir. 12-24 saat aralēklē seri ºl­¿mlerde 

CRP artēĸē olmasē, enfeksiyon d¿ĸ¿nd¿r¿r. Tekrarlayan ºl­¿mlerde CRP nin negatif saptanmasē 

durumunda sepsis dēĸlanabilir. 

 Prokalsitonin (PCT):  Yaĸamēn ilk 72 saatinde sonra 2-2,5 ng/ml nin ¿st¿nde deĵerler 

enfeksiyon d¿ĸ¿nd¿rmelidir. Yenidoĵan sepsisi dēĸēnda; annede preeklampsi, koriyoamniyonit 

varlēĵēnda, doĵum asfiksisi, kafa i­i kanama ve hipoksi durumunda ve doĵum sonrasē dºnemde 

artabilir bu nedenle tanēsal kullanēmē sēnērlēdēr.  

Ķnterlºkin-6 (IL -6): Erken y¿kselen (CRPôden ºnce) ve tedavi sonrasē yine hēzla 

normale dºnen bir belirte­tir. Y¿ksek negatif ºngºr¿sel doĵruluĵa sahiptir.  

Erken baĸlangē­lē sepsis ºngºr¿s¿ i­in kullanēlan skorlama sistemleri mevcuttur. Bu 

sistemler insidans, doĵum haftasē, EMR ve intrapartum antibiyotik uygulamasē bilgilerini 

kullanarak risk hesaplamaktadēr. Tºllner, European Medicines Agency (EMA, Tablo 1 ve 2) 

gibi skorlamalarēnda klinik ve laboratuvar bulgularēnēn birlikte kullanēlēr. Yenidoĵanda 

lºkopeni, nºtropeni varlēĵē, immat¿r/total nºtrofil oranēnēn >0,2 olmasē, CRP >1,0 mg/dL, PCT 

>2 ng/mL olmasē ve trombosit sayēsē <100.000/mm3 olmasē sepsis tanēsē i­in anlamlēdēr. 
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Tablo 4. EMA sepsis skorlamasē (1 nolu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

Klinik bulgular  Laboratuar bulgular  

V¿cut ēsēsē 

>38,5 Á C veya <36 Á C olmasē veya ēsē 

d¿zensizliĵi  

Lºkosit sayēsē <4000/mmį veya >20000 /mmį 

Solunum sistemi 

Apne, takipne, artmēĸ oksijen ve 

ventilasyon ihtiyacē   

Ķmmat¿r/total nºtrofil oranē Ó 0,2 

Kardiyovask¿ler sistem 

Bradikardi, taĸikardi veya d¿zensiz ritm  

Ķdrar ­ēkēĸē <1 ml/saat 

Hipotansiyon, bozuk periferik perf¿zyon  

Trombosit sayēsē <100000/mmį 

Gastrointestinal sistem  

Beslenme intoleransē 

Emmede azalma 

Abdominal distansiyon  

Crp >15 mg/l (1,5 mg/dl)  

veya prokalsitonin Ó 2 ng/ml 

Cilt  

Peteĸi 

Sklerem  

Kan ĸekeri izleminde en az 2 defa  

hiperglisemi (>180 mg/dl veya 10mmol/l) veya 

hipoglisemi (<45 mg/dl veya 2,5 mmol/l) 

Nonspesifik 

Ķrritabilite  

Letarji 

Hipotonisite 

 

Metabolik asidoz  

Baz a­ēĵē >10 ml veya serum laktat >2 mmol/l 

6 klinik kategorinin en az ikisinde ve 6 laboratuar kategorinin en az ikisinde pozitiflik olmasē 

durumunda klinik sepsis olarak kabul edilir. Postnatal 44. Haftaya kadar kullanēlabilir  
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Tablo 5. Tºllner sepsis skorlamasē (1 nolu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

Parametre  0 1 2 3 

Deri renginde deĵiĸiklik Yok  Orta Belirgin 

Periferik dolaĸēm bozukluĵu 

(cutis marmaratus)  

Yok  Bozuk Belirgin 

Hipotoni  Yok Orta Belirgin  

Bradikardi  Yok Var   

Apne Yok Var   

Solunum sēkēntēsē  Yok Var   

Hepatomegali Yok <4 cm   

GĶS bulgularē  Yok Var   

Lºkosit sayēsē Normal Lºkosit  Lºkopeni 

Sola kayma Yok  Orta Belirgin 

Trombositopeni Yok >7,2 <7,2  

10 puan ¿zeri olasē sepsis; 5-10 puan sepsis ĸ¿phesi; 0-4 puan sepsis ĸ¿phesi yok 

 

Bir yenidoĵan sepsis ĸ¿phesi ile deĵerlendirildiĵinde tam kan sayēmē, CRP, kan k¿lt¿r¿ 

istenmeli, LP yapēlmalē, solunum sorunu varsa akciĵer filmi ­ekilmeli ve tedavisi 

baĸlanmalēdēr.  (ķekil 2). 
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ķekil 2. Sepsis klinik belirtileri olan bebeĵe yaklaĸēm (erken ya da ge­ sepsis i­in) 

 

Sepsis i­in baĸlēca risk faktºrlerinden olan koriyoamniyonit,  EMR ve premat¿rite 

varlēĵēnda tanē ve tedavi yaklaĸēmlarē ķekil 3ôte gºr¿lmektedir. 

 

 

 

 

Sepsis ķ¿phesi

Tam tanēsal deĵerlendirme yapēlēr 

Tam kan sayēmē, Kan, BOS, idrar k¿lt¿rleri, CRP/Prokalsitonin 

Antibiyotik baĸlanēr

Klinik ve laboratuvar olarak izlenir

Bebek iyi

Laboratuar bulgularē normal 
durumu a­ēklayan enfeksiyon 

dēĸē bir durum var

K¿lt¿rlerde ¿reme yoksa

Sepsis tanēsē dēĸlanēr

48 saatte antibiyotik tedavisi 
kesilir

Bebek iyi deĵil

Veya laboratuar bulgularē 
anormal

K¿lt¿rde ¿reme yoksa

Klinik sepsis

Tedaviye 7-10 g¿n devam 
edilir 

K¿lt¿rlerde ¿reme varsa

Kanētlanmēĸ sepsis

Tedaviye 7-10 g¿n devam 
edilir

Menenjit varlēĵēnda 14-21 
g¿n tedaviye devam edilir

Annede kanētlanmēĸ 
koryoamniyonit var

Kan k¿lt¿r¿, hemogram, py, crp/prokalsitonin al 

Antibiyotik baĸla 

Annede ateĸ ya da 
koryoamniyonit 
ĸ¿phesi var 

Doĵum haftasēÓ34 hf 

Bebek iyiyse en az 48 
saat izlem

Bebek iyi deĵilse Kan 
k¿lt¿r¿, hemogram, py, 

crp/prokalsitonin al 

Antibiyotik baĸla 

Doĵum haftasē<34 hf 

Kan k¿lt¿r¿, hemogram, 
py, crp/prokalsitonin al 

Antibiyotik baĸla 
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ķekil 11. Belirtisi olmayan erken sepsis risk etmeni bulunan bebeĵe yaklaĸēm  

Ayrēcē tanē 

 Yenidoĵan sepsisinin belirti ve semptomlarē nonspesifik olduĵundan, enfeksiyºz 

olmayan etiyolojilerin gºz ºn¿nde bulundurulmasē gerekir. Bebek solunum semptomlarē ile 

baĸvuruyorsa, solunum sēkēntēsē sendromu (RDS), yenidoĵanēn ge­ici takipnesi, mekonyum 

aspirasyonu ve aspirasyon pnºmonisi d¿ĸ¿n¿l¿r. Bebek merkezi sinir sistemi (MSS) 

semptomlarē gºsteriyorsa menenjit, intrakraniyal kanama, ila­ yoksunluĵu ve doĵumsal 

metabolik hastalēklar gºz ºn¿nde bulundurulur. Ayrēca benzer klinik bulgular ile gelen patent 

duktus arteriozus ve diĵer doĵumsal kalp hastalēklarē da ayrēca tanēda d¿ĸ¿n¿lmelidir. 

Hipoglisemi ve hipokalsemi gibi metabolik sorunlar da sepsis kliniĵi ile karēĸabilir. Tanēyē 

doĵrulamak i­in uygun mikrobiyolojik testler gereklidir. Neonatal sepsisin morbidite ve 

mortalitesi gºz ºn¿ne alēndēĵēnda, sepsis ĸ¿phesi olan ve k¿lt¿re dayalē kesin tanē konana kadar 

bebeklere ampirik antibiyotik tedavisi k¿lt¿rler alēndēktan sonra baĸlanmalēdēr. 

 

Tedavi 

Erken Sepsiste Antibiyotik Tedavisi 

Ampirik tedavide ampisilin veya penisilin G gentamisin ile kombine edilerek kullanēlēr. 

Menenjit ĸ¿phesi veya varlēĵēnda ampisilin ile birlikte sefotaksim tedavisi ºnerilir. Tedaviye 

klinik sepsis durumunda 7-10 g¿n, kanētlanmēĸ sepsis durumunda ise 10 g¿n devam edilir. 

 

 

 

Annede Ó 18 
saat EMR

5ƻƐǳƳ ƘŀŦǘŀǎƤ Ó34 hf 

5ƻƐǳƳŘŀ ƪŀƴ ƪǸƭǘǸǊǸΣ Ǉƻǎǘƴŀǘŀƭ 
6-12. saatte hemogram, py, 

crp/prokalsitonin al 

.ŜōŜƪ ƛȅƛ ǎƻƴǳœƭŀǊ ƴƻǊƳŀƭǎŜ Ŝƴ 
az 48 saat izle

5ƻƐǳƳ ƘŀŦǘŀǎƤ ғоп ƘŦ 
Yŀƴ ƪǸƭǘǸǊǸΣ ƘŜƳƻƎǊŀƳΣ ǇȅΣ 

crp/prokalsitonin al 

!ƴǘƛōƛȅƻǘƛƪ ōŀǒƭŀ 
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Ge­ Sepsiste Antibiyotik Tedavisi 

Toplum kºkenli ge­ sepsiste se­ilecek antibiyotik ampisilin ile birlikte gentamisin veya 

sefotaksimdir kombinasyonudur. Tedavi s¿resi 7-10 g¿nd¿r. Menenjit varlēĵēnda ampisilin ve 

gentamisin kombinasyonuna sefotaksim eklenebilir.   

Hastane kaynaklē ge­ yenidoĵan sepsisinde ¿nitenin flora ºzellikleri dikkate alēnmalēdēr. 

Vankomisin ile birlikte gentamisin (ya da amikasin) kullanēlabilir. Gram negatif sepsis ĸ¿phesi 

ya da fulminan gidiĸ varsa vankomisin ile birlikte 3. kuĸak sefalosporin (sefotaksim, seftazidim) 

baĸlanmalēdēr. Ge­ yenidoĵan sepsisinde tedaviye 10-14 g¿n devam edilmelidir. 

¢oĵul diren­li gram negatif sepsis varlēĵēnda aminoglikozit (genellikle amikasin) ile 

beraber seftazidim, piperasilin-tazobaktam ya da karbapenem tercih edilmelidir. Mantar 

enfeksiyonlarēnda tedavide ilk se­enek amfoterisin B olmalēdēr. Vankomisin diren­li gram 

pozitif mikroorganizmalarēn tedavisinde linezolid, karbapenem kullanēlēr. Diren­li 

Acinetobacter baumanni, enterobakter gibi gram negatif etkenlerin tedavisinde kolistin 

kullanēlabilir. 

Tedavi yanētēnēn gºstergeleri: Belirti ve bulgularēn 24-48 saatte d¿zelmesi, beyaz k¿re 

sayēsē, Ķ/T oranē ve CRP d¿zeyinin normale dºnmeye baĸlamasē.  

Yenidoĵan Enfeksiyonlarēnda Destek Tedavileri 

Sepsisli yenidoĵanēn vital bulgularē yakēn izlenmelidir. Kan ĸekeri ve elektrolit 

d¿zeyleri normal aralēkta tutulmalēdēr.  Asidoz ºnlenmelidir. Normovolemi saĵlanmalē, 

hipovolemiden ka­ēnēlmalēdēr. ķok erken tanēnmalē ve gerekli durumlarda sēvē tedavisine ek 

olarak inotrop desteĵi baĸlanmalēdēr.  Hastanēn m¿mk¿nse enteral beslenmesi devam etmeli 

m¿mk¿n deĵilse parenteral yolla beslenme devam etmelidir. Hastada solunum yetmezliĵi 

geliĸmesi durumunda mekanik ventilatºr kullanēlmalē hipoksi ºnlenmelidir. Konvulsiyon 

varlēĵēnda antikonvulzan tedavi baĸlanmalēdēr. Yaygēn damar i­i pēhtēlaĸma durumunda 

trombosit, eritrosit ve taze donmuĸ plazma desteĵi verilmelidir. Adrenal yetmezlik durumunda 

kortikosteroidler kullanēlmalēdēr.  

Ķntravenºz imm¿nglobulin (ĶVĶG) tedavisi: Mortalite, 2 yaĸta ºl¿m veya majºr 

engellilik oranlarēnē azaltmadēĵē gºsterildiĵinden kullanēmē ºnerilmemektedir. 

Hemopoietik koloni stim¿le edici faktºrler ve gran¿losit transf¿zyon tedavisi:  Net 

bir faydasē tanēmlanamamēĸtēr bu nedenle kullanēmē ºnerilmemektedir. 
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Pentoksifilin tedavisi: Pentoksifilin bir fosfodiesteraz inhibitºr¿d¿r. Ķmm¿nmod¿latºr 

olarak kullanēlan az sayēda ­alēĸmanēn metaanalizinde mortaliteyi azaltmada antibiyotik 

tedavisine destek olarak kullanēlabileceĵini gºsterilmiĸtir ancak bu konuda daha fazla sayēda 

ihtiya­ vardēr.  

Komplikasyonlar ve prognoz 

Septik emboli, apse oluĸumu, endokardit, rezid¿el sakatlēĵē olan septik artrit ve 

osteomiyelit ve kemik yēkēmē bakteriyel enfeksiyonlarēn komplikasyonlarēdēr. Kandidemi 

vask¿lit, endokardit ve endoftalmiye yol a­abilir, bºbreklerde, karaciĵerde, akciĵerlerde ve 

beyinde apselere neden olabilir. Septik ĸok, DIC veya organ yetmezliĵinden kaynaklanan 

sekeller gºr¿lebilir. Sepsise baĵlē ºl¿m veya orta/ĸiddetli sakatlēk i­in risk faktºrleri arasēnda > 

72 saat nºbet s¿resi, koma, inotropik ajanlara ihtiya­ ve lºkopeni yer alēr. Sepsis ge­iren aĸērē 

d¿ĸ¿k doĵum aĵērlēklē bebeklerde (<1.000 gr), erken ­ocukluk dºneminde nºrogeliĸimsel 

gerilik ve b¿y¿me geriliĵi riski artmēĸtēr. 

Yenidoĵan Menenjiti 

Menenjit  sēklēĵē geliĸmiĸ ¿lkelerde 1000 canlē doĵumda 0,25; mortalite ise %10-15 

olarak bildirilmiĸtir. Mortalite premat¿relerde 2 kat daha fazladēr. Yaĸamēn ilk 72 saattinde 

saptanan en sēk menejit etkenleri GBS ve E coliôdir (%70 i). Bu iki etken dēĸēnda gram negatif 

­omaklar, L. monocytogenes ve enterokoklar sēk gºr¿len diĵer etkenlerdir. 

Ķlk 72 saatten sonra saptanan menenjit vakalarēnda ºzellikle ¢ok D¿ĸ¿k Doĵum 

Aĵērlēklē (¢DDA) bebeklerde etkenler KNS, S. aureus, E. coli ve Klebsiella t¿rleridir. 

Menenjit emmeme, hipoaktivite, letarji, apne, nºbet, fontanel bombeliĵi, kusma, 

solunum sēkēntēsē ve v¿cut ēsē deĵiĸiklikleri gibi ºzg¿l olmayan sepsis d¿ĸ¿nd¿ren bulgular ile 

prezente olabilir.  Bu bulgular varlēĵēnda nºrolojik bulgular olmasa dahi menenjit dēĸlanmalēdēr. 

Yenidoĵan sepsisine % 20-25 oranēnda menenjit eĸlik edebilir. Menenjit vakalarēnēn %15-

38ôinde kan k¿lt¿r¿n¿n negatif olabileceĵi unutulmamalēdēr.  

Yenidoĵan dºneminde BOS deĵerleri kendine ºzg¿d¿r. Neonatal menenjit d¿ĸ¿nd¿ren 

BOS laboratuvar bulgularē ĸºyledir: 

Beyaz k¿re sayēsēnda artēĸ , milimetrek¿pte 20-30 dan fazla h¿cre gºr¿lmesi   

Protein d¿zeyinin pretermlerde 150 mg/dL nin, termlerde 100 mg/dL nin ¿st¿nde olmasē  

Glukoz d¿zeyinin pretermlerde 20 mg/dL nin, termlerde 30 mg/dL den d¿ĸ¿k olmasē ya 

da eĸ zamanlē bakēlan kan ĸekeri deĵerinin %70-80ôninden az olmasē 
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Gram negatif menenjitlerde beyaz k¿re sayēsēnda artēĸ daha belirgindir.  

Parameningeal enfeksiyonlar, konjenital enfeksiyonlar ve intrakranial kanama sonrasē 

BOS protein d¿zeyi y¿ksek saptanēr. Menenjit ile ayrēmē yapēlmalēdēr.  

Tedavi baĸlanmasēnēn ardēndan gram pozitif menenjitte 48 saat, Gram negatiflerde ise 

72 saat sonra BOS k¿lt¿r¿n¿n negatifleĸmesi beklenir. Neonatal bakteriyel menenjitin akut 

komplikasyonlarē serebral ºdem (vazojenik ve sitotoksik), artmēĸ kafa i­i basēncē (ICP), 

ventrik¿lit, serebrit, hidrosefali, beyin apsesi, serebral enfarkt¿s, serebral venºz tromboz, 

arteriyel inme ve subdural ef¿zyon veya ampiyemdir. Bu komplikasyonlarēn varlēĵē ek 

deĵerlendirme, beyin cerrahisi kons¿ltasyonu ve/veya uzatēlmēĸ antimikrobiyal tedavi s¿resi 

gerektirebilir. Bakteriyel menejit sonrasē uzun dºnemde hidrosefali, multikistik ensefalomalazi 

ve porensefali (multifokal parankim hasarēnēn sonu), serebral kortikal ve beyaz cevher atrofisi 

gibi komplikasyonlar ortaya ­ēkabilir. Ķlerleyen dºnemde geliĸimsel gecikme, kortikal kºrl¿k, 

iĸitme kaybē, nºbet ve serebral palsiye sebep olabilir  

Ventrik¿lit: tedavi baĸlandēktan sonra 4. g¿nde BOSôta halen enfeksiyon bulgularē 

devam ediyorsa, BOSôun steril olduĵu halde klinik d¿zelme olmuyorsa veya kºt¿leĸme varsa 

ventrik¿ler inflamasyondan ĸ¿phelenilmelidir. Ventrik¿lit, neonatal menenjitin sēk gºr¿len bir 

komplikasyonudur ve vakalarēn %20'sinde gºr¿l¿r 

Menenjit tedavisinde ampirik olarak ampisilin ve sefotaksim veya vankomisin ve 

sefotaksim kullanēlabilir; bu tedaviye bir aminoglikozit de ilave edilebilir. ¢oklu diren­li gram 

negatif ­omak enfeksiyonlarēnda meropenem kullanēlmalēdēr. Gram pozitif etkenin yaptēĵē 

menenjitlerde tedavi s¿resi en az 14 g¿n; Gram negatif ­omaklarēn etken olduĵu menejitlerde 

ise 21 g¿n veya k¿lt¿r negatifleĸtikten sonra 14 g¿nd¿r (hangisi daha uzunsa). Ventrik¿lit ve 

beyin absesi varlēĵēnda tedavi 6-8 haftaya tamamlanmalēdēr. 

Enfeksiyonlarēn ¥nlenmesi 

Enfeksiyonlarēn ºnlemesinde en ºnemli adēm el hijyenidir. Doĵumhaneden itibaren el 

hijyenine titizlikle dikkat edilmelidir. Vajinal muayenede eldiven giyilmelidir, Grup B 

streptokoklar i­in risk faktºrleri deĵerlendirilmeli gerekli ise intrapartum antibiyotik 

baĸlanēlmalēdēr. 

Yenidoĵan ¿nitesine giriĸ sērasēnda, ¿nite ­alēĸanlarē ve ziyaret­iler ellerini mutlaka 

yēkamalēdēr. Bebeĵe dokunmadan ºnce ve dokunduktan sonra veya ­evre alana dokunulduktan 

sonra her defasēnda eller yēkanmalē veya alkol bazlē dezenfektanlar kullanēlmalēdēr. Solunum 

cihazē donanēmēnēn temizlenmesi, deĵiĸimi ve nemlendirici steril su deĵiĸimi belirlenmiĸ 
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uygulama ­izelgelerine gºre yapēlmalēdēr. Her bebeĵin baĸēnda kendine ait bir steteskop 

olmalēdēr. Ent¿basyon, umblikal kateterizasyon, periferik santral kateter yerleĸtirilmesi, 

intravenºz damar yolu yerleĸtirilmesi, toraks t¿p¿ yerleĸtirilmesi ve LP gibi giriĸimsel 

uygulamalarda aseptik cerrahi teknikler kullanēlmalēdēr. Antiseptik olarak klorheksidinin iyot 

i­eren solusyonlardan daha etkindir. Kandidemi sēklēĵē y¿ksek ¿nitelerde ¢DDA olan 

bebeklerde nistatin veya flukonazol ile fungal proflaksi uygulanabilir. Yenidoĵan ¿nitelerinin 

trafiĵi sēnērlandērēlmalē, aĸērē kalabalēk engellenmelidir. Bebekler anne s¿t¿ ile beslenmelidir. 

Laktoferrin ve probiyotik kullanēmē ile ilgili ­alēĸmalarda sepsis geliĸmesini ºnlediĵi ve 

mortaliteyi azalttēĵē gºsterilmiĸtir.  

Yenidoĵan Sepsisinde Akēlcē Antibiyotik Kullanēmē 

¥zellikle d¿ĸ¿k ve orta gelir d¿zeyinde ¿lkelerde daha sēk olmak ¿zere yenidoĵan 

sepsisine baĵlē ºl¿mler¿n %30ôunda neden antibiyotik direnci olarak bildirilmiĸtir. 

Antibiyotik baĸlanan her bebekte antibiyotik akēlcē ĸekilde kullanēlmalēdēr. Doĵru 

endikasyonla, uygun antibiyotik, uygun doz ve s¿re i­inde, uygun veriliĸ yolu ile verilmelidir. 

Antibiyotik kullanēlan her g¿n i­in NEK oranēnda % 20 artēĸ olduĵu, 10 g¿nden daha fazla 

kullanēmda ise NEK riskinin 3 kat arttēĵē bir retrospektif ­alēĸmada gºsterilmiĸtir. Risk etmeni 

varlēĵē nedeni ile antibiyotik baĸlanan ¢DDA 365 bebeĵi i­eren bir ­alēĸmada 5 g¿n¿n ¿zerinde 

antibiyotik tedavisi alan bebeklerde ge­ baĸlangē­lē sepsis, NEK ve ºl¿m oranēnda artēĸ olduĵu 

bulunmuĸtur. Antibiyotik kullanēmēna baĵlē olarak baĵērsak florasē geliĸimini olumsuz 

etkilenir, imm¿n disreg¿lasyon, atopi ve astēm riski artar. 

Sonu­ta hekim olarak her antibiyotik baĸlanēldēĵēnda neden baĸlandēĵē, ger­ekten 

gerekli olup olmadēĵē iyi deĵerlendirilmelidir. Hekim hangi ilacē ne i­in baĸladēĵēnē, hangi 

dozda ne kadar s¿re vereceĵini bilimsel doĵrulukta biliyor olmalēdēr.  
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ATEķLĶ ¢OCUĴA YAKLAķIM 

Do­.Dr. Dicle ķener Okur 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi  

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

¢ocuk Enfeksiyon Bilim Dalē 

G r ĸ 

¢ocuk ac l pol kl n ĵ ne baĸvuru yakēnmalarēnēn yaklaĸēk %20-30ôunu ateĸ 

oluĸturmaktadēr. Ķlk k  yaĸta ºzell kle kēĸ mevs m nde olmak ¿zere yēlda yaklaĸēk 4-6 ateĸl  

ep zot gºr¿leb lmekted r. Baĸta enfeks yonlar olmak ¿zere otonflamatuvar, neoplast k, 

mm¿noloj k b r­ok hastalēk ateĸe neden olmaktadēr. 

Tanēm 

V¿cut sēcaklēĵē d urnal r tm gºstermekted r. Sabah erken saatlerde en d¿ĸ¿k, 16:00-

18:00 saatler  arasēnda en y¿ksek deĵerlerde ºl­¿lmekted r. ¥l­¿mlerde g¿n ­er s nde 0,6ÁC 

kadar deĵ ĸ m normal kabul ed lmekted r.  Bu normal deĵerler arasēndak  farklēlēklar c ns yete, 

yaĸa ve k ĸ n n hareket d¿zey ne baĵlē deĵ ĸ m gºstermekted r. Normal v¿cut sēcaklēĵē 

erkeklerde, ­ocuklarda ve hareketl  k ĸ lerde daha y¿ksekt r. V¿cut sēcaklēĵēnēn g¿nl¿k 

oynamalarēn ¿st¿ne ­ēkmasē ateĸ olarak tanēmlanmaktadēr.  

V¿cut sēcaklēĵē v¿cudun b r­ok faklē bºlges nden ve farklē termometreler le 

ºl­¿leb lmekted r. G¿nl¿k uygulamada en sēk d j tal termometreler terc h ed lmekted r. Rektal 

ºl­¿m le v¿cut sēcaklēĵēnēn ­ocuklarda Ó38ÁC, yen doĵanlarda Ó37,4ÁC olmasē ateĸ olarak 

kabul ed lmekted r. H perterm  se v¿cut sēcaklēĵēnēn ateĸten farklē mekan zmalarla kontrols¿z 

artēĸē olup genell kle 41ÁCôn n ¿zer nde olmasē olarak tanēmlanmaktadēr.  

Ateĸ ºl­¿m yºntemler 

V¿cut sēcaklēĵē ºl­¿m¿nde en sēk g¿venl  ve kolay olmasē neden yle aksller bºlge terc h 

ed lmekted r. Ancak terleme, ateĸ n y¿kselmeye baĸlamasē le per fer k vazokonstr¿ks yon 

gel ĸmes  hatalē ºl­¿mlere yol a­ab lmekted r. Bu bºlgeden ºl­¿len sēcaklēk v¿cut kor 

sēcaklēĵēndan yaklaĸēk 1ÁC daha d¿ĸ¿kt¿r. 

Oral (subl ngual) bºlge beĸ yaĸ ve ¿zer ndek  ­ocuklarda kullanēlmakta olup ºl­¿m 

sērasēnda ­ocuĵun tam kooperasyonunu gerekt rmekted r. K¿­¿k, b l nc  kapalē, mental 

retardasyonu olan, aĵēz-burun amel yatē ge­ rm ĸ, konv¿lz yon ge­ ren, ent¿be hastalarda oral 

bºlge v¿cut ēsēsē ºl­¿m¿ ­ n uygun deĵ ld r. Ayrēca sēcak veya soĵuk gēda alēmlarē ºl­¿m 

sonu­larēnē etk lemekted r. Bu bºlgeden ºl­¿len sēcaklēk v¿cut kor sēcaklēĵēndan yaklaĸēk 0.4ÁC 

daha d¿ĸ¿kt¿r. 
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Rektal v¿cut sēcaklēĵē ºl­¿m¿ altēn standart kabul ed len yºntem olmasēna raĵmen 

rahatsēzlēk h ss nden, k¿­¿k ­ocuklarda rektum perforasyonu r sk  olmasēndan, nazokom yal 

enfeks yona kaynak oluĸturmasēndan dolayē ­ok terc h ed lmemekted r. ¥zell kle nºtropen k, 

rektal cerrah  g r ĸ m uygulanmēĸ, shal  olan, mmun yetmezl kl ­ocuklarda kullanēlmamalēdēr.  

Timpanik ºl­¿m termoreg¿latºr merkez n n kanlanmasēnē saĵlayan arter dallarē aracēlēĵē 

le kanlanan t mpan k zardan v¿cut sēcaklēĵēnēn ºl­¿m¿n¿ hedeflemekted r. Bu nedenle aslēnda 

v¿cut sēcaklēĵēnēn ºl­¿m¿ ­ n en deal bºlged r. Ancak ºl­¿m hatalarēnēn ­ok sēk ve 

uygulamanēn zorluĵu neden yle kēsētlē kullanēlmaktadēr.  Kulakta buĸonu, dēĸ kulak yolunda 

yara veya travmasē olan ­ocuklarda terc h ed lmemel d r. 

Patogenez 

Normal v¿cut ēsēsē ºn h potalamus preopt k alandak  ēsē d¿zenleme merkez  nºronlarē 

tarafēndan kontrol ed lmekted r. C lt ve kaslarda bulunan per fer k soĵuk ve sēcak reseptºrler 

le baĵlantēlarē olan bu nºronlar kan ēsēsēndak  deĵ ĸ kl klere gºre ­eĸ tl  yanētlar gel ĸt rerek 

v¿cut kor sēcaklēĵēnē 37ÁC c varēnda tutmaya ­alēĸmaktadēr. Isē d¿zenleme merkez n n ayar 

noktasēnēn (set po nt) y¿kselmes  sonucu v¿cut sēcaklēĵē y¿kselmekte ve ateĸ meydana 

gelmekted r.  

Ateĸ oluĸturan maddeler ­ n p rojen ter m  kullanēlmaktadēr. P rojenler endojen veya 

eksojen olab lmekted r. Enfeks yona, yaralanmaya, nflamasyona karĸē konak yanētē olarak 

¿ret len pol pept d yapēsēndak  madderlere ñendojen p rojenler (EP)ò, endojen p rojenler n 

a­ēĵa ­ēkmasēna neden olan maddelere de ñekzojen p rojenlerò den lmekted r. Endojen 

p rojenlere cevap olarak ēsē d¿zenleme merkez  ayar noktasē tekrar ayarlanmaktadēr. 

Endotoks nler ve eksotoks nler en y  b l nen eksojen p rojenlerd r. Monos t ve makrofajlardan 

a­ēĵa ­ēkan endojen p rojen k maddeler s tok n olarak adlandērēlmaktadēr. S tok nlerden de 

ºzell kle TNF-Ŭ, IL-1, IL-6 ve IFNôlar ateĸ patogenez nde rol oynamaktadēr. Gram poz t f 

bakter ler n pept dogl kan, gram negat f bakter ler n l popol sakkar t h¿cre duvarē yapēlarē, 

m krob yal endotoks n veya enterotoks nler, ant jen-ant kor kompleksler , akt ve kompleman 

komponentler  baĸlēca eksojen p rojenlerd r. 

Hipertermi, ateĸten farklē olup hipotalamik ēsē merkezi ayar noktasēnda deĵiĸiklik 

olmamaktadēr. V¿cutta ēsē oluĸumu ēsē kaybēndan fazla ya da v¿cutta ēsē oluĸumu normal ama 

ēsē kaybē defekt f olmaktadēr. Sal s lat entoks kasyonu, h pertro d , ­evre ēsēsē artēĸē, mal gn 

h perterm , egzers z, ektodermal d splaz , ant kol nerj k ntoks kasyonu baĸlēca h perterm  

nedenler  olarak karĸēmēza ­ēkmaktadēr. 
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Ateĸin Etkileri 

Ateĸ enfeksiyon etkenlerine karĸē geliĸtirilen fizyolojik bir yanēttēr. Ķmmun sistem 

¿zerine bir­ok olumlu katkēsē bulunmaktadēr. Bakterilerin ve vir¿slerin ­oĵalmasēnē 

yavaĸlatmakta, lºkosit migrasyonunu, adezyonunu, fagositozunu, T lenfosit proliferasyonunu, 

interferon ¿retimini, antikor yapēmēnē arttērmaktadēr. Ancak metabol zmayē hēzlandērdēĵē, 

oks jen t¿ket m n  ve kard yak y¿k¿ arttērdēĵē, kas yēkēmēna yol a­tēĵē, b l n­ deĵ ĸ kl kler ne 

neden olduĵu ve konv¿ls yonu tet kleyeb ld ĵ  ­ n bazē durumlarda (metabol k hastalēk, kalp 

ve akc ĵer hastalēĵē, ep leps , febr l konv¿ls yon) r sk oluĸturmaktadēr. Dolayēsēyla ĸok, 

metabol k ve nºroloj k hastalēk, kard yopulmoner hastalēk, artmēĸ metabol k hēzdak  d ĵer 

durumlar (yanēk, postoperat f durum), ateĸ n hemen d¿ĸ¿r¿lmes n gerekt rmekted r. 

Ateĸ tipleri 

Ateĸ seyri, klinik ºzelliĵi tanēya gitmede yardēmcē olabilmektedir. Akut ateĸ; akut 

baĸlayan 1 haftadan kēsa s¿ren ateĸt r. Tekrarlayan ateĸ t pler  se per yod k veya nterm ttan 

karakterde olab lmekted r. Ateĸ, d¿zenl  per yodlarda tekrarlēyorsa óper yod k ateĸô (s kl k 

nºtropen ye eĸl k eden ateĸ, Per yod k Ateĸ, Aftºz Stomat t, Farenj t, Aden t (PFAPA)), 

d¿zens z aralēklarla tekrarlēyorsa ó nterm ttan ateĸô (A lesel akden z ateĸ  (FMF), TNF-reseptºr-

assos ye per yod k sendrom (TRAPS), H per-IgD sendromu, t¿bek¿loz, brucelloz) olarak 

sēnēflandērēlmaktadēr. Uzamēĸ ateĸ; b r haftadan uzun s¿ren, neden  bell  olan ateĸ olarak 

tanēmlanēr. Neden  b l nmeyen ateĸ; sek z g¿nden uzun s¿ren, g¿nde en az b r kez >38,3ÁC 

(101ÁF) olan,  f z k muayene ve bas t tetk kler le b r tanē konulamayan ateĸ olarak b l n r.  

Odaĵē b l nmeyen ateĸ de; b r haftadan kēsa s¿rel  akut baĸlangē­lē, ºyk¿ ve f z k muayene le 

spes f k b r odak saptanamayan, lokal ze bulgusu olmayan ateĸ olarak tanēmlanmaktadēr. 

Ateĸli ­ocuĵu deĵerlendirme 

¥yk¿ ve Fizik Muayene 

Ateĸli ­ocuĵa yaklaĸēmda ºyk¿ ve fizik muayene tanē ve tedavi yaklaĸēmē a­ēsēndan ­ok ºnemli 

olup ayrēntēlē ºyk¿ alēnmalēdēr. ¥yk¿de; yaĸ, ateĸ ºl­¿m¿ yapēlēp yapēlmadēĵē, ateĸ n s¿res , 

yakēn zamanda aĸēlanma, ­evrede benzer yakēnmalarē olan a le b rey , arkadaĸ varlēĵē, la­ 

kullanēmē, beslenme ve uyku d¿zen , genel durum, akt v te, etrafa lg , altta yatan hastalēklar 

mutlaka sorgulanmalēdēr. F z k muayenede; genel gºr¿n¿m, b l n­ durumu, v tal bulgular, 

h drasyon durumu, per fer k dolaĸēm ve t¿m s stemler ayrēntēlē deĵerlend r lmel d r. 
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Laboratuvar  

Laboratuvar deĵerler ; ĸ ddetl  bakter yel enfeks yon olup olmadēĵēnē kes n ayērmaz, 

sadece hastalarē d¿ĸ¿k ve y¿ksek r skl  olarak ayērmamēza yardēmcē olur. Tam kan sayēmē, CRP, 

prokals ton n, er tros t sed mantasyon hēzē (ESH), per fer k yayma, kan k¿lt¿r¿ mutlaka her 

hastada bakēlmalēdēr.  Gerekl  durumlarda hēzlē ant jen testler , boĵaz k¿lt¿r¿, tam drar anal z  

ve drar k¿lt¿r¿, dēĸkē analz  ve k¿lt¿r¿, BOS ncelemes  yapēlab l r. Akc ĵer graf s  g b  

gºr¿nt¿leme yºntemler ne baĸvurulab l r. 

Tam kan sayēmēnda; lºkos t deĵer n n <5000->15000/mm3, ­omak sayēsēnēn >1500/mm3 

olmasē, per fer k yaymada toks k gran¿lasyon ve band/nºtrof l <0.2 gºr¿lmes , akut faz 

yanētlarēnēn (CRP, prokals ton n, ESH) y¿ksek saptanmasē laboratuvar ncelemede y¿ksek r sk 

kr terler  olarak kabul ed lmekted r. Ķmmun yetersizliĵi olan ­ocuklar (doĵuĸtan ya da 

sonradan), immun yetersizliĵi olmasa da yenidoĵanlar ve 3 ay altē bebekler, ateĸi Ó40ÁC 

ºl­¿lenler, ateĸe peteĸ yel dºk¿nt¿ler n eĸl k ett ĵ  ­ocuklar da y¿ksek r skl  kabul ed lmekted r. 

Ķzlem ve tedav 

Odaĵē olmayan ateĸi olan ­ocuklar ¿­ farklē yaĸ grubuna gºre deĵerlend r lmekted r. 

Yen doĵan bebekler, 1-3 ay arasē bebekler, 3-36 ay arasē bebekler. Her ¿­ yaĸ grubunda da en 

sēk etkenler v r¿slerd r. ¦­ aydan k¿­¿k bebeklerde yen doĵan etkenler  de ateĸe ve nvaz f 

hastalēĵa yol a­maktadēr. ¦­ aydan b¿y¿k bebeklerde ve ­ocuklarda nvaz f hastalēĵa yol a­an 

etkenler n baĸēnda S.pneumon a, N.men ng t d s ve H. nfluenza t p b gelmekted r. 

Yenidoĵanlarda; enfeks yon dēĸēnda deh dratasyon ve y¿ksek ­evre ēsēsē da ateĸe yol 

a­ab lmekted r. Yen doĵanda enfeks yon bulgularē ºzell kle erken dºnemde bel rs z olmaktadēr. 

G zl  bakter yem  r sk  %7,4-13 olup, yen doĵan seps s nde mortal te y¿ksekt r. Bu nedenle 

ateĸ┌l  yen doĵan hastaneye yatērēlarak tetk k ed lmel d r. 

Bir-¿­ ay arasē bebeklerin immunoloj k olarak bakter yel enfeks yonlarē sēnērlandērma 

yetenekler  yen doĵanlardan daha y d r. Menenj t, ¿r ner s stem nfeks yonu, pnºmon , sept k 

artr t, osteomyel t ve gastroenter t g b  fokal enfeks yonlar gºr¿leb lmekted r. G zl  bakter yel 

enfeks yon r skler  se %5ôd r. Toks k gºr¿n¿ml¿, ateĸ  Ó 38 ÁC ºl­¿len, laboratuvar tetk kler  

y¿skek r skl  olduĵunu d¿ĸ¿nd¿ren, drarda lºkos t sayēsē her nceleme alanēnda 10 ve daha 

fazla saptanan, BOS boyamasēnda bakter  gºr¿len ve lºkos t sayēsē 8 ve daha y¿ksek olan ya 

da akc ĵer graf s nde nf ltrasyon saptanan bu yaĸ aralēĵēndak  ­ocuklar da hastaneye yatērēlmalē 

ve parenteral ant b yot k tedav s  almalēdēr. 
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¦­ aydan b¿y¿k bebeklerde baĵēĸēklēk s stem  lk ¿­ aya gºre daha y  gel ĸm ĸt r. 

ķ ddetl  bakter yel enfeks yonlar daha az gºr¿lmekted r. En sēk ateĸ neden  v ral ¿st solunum 

yolu enfeks yonlarēdēr. Ancak y ne de g zl  bakter yem , drar yolu enfeks yonu, pnºmon  ve 

menenj t g b  nvaz f enfeks yonlar gºr¿leb lmekted r. Kl n k ve laboratuvar deĵerlend rmede 

nvaz f bakter yel enfeks yon r sk  y¿ksek olan bu yaĸ grubundak  ­ocuklarēn da hastanede 

tetk k ve zlenmes  gerekmekted r. 

Ateĸ Tedavisi 

Destek tedavi 

Ateĸi olan ­ocuĵun antipretik tedavi yanēnda hidrasyonu ve yeterli kalori alēmē 

saĵlanmalē, bulunduĵu ortamēn ēsēsē kontrol ed lmel  ve normal oda ēsēsēna ayarlanmalēdēr. Ilēk 

duĸ ateĸ d¿ĸ¿rmede tek baĸēna ºnerilmemekte, uygulanacaksa ant p ret k ver ld kten en az 

yarēm saat sonra yapēlmalēdēr. Tek baĸēna uygulama sadece c lt ēsēsēnē d¿ĸ¿receĵ  ­ n ēsē 

d¿zenleme ayar noktasēnē y¿kselteceĵ nden v¿cut kor ēsēsēnēn daha da y¿kselmes ne yol 

a­acaktēr. Ilēk duĸ le ēsē d¿zenleme merkez  ayar noktasē deĵ ĸmed ĵ ­ n v¿cut ēsēsē tekrar 

y¿kselecekt r. 

Antipiretik tedavi 

Ant pret k ajanlar h potalam k s klooks jenaz enz m n  nh be ederek etk  

gºstermekted rler. Parasetamol esas olarak merkez  etk l  olup, sal s l k as t ve buprofen hem 

merkez  hem per fer k etk l d r. En ­ok kullanēlan ant p ret k ajanlar; parasetamol ve 

buprofend r.  Asp r n Reye sendromu le l ĸk s  neden yle kullanēlmamaktadēr. 
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¦ST SOLUNUM YOLU ENFEKSĶYONLARI 

Do­. Dr. G¿rb¿z AK¢AY 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi  

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

Giriĸ 

¦st solunum yolu enfeksiyonu (¦SYE) burundan trakeaya kadar olan bºlgenin (burun, 

sin¿sler, farinks ve larinks) enfeksiyonudur. Genellikle burun akēntēsē ve burun tēkanēklēĵē 

semptomlarēnēn belirgin olduĵu akut viral enfeksiyondur. Baĸ aĵrēsē, miyalji ve ateĸ gibi 

sistemik semptom ve bulgular ­oĵunlukla yoktur veya hafiftir; ancak bazē hastalarda belirgin 

ve ºn planda olabilir. ¢oĵunlukla kendiliĵinden ge­en bir hastalēk olmasēna raĵmen insan 

yaĸamēnda maddi ve manevi y¿k¿ ­ok olan bir hastalēktēr. 

Etiyoloji  

¦st solunum yolu enfeksiyonu sēklēkla vir¿s kaynaklē olup, bu vir¿sler; rinovir¿sler (RV), 

koronavir¿sler, solunum sinsisyal vir¿s¿ (RSV), insan metapnºmovir¿s¿, grip vir¿sleri 

(Influenza), parainfluenza vir¿s (PIV), adenovir¿s, enterovir¿sler, bokavir¿s ve Ebstein- Barr 

vir¿st¿r (EBV). 

¢ocuklarda ve yetiĸkinlerde ¦SYEôlerin %50ôden fazlasēndan RV sorumludur. Alt 

solunum yolu enfeksiyonuna da neden olabilen rinovir¿slerin 200ôden fazla alt t¿r¿ vardēr. 

Adenovir¿sler ¦SYE bulgularē yanēnda konjonktivit, gastroenterit, sistit, miyokardit, 

kardiyomiyopati ve meningoensefalit gibi diĵer hastalēklara da sebep olabilir. Covid 19 

enfeksiyonlarēnēn yarēya yakēnēnda ¦SYE semptomlarē bildirilmiĸtir. Doĵumdan sonraki ilk 6 

aydan sonra anneden ge­en koruyuculuk azalēr ve enterovir¿s enfeksiyonlarēna karĸē maruziyet 

baĸlar. Ko-enfeksiyon oranē ¿lkemizde %10,2 olarak bildirilmiĸtir. 

Epidemiyoloji  

Yēlēn her dºneminde ¦SYE meydana gelebilirse de sonbahar baĸēndan ilkbahar sonuna 

kadar olan dºnemde daha sēk gºr¿l¿r. Her vir¿s¿n hangi aylarda yaygēn olduĵu ķekil 1ôde 

gºsterilmiĸtir. K¿­¿k ­ocuklar yēlda 1-8 kez ¦SYEôye yakalanabilirler.  Kreĸe giden ­ocuklar 

ise evde bakēlanlara gºre daha fazla ¦SYEôye yakalanērlar. Ķlkokulda ise k¿­¿kken kreĸte 

kalanlar daha az yakalanēr.  
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ķekil 1: Aylara gºre ¦SYE etkenlerinin daĵēlēmē. (14 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

Patogenez 

Bulaĸ yollarē etkene baĵlē deĵiĸiklik gºsterebilmektedir. Baĸlēca bulaĸ yollarē; 1) 

Doĵrudan el temasē (HRV ve RSV), 2) K¿­¿k partik¿ll¿ aerosollerin solunmasē (Influenza ve 

Koronavir¿sler), 3) B¿y¿k partik¿ll¿ aerosollerin solunmasē. Bu partik¿llerin 3 m mesafeye 

kadar etkili olabileceĵi gºsterilmiĸtir. 

¢oĵu solunum yolu vir¿s¿n¿n viral sa­ēlēmē, bulaĸmadan 3-5 g¿n sonra zirve yapar ve 

genellikle semptomlarēn baĸlamasēyla aynē zamana denk gelir. Etkene gºre deĵiĸmekle birlikte 

konak­ēda viral bulaĸtērēcēlēk, d¿ĸ¿k seviyelerde de olsa 2 haftaya kadar devam edebilir.  

Nazal epitelin viral enfeksiyonuyla birlikte ­eĸitli inflamatuvar sitokinlerin salēnēmē ve 

inflamatuvar h¿creler tarafēndan mukozanēn infiltrasyonu ile karakterize akut inflamatuvar bir 

yanēt olur. Soĵuk algēnlēĵē ile iliĸkili semptomlarēn ­oĵundan doĵrudan hasarē deĵil, konak­ēnēn 

baĵēĸēklēk sistemi ve akut inflamatuvar yanēt sorumlu gºr¿nmektedir. ¥zellikle RVô¿n nazal 

mukozada bradikinin salēnēmēnē uyararak vask¿ler ge­irgenlik artēĸēna neden olarak 

semptomlara katkēda bulunabileceĵi ºne s¿r¿lm¿ĸt¿r. 

Hapĸērma burun mukozasē ve nazofarenksteki uyarē dolayēsē ile trigeminal sinirlerin 

uyarēlmasē sonucu oluĸur. Burun mukozasēnda ºdem sonucu nazolakrimal kanal tēkandēĵēndan 

gºzlerde yaĸarma olur . ¥ks¿r¿k ise vagus siniriyle iliĸkili bir bulgudur. ¥ks¿r¿k reseptºrleri 

aĵērlēklē olarak larenkste olmakla birlikte dēĸ kulak yolu ve farenks dahil ¿st solunum yollarēnēn 

bir­ok yerinde bulunur. Baĸ aĵrēsēnēn nedeni tam bilinmemekle beraber akut inflamasyonda 

ortaya ­ēkan sitokinler aracēlēĵēyla olduĵu d¿ĸ¿n¿lmektedir. Ķĸtahsēzlēk, konaĵēn enfeksiyona 

karĸē bir akut faz yanētēdēr. ¦SYE ile iliĸkili burun akēntēsē, bezlerden, goblet h¿crelerinden, 

plazma h¿crelerinden ve kēlcal damarlardan gelen plazma eks¿dalarēndan t¿retilen elementlerin 

karēĸēmēdēr. 

Etken Ocak ǳōŀǘMart NisanaŀȅƤǎHaziranTemmuz!Ɛǳǎǘƻǎ9ȅƭǸƭEkimYŀǎƤƳ!ǊŀƭƤƪ

!ŘŜƴƻǾƛǊǸǎ

.ƻŎŀǾƛǊǸǎ

/ƻǊƻƴŀǾƛǊǸǎ

Influenza A virus

LƴŦƭǳŜƴȊŀ . ǾƛǊǸǎ

aŜǘŀǇƴŜǳƳƻǾƛǊǸǎ

Parainfluenza virus type 1

Parainfluenza virus type 2

Parainfluenza virus type 3

Parainfluenza virus type 4

Respiratory syncytial virus

Rhinovirus/enterovirus
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Klinik Bulgular  

¦st solunum yolu enfeksiyonu semptomlarē viral etken ile karĸēlaĸmadan genellikle 1 ila 

5 g¿n sonra ortaya ­ēkar. Kaydedilen ilk semptom genellikle boĵaz aĵrēsē veya boĵazda 

gēcēklanma olup bunu burun tēkanēklēĵē ve burun akēntēsē takip eder. Belirtileri yaĸa ve vir¿se 

gºre deĵiĸir. Bebeklerde ateĸ ve burun akēntēsē baskēn olabilir. Ateĸ, daha b¿y¿k ­ocuklarda ve 

yetiĸkinlerde nadirdir.  Boĵaz aĵrēsē genellikle hēzla iyileĸir ve hastalēĵēn 2. ve 3. g¿n¿nde burun 

semptomlarē baskēn hale gelir. 

¢ocuklarda soĵuk algēnlēĵēnēn ¿­te ikisinde ºks¿r¿k gºr¿l¿r ve genellikle burun 

semptomlarēnēn baĸlamasēndan sonra baĸlar, diĵer semptomlarēn azalmasēndan sonra 1-2 hafta 

daha devam edebilir. Diĵer belirtileri arasēnda baĸ aĵrēsē, ses kēsēklēĵē, sinirlilik, uyku g¿­l¿ĵ¿ 

veya iĸtah azalmasē vardēr. Kusma ve ishal nadirdir. Normal soĵuk algēnlēĵē yaklaĸēk 1 hafta 

s¿rer, ancak %10'u 2 haftaya kadar uzayabilir. 

Artan burun salgēsē genellikle a­ēk renklidir; Salgēlarēn renginde veya kēvamēnda 

deĵiĸiklik olmasē hastalēĵēn seyri sērasēnda yaygēn olup her zaman sin¿zit veya bakteriyel s¿per 

enfeksiyonunu gºstermez. Salgē kēvamēnda koyulaĸma ve sarēmsē-yeĸil renk genellikle 

polimorfon¿kleer h¿crelerin birikimini gºsterebilir.  

Nazal kavitenin muayenesinde ºdemli, eritematºz burun konkalarē gºr¿lebilir. Anormal 

orta kulak basēncē, ¦SYE sērasēnda yaygēndēr. Muayenede ºn servikal lenfadenopati veya 

konjonktival kēzarēklēk da bulunabilir. Hastalarēn %9 civarē asemptomatik olabilir. Bu sēklēk 

yaĸla birlikte artmakta olup hastalēĵēn yayēlmasēnē ºnlemede zorluklara yol a­ar ve ºzellikle 

imm¿n yetmezlikli kiĸilere bulaĸ riskini artērabilir. Ķnfluenza, RSV, MPV ve adenovir¿slerin 

ateĸ ve diĵer yapēsal semptomlarla iliĸkili olma olasēlēĵē RV veya koronavir¿slerden daha 

fazladēr. Bunun yanēnda RV ve Boca vir¿s¿n asemptomatik PCR pozitifliĵi bildirilmiĸtir. 

¦st solunum yolu enfeksiyonu semptomlarē Wisconsin Upper Respiratory Symptom 

Survey for Kids (WURSS-K) ile ºl­¿lebilir. Bu ºl­ek semptom takibini ve yeni tedavi 

metotlarēnēn yararēnē deĵerlendirmede kullanēlabilir. Kullanēlabilecek baĸka bir ºl­ek ise 

Canadian Acute Respiratory Illness and Flu Scale (CARIFS)ôdir. 

Tanē 

¦st solunum yolu enfeksiyonunda potansiyel olarak daha ciddi veya tedavi edilebilir 

diĵer durumlarē dēĸlamak gerekir.  
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Alerjik rinitte kaĸēntē ve hapĸērma ºn plandadēr. Hansel boyasē ile yapēlan nazal yayma 

testi, eozinofil varlēĵēnē gºstererek alerjik riniti destekler. Hava deĵiĸiklikleri, baharatlē 

yiyecekler ve tahriĸ edici maddelerle ortaya ­ēkan burun tēkanēklēĵē veya akēntēsē, vazomotor 

riniti d¿ĸ¿nd¿r¿r. Uzun s¿reli nazal dekonjestan kullanēmēna baĵlē rinitis medikamentoza 

olabilir. Tek taraflē, kºt¿ kokulu veya kanlē burun akēntēsē yabancē cisim varlēĵēnē akla getirir. 

ķiddetli ateĸ, baĸ veya y¿z aĵrēsē, gºz ­evresinde ĸiĸlik veya s¿rekli ºks¿r¿k 10-14 g¿nden uzun 

s¿rerse, sin¿ziti d¿ĸ¿nd¿rmelidir. ķiddetli, aralēklē ºks¿r¿k durumunda mutlaka boĵmaca 

d¿ĸ¿n¿lmelidir. Yaĸamēn ilk 3 ayēnda s¿rekli burun akēntēsē varsa konjenital sifiliz 

araĸtērēlmalēdēr.  

¥ks¿r¿k olmadan farenjit belirtileri varsa Streptokokal boĵaz enfeksiyonu akla 

gelmelidir. Akut streptokoksik farenjit ile ayērēcē tanēda Centor skorlamasē kullanēlēr. Bu 

skorlama hēzlē antijen testi uygulama, k¿lt¿r alma ve ampirik antibiyotik re­ete etmek i­in yol 

gºsterir. 

Laboratuvar bulgularē 

¦st solunum yolu enfeksiyonu ile iliĸkili patojenler, polimeraz zincir reaksiyonu (PCR), 

k¿lt¿r, antijen tespiti veya serolojik yºntemlerle tespit edilebilir. Endikasyon olduĵunda 

semptomlar nadiren ajana ºzg¿ olduĵundan, birden fazla vir¿s¿ tanēyabilen PCR panelleri ile 

(Multiplex PCR), etken tanēnabilir. 

PCR ­alēĸmalarē maliyetli olduĵundan, yalnēzca influenza vir¿sleri gibi bir antiviral 

ajanēn tanēsē d¿ĸ¿n¿ld¿ĵ¿nde hēzlē antijenik testler yapēlabilir. Grup A streptokok tanēsē i­in 

hēzlē antijen testi uygulanmasē gereksiz antibiyotik kullanēmēnē azaltabilir. Bakteri k¿lt¿rleri, A 

grubu streptokok veya Bordetella pertussis ĸ¿phesi olduĵunda yararlēdēr. 

Tedavi 

Tedavi yºnetimi destekleyici bakēm ve tavsiyelerden oluĸur. ¥zellikle ­oĵu ¦SYE etkeni 

i­in spesifik antiviral tedavi mevcut deĵildir. Erken dºnemde tespit edilen influenzanēn 

Oseltamivir ile tedavi edildiĵinde iliĸkili otitis media sēklēĵēnē da azalttēĵē gºsterilmiĸtir. 

Anaferon ve Ergoferon bazē ¿lkelerde ¦SYE viral etkenlerine karĸē kullanēlmaktadēr. Ancak 

­ocuklar i­in yeterli veri yoktur. Ne yazēk ki gereksiz antibiyotik re­etesi en sēk ¦SYE 

olgularēnda gºr¿lmektedir. Antibakteriyel tedavinin hi­bir ¦SYEôde faydasē yoktur ve olasē 

yan etkileri ve antibiyotik direnci geliĸimini en aza indirmek i­in ka­ēnēlmalēdēr.  

Destekley c  Bakēm ve Semptomat k Tedav 

Destekleyici m¿dahaleler, yeterli miktarda oral hidrasyon saĵlamak, dehidrasyonu 

ºnlemeye ve solunum mukozasēnē yatēĸtērmaya ve inceltmeye yardēmcē olabilir. Hidrasyon  
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burun mukoza akēĸēnē artērabilir veya solunum salgēlarēnē gevĸetebilir. Topikal nazal tuzlu su, 

sekresyonlarē ge­ici olarak ortadan kaldērabilir ve nazal irrigasyon semptomlarē azaltabilir. 

D¿nya Saĵlēk ¥rg¿t¿ ¦SYE tedavisinde buhar ve nemlendirici hava tedavilerinin 

ºnermemektedir. Altē yaĸēndan k¿­¿k ­ocuklarda, re­etesiz satēlan kombine ºks¿r¿k ve soĵuk 

algēnlēĵē ¿r¿nlerinin kullanēlmamasē ºnerilir, ­¿nk¿ etkinliĵine dair doĵrudan kanēt yoktur ve 

istenmeyen yan etki potansiyeli y¿ksektir. Ayrēca, re­etesiz satēlan soĵuk algēnlēĵē ila­larē ile 

iliĸkilendirilen bazē bebek ºl¿mleri bildirilmiĸtir.  

Burun tēkanēklēĵē ve burun akēntēsē 

Burun tēkanēklēĵēna yºnelik ila­lar yalnēzca altē yaĸ ve ¿zerindeki hastalarda, klinik yarar 

dengesi gºzetilerek karar verilmelidir. Ksilometazolin, oksimetazolin veya fenilefrin gibi 

topikal ajanlar, damla veya sprey formunda kullanēlabilirse de rinitis medikamentozadan 

korunmak i­in bu t¿r ajanlarēn uzun s¿reli kullanēmēndan ka­ēnēlmalēdēr. Sistemik 

dekonjestanlar veya adrenerjik ila­lar ise y¿ksek yan etki profili nedeni ile ­ocukluk ­aĵē ¦SYE 

tedavisinde ºnerilmemektedir. Tuzlu burun damlalarē t¿m yaĸ gruplarēnda kullanēlabilir. Bu 

damlalar, burun tēkanēklēĵēnē gidermenin yanē sēra sin¿zit komplikasyonunu azaltmaya da 

yardēmcē olabilir. Serum fizyolojik, solunum epiteline nem saĵlayarak ve mukusu jelleĸtirerek 

siliyer atēmē destekler ve mukosiliyer klirensi iyileĸtirir. Mentol gibi aromatik buharlar, nazal 

a­ēklēk algēsēnē iyileĸtirebilirse de irritan ºzelliklerine dikkat etmelidir. Nazal aspiratºrlerin ev 

ya da kreĸ ortamēnda kullanēlmasē ºnerilmemektedir. 

Birinci nesil antihistaminiklerin kēsmi etkisi bildirilse de ºzellikle ­ocuklarda yan etki 

profili y¿ksektir. ¢ocuklarda ¦SYE tedavisinde rutin antihistaminik kullanēmē 

ºnerilmemektedir. Ķntranazal kortikosteroidlerin ¦SYE semptomlarēnē tedavide yeri yoktur. 

Boĵaz Aĵrēsē 

 Boĵaz aĵrēsē ¦SYEôde genellikle ­ok ĸiddetli deĵildir. Bu durumda, parasetamol veya 

ibuprofen gibi aĵrē kesiciler verilebilir. Ancak, aspirin kullanēmē Reye sendromu riski nedeniyle 

kontrendikedir. 
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Ateĸ tedav s 

Kompl kasyonsuz ¦SYEôde, ateĸ genell kle y¿ksek d¿zeyde deĵ ld r ve tedav  

gerekt rmez. Nonstero d ant nflamatuar la­lar (NSAĶ'ler) se baĸ aĵrēsē ve m yalj  (kas aĵrēsē) 

­ n yararlē olab l r. Aynē anda k  ant p ret ĵ  dºn¿ĸ¿ml¿ vermekten ka­ēnmalēdēr. 

¥ks¿r¿k 

¥ks¿r¿k postnazal akēntēdan kaynaklanēyor ise ikinci nesil antihistaminiklerden fayda 

gºrebilir. ¥zellikle gece ºks¿r¿klerinde 3 g¿n s¿reyle 2,5-10 ml (2-5 yaĸ:2,5 ml, 6-11 yaĸ: 5ml, 

12-18 yaĸ: 10 ml) bal etkili olabilir. Ancak bir yaĸēndan k¿­¿k ­ocuklarda verilmez.  

B tk sel tedav ler. 

Bazē bitkilerin soĵuk algēnlēĵē tedavisinde Anti-inflamatuvar, anti-oksidan, anti-viral, 

imm¿nomod¿latºr, anti-piretik, kannabimimetik imm¿n kontrol, anti-filogistik, sekretolitik, 

bronkodilatatºr, antitussif, ve mukolitik ile etki edebileceĵi ileri s¿r¿lmektedir. Hedera helix 

(sarmaĸēk t¿r¿), Primula vulgaris (­uha ­i­eĵi), Thymus vulgaris (kekik), Tsumura 

Bakumondoto ve ekinezya ¦SYEôda kullanēlmasē ¿zerine ­alēĸma yapēlmēĸ bazē bitkilerdir. 

Ihlamur ­i­ek ya da yapraklarē, ¦SYE i­in kullanēlan bitkisel tedavilerden biridir. 

Ihlamur ­i­eĵinde bronkodilatºr etkili maddeler olduĵu gºsterilmiĸtir. Ancak, ¿lkemizde 

yetiĸtirilen ve aktarlarda satēlan ēhlamur ­aylarēnda aĵēr metaller ve bazē toksik maddelerin 

y¿ksek d¿zeyde bulunduĵu bildirilmiĸtir. Ayrēca, ­ocuklarda bu bitkisel ¿r¿nlerin etkinliĵi i­in 

yeterli bilgi ve kanēt bulunmamaktadēr. 

Komplikasyonlar  

Ķyileĸmekte olan, ¦SYE sērasēnda yeni baĸlayan ateĸ ve kulak aĵrēsē durumunda akut 

otitis mediadan ĸ¿phelenilmesi gerekir. Bu durum bebeklerde ve kreĸ ­ocuklarēnda daha sēk 

gºr¿l¿r. On g¿n¿ ge­en ¦SYE belirtileri ile y¿zde aĵrē ya da ĸiĸlik durumunda bakteriyel 

sin¿zit d¿ĸ¿n¿lmelidir. En sēk etkenlerin arasēnda RV yanē sēra influenza vir¿s¿, Haemophilus 

influenzae, Streptococcus pneumoniae, Moraxella catarrhalis ve Chlamydophila pneumoniae 

bakterileri bulunur. ¦SYE astēm alevlenmesi i­in ºnemli risk faktºr¿d¿r. 

Komplikasyonlarēn takibi i­in aileye kontrol randevusu ayarlamak, her geldiĵinde 

sistemik muayene yapmak, ateĸin ºl­¿m¿n¿ cihazla yapmayē ºĵretmek ºnemlidir. 

¥nleme 

D¿zenli beslenme imm¿n sistem i­in temel ºĵeleri saĵlar. Ķlk 6 ay anne s¿t¿ ile besleme 

¦SYEôyi azaltmasa da otit gibi komplikasyonlarē azaltmaktadēr. Dezenfektan yada sabunla el 
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yēkama yapēldēĵēnda gastrointestinal hastalēklar yanēnda solunum yolu enfeksiyonlarēnē da 

engeller. 

Risk grubundaki bebeklere RSV i­in Palivizumab uygulamasē alt solunum yolu 

enfeksiyonlarēnē ºnler, ancak ¦SYE i­in faydasē olmaz. 

Ķnfluenzaya karĸē baĵēĸēklama iliĸkili ¦SYE riskini azaltēr. Yetiĸkinlerde yapēlan 

adenovir¿s tabanlē soĵuk algēnlēĵē aĸēlarē hen¿z istenilen yararē gºsterememiĸtir. 

Maske takma ve izolasyon, sosyal mesafeyi 1 metreye kadar koruma, kalabalēk 

ortamlardan ka­ēnma ve tokalaĸmayē azaltma gibi ºnlemler, ¦SYEôyi engellemeye yardēmcē 

olur. Ayrēca, kapalē mekanlarda iklimlendirmeyi iyileĸtirmek ve HEPA filtreleri kullanmak da 

¦SYE'yi ºnlemede etkili olabilir.  
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¢OCUKLUK ¢AĴI D¥K¦NT¦L¦ HASTALIKLARI 

Do­.Dr. Dicle ķener Okur 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi  

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

¢ocuk Enfeksiyon Bilim Dalē 

 

Tanēm 

Baĸta enfeksiyonlar olmak ¿zere bazē hastalēklarēn seyri sērasēnda deride gºr¿len 

lezyonlara ódºk¿nt¿ô denilmektedir. Bu dºk¿nt¿lere zaman zaman óenantemô denilen mukozal 

lezyonlar da eĸlik edebilmektedir. Dºk¿nt¿ hastalēklarēn tanē ve ayērēcē tanēsēnda olduk­a 

yardēmcē b r bulgudur. Toplum saĵlēĵēnē etk leyen hastalēklara da eĸl k ett ĵ nden ayrē b r ºneme 

sah pt r. 

Baĸlēca der  dºk¿nt¿ler ; er tem, mak¿l, pap¿l, plak, nod¿l, vez k¿l, p¿st¿l, b¿l, peteĸ , purpura 

ve ek mozdur. Er tem, mak¿l, pap¿l, plak, nod¿l basmakla solan; peteĸ , purpura ve ek moz se 

basmakla solmayan dºk¿nt¿lerd r. 

Er tem: Der n n yaygēn veya lokal ze kēzarēklēĵēdēr. 

Mak¿l: Basmakla solan, sēnērlarē bell , der den kabarēk veya ­ºk¿k olmayan, der den farklē 

renktek  der  lezyonlarēdēr. 

Pap¿l: Basmakla solan, der den kabarēk, en gen ĸ ­apē 0.5 cm boyutunda, sol d, kērmēzē der  

lezyonudur. 

Plak: Der de daha gen ĸ yer ĸgal eder. Sēklēkla pap¿ller n b rleĸmes  le oluĸmaktadēr. 

Nod¿l: Der den kabarēk, sol d, derm s veya subkutan dokuda, daha der n yerleĸ ml  der  

lezyonudur. 

Vez k¿l: Ep derm s n alt tabakalarē ve derm ste sēvē b r k m  sonucu oluĸan, der den kabarēk, 

­ nde berrak sēvē bulunan, en gen ĸ ­apē <0.5 cm boyutunda der  lezyonudur. 

B¿l: Vezik¿l ile aynē ºzelliklerde, ancak en geniĸ ­apē >0.5 cm boyutunda der  lezyonudur. 

P¿st¿l: Der den kabarēk, ­ nde p¿r¿lan sēvē bulunan der  lezyonudur. 

Peteĸ : Ep derm s altēnda k¿­¿k kanama odaklarēdēr. Basmakla solmaz.  

Purpura: Ep derm s altēnda gºzlenen peteĸ den daha b¿y¿k boyutlarda basmakla solmayan c lt 

lezyonudur. 

Ek moz: Purpuradan daha b¿y¿k, yaygēn kanama alanlarēnēn oluĸturduĵu, basmakla solmayan 

c lt lezyonudur. 

Patogenez 

Hastalēklarēn seyr nde gºr¿len dºk¿nt¿ler farklē mekan zmalarla oluĸab lmekted r. 
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a. M kroorgan zmanēn kan yoluyla ep derm s, derm s veya dermal kap ller endotelyuma 

ulaĸmasē le gel ĸeb l r. ¥rn; Su­ ­eĵ , enterov ral enfeks yonlar, men ngokoksem 

b. Organ zma le der de bulunan h¿cresel faktºrler veya ant korlar arasēnda gel ĸen mmun 

yanēt sonucunda gel ĸeb l r. ¥rn; Kēzamēk, kēzamēk­ēk 

c. Enfeks yon etken n n salgēladēĵē spes f k b r toks n dºk¿nt¿ye yol a­ab l r. ¥rn; kēzēl, 

haĸlanmēĸ der  sendromu 

d. S stem m mm¿noloj k mekazn zmalarla oluĸab l r. ¥rn; Er tema mult forme 

eks¿dat vum (Stevens-Johnson Sendromu), er tema nodosum 

Dºk¿nt¿n¿n Eĸlik Ettiĵi Enfeksiyon Hastalēklarē 

Altēncē Hastalēk (Egzantem subitum, Roseola Infantum) 

Etken Human herpesv r¿s-6 ve 7 (HHV-6, HHV-7)ôd r. Sēklēkla lkbahar ve sonbaharda 

gºr¿lmekted r. Ķnk¿basyon s¿res  7-17 g¿n arasēnda deĵ ĸmekted r. En sēk s¿t­ocuklarēnda ve 

ºzell kle 6-18. ayda gºr¿lmekted r. Solunum sekresyonlarē aracēlēĵē le bulaĸmaktadēr. Ateĸ 

an den 40 dereceye kadar y¿kseleb lmekted r ve yaklaĸēk 3 g¿n devam etmekted r. Ateĸl  

dºnemde konv¿lz yonlar eĸl k edeb lmekted r. Ateĸ n kr z ĸekl nde d¿ĸerken mak¿lopap¿ler 

dºk¿nt¿ler n ortaya ­ēkmasē t p kt r. Dºk¿nt¿ gºvdeden baĸlamakta, kollara ve enseye 

yayēlmaktadēr. Dºk¿nt¿ soyulma ve h perp gmentasyon olmaksēzēn y leĸmekted r. Dºk¿nt¿ 

ºnces  per orb tal ºdem gºr¿leb lmekted r. Servikal ve oksipital lenfadenopati eĸlik 

edebilmektedir. Ķlk 24-36 saatte lºkos toz, per fer k yaymada nºtrof l hak m yet , k nc  g¿nden 

sonra monon¿kleer lºkos t hak m yet nde lºkopen  saptanmaktadēr. 

Beĸinci Hastalēk (Er tema nfeks yozum)  

Etken Human parvov r¿s-B19ôdur. Sēklēkla lkbaharda gºr¿lmekted r. Ķnk¿basyon 

s¿res  4-14 g¿n arasēnda deĵ ĸmekted r. En sēk 5-15 yaĸ arasē ­ocuklarda gºr¿lmekted r. 

Damlacēk yolu le de bulaĸmaktadēr. Nad ren kan ve kan ¿r¿nler  le de bulaĸab lmekted r. 

V r¿s¿n v¿cuda g r ĸ nden 1 hafta sonra boĵaz s¿r¿nt¿s¿ ve kanda v r¿s sa­ēlēmē olmaktadēr. 

Dºk¿nt¿den veya artralj  gºr¿lmeden ºnce ­ok bulaĸēcēdēr. Ķnkubasyon dºnem nden sonra 

prodromal dºnem olmaksēzēn an den y¿zde t p k dºk¿nt¿ baĸlamaktadēr. Dºk¿nt¿ baĸladēĵē an 

v rem  kaybolmakta ve bulaĸtērēcēlēk b tmekted r. T p k enfeks yonda dºk¿nt¿ 3 evreden 

oluĸmaktadēr; 

B r nc  evrede; v r¿s¿n v¿cuda g r ĸ nden yaklaĸēk 18 g¿n sonra yanaklara t p k 

er tematºz dºk¿nt¿ meydana gelmekted r. Sēcak ortamda y¿zdek  dºk¿nt¿ bel rg nleĸ r (tokat 

atēlmēĸ g b  veya kelebek benzer  dºk¿nt¿). Dºk¿nt¿n¿n etrafē kabarēktēr, aĵēz etrafē kēsmen 

soluktur. 
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Ķk nc  evrede; yaklaĸēk 1-4 g¿n sonra, gºvde ve ekstrem teler n proks mal nde ºzell kle 

ekstansºr bºlgelerde er tematºz, mak¿lopap¿ler dºk¿nt¿ler gel ĸmekted r. El ve ayaklar 

korunur. Bu evren n sonunda, dºk¿nt¿n¿n merkez n n solmasē le halka ĸekl nde b rb r ne g ren 

karakter st k dantela tarzē dºk¿nt¿ gºzlenmekted r. 

B19 v r¿s¿n¿n yol a­tēĵē d ĵer kl n k tablolar ve kompl kasyonlar se, dºk¿nt¿ olmadan 

ateĸl  hastalēk, artr t, ensefal t, menenj t, postenfeks yºz ensefal t, Gu lla n-barre, fas yal 

paral z , karpal t¿nel sendromu, myokard t, pnºmon , glomerulonefr t, mezenter k lenfaden t, 

parot t, pap¿ler-purpur k c lt bulgularē (eld ven ve ­orap sendromu), ves k¿lop¿st¿ler c lt 

bulgularē (er tema mult forme), dºk¿nt¿s¿z kaĸēntē, mmun trombos topen k purpura, 

pans topen , hemofagos t k sendrom,kron k hemol t k anem , kron k yorgunluk sendromu, 

y neleyen parestez d r. Kem k l ĵ ndek  kērmēzē ser  prek¿rsºr h¿creler  etk leyerek ret k¿los t 

sayēsēnē azalttēĵēndan dolayē er tros t yaĸam s¿res n n azaldēĵē bazē anem k hastalarda aplast k 

kr ze neden olab lmekted r. Ķmm¿n yeters zl klerde daha uzun ve ĸ ddetl  kl n k bel rt ler le 

seyreden pers stan enfeks yona yol a­ab lmekted r. Konjen tal nfeks yon se h drops fetal s 

ve/veya ntrauter n ºl¿m le sonu­lanab lmekted r.  

Kēzamēk­ēk (Rubella) 

Etken, Togav r dae a les nden, Rub v r¿s c ns nden RNA v r¿s¿ olan Rubella v r¿sôt¿r. 

Konak sadece nsandēr. Genell kle ge­ kēĸ ve lkbahar dºnem nde gºr¿lmekted r. Ķnk¿basyon 

s¿res  14-21 g¿n arasēnda deĵ ĸmekted r. En sēk 5-14 yaĸta saptanmaktadēr. Damlacēk 

enfeks yonu le veya transplasental olarak bulaĸab lmekted r. Dºk¿nt¿den 7 g¿n ºnce ve 5-7 

g¿n sonra olduk­a bulaĸēcēdēr. 

Haf f kataral bel rt ler n olduĵu prodromal dºnemden sonra, y¿zden baĸlayarak v¿cuda 

yayēlan er tematºz mak¿lopap¿ler dºk¿nt¿ gºzlenmekted r. Lezyonlar tek tek gºr¿l¿r, 

b rleĸmezler ve 3 g¿nde soyulma ve h perp gmentasyon olmadan kaybolurlar. Dºk¿nt¿ 

­ēkmadan kēsa s¿re ºnce yumuĸak damakta pembe renkl  enantemler (Forchhe mer lekeler ) 

saptanab l r. Dºk¿nt¿lere sēklēklar retroaur kuler, poster or serv kal, occ p tal lenfadenopat ler 

eĸl k etmekted r. 

Baĸlēca kompl kasyonlarē; artralj , artr t, ensefal t, orĸ t, mmun trombos topen k 

purpuraôdēr. Gebel kte ge­ r ld ĵ nde konjen tal rubella sendromuna yol a­ab lmekted r. 

Hasarēn c dd yet , gebel k erken dºnemde se artar (ºzell kle b r nc  tr mester). Gebeler 

aĸēlanmamalēdēr. Aĸēdan sonra 4 hafta gebe kalēnmamalēdēr. Konjen tal rubellaôda b¿y¿me 

gel ĸme ger l ĵ , katarakt, glokom, ret nopat , saĵērlēk, kalp anomal ler , nºroloj k bozukluklar, 

hepatomegal , trombos topen k purpura, nterst syel pnºmon  gºr¿lmekted r. 
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Kēzamēk (Rubeola) 

Etken, Param ksov r¿s a les nden, Morb l v rus grubundan b r RNA v r¿s¿ olan 

kēzamēk v r¿s¿ le meydana gelmekted r. Ķnk¿basyon s¿res  8-12 g¿n arasēnda deĵ ĸmekted r. 

En sēk 5-10 yaĸ arasē ­ocuklarda gºr¿lmekted r. Damlacēk ve solunum yolu le bulaĸmaktadēr. 

Havada ve bulaĸtēĵē zeminde iki saat s¿re ile canlē kalab lmekted r. T p k kl n k seyr ; 

prodromal, dºk¿nt¿ ve nekahat olmak ¿zere 3 dºnemden oluĸmaktadēr. Aĸēlēlarda veya 

mmunglobul n tedav s  alanlarda at p k sey r gºstereb lmekte ve bu ¿­ dºnem 

gºr¿lmeyeb lmekted r. Hasta ­ocuk dºk¿nt¿ baĸlamadan dºrt g¿n ºnce ve baĸladēktan dºrt g¿n 

sonra arasē dºnemde ­ok bulaĸtērēcēdēr.  

V r¿s lk ºnce nazofarenks ep tel h¿creler n  enfekte eder, ep tel h¿creler nde ­oĵalēr, 1-

2 g¿n sonra bºgesel lenf d¿ĵ¿mler ne yayēlēr, 2-3 g¿n sonra pr mer v rem  le solunum yolu 

ep tel ne, bºlgesel ret k¿loendotel yal s stem ve d ĵer organlara ulaĸēr, 3-5 g¿n bu bºlgelerde 

repl kasyonuna devam eder ve ­oĵalēr, 5-7 g¿n sonra sekonder v rem  le der  ve t¿m v¿cuda 

yayēlēr. V r¿s¿n v¿cuda g r ĸ nden yaklaĸēk 7-11 g¿n sonra der  ve d ĵer v rem k bºlgelerde 

nfeks yon bel rt ler  ortaya ­ēkar, 11-14 g¿n sonra kanda, solunum yollarēnda, der  ve d ĵer 

organlarda saptanab lmekte, 14-17 g¿n sonra v rem  kaybolmakta, organlardak  v rus sayēsē 

hēzla azalmaktadēr. 

Prodromal dºnem; 3 ï 5 g¿n s¿rer. Bu dºnemde ateĸ, ĸtahsēzlēk, hals zl k, kuru ºks¿r¿k, 

nezle, konjonkt v t, fotofob  baĸlēca yakēnmalardēr. Bu dºnem n 2 ï 3. g¿nler nde aĵēz ­ nde 

Kopl k lekeler  gºr¿leb l r ancak b r g¿nden daha kēsa sebat etmeler  neden yle saptanmasē 

zordur. Prodromal dºnem n sonunda ateĸ n 40-40,5 dereceye y¿kselmes yle beraber dºk¿nt¿ler 

bel rmekted r.  

Dºk¿nt¿ dºnem : ¥nce er tematºz makuler, daha sonra makulopap¿ler saptanmaktadēr. 

Dºk¿nt¿ler sa­-der  ­ zg s , kulak arkasēndan baĸlamaktadēr. Ķk nc  24 saatte karēn, sērt, alt 

ekstrem telere yayēlmakta ve 2-3 g¿nde general ze hale gelmekted r. ¦­-dºrt g¿n sonra y¿zden 

baĸlayarak sērayla kahvereng  leke bērakarak solmaktadēr. Dºk¿nt¿ yerler nde nce 

deskuamasyon gºr¿leb lmekted r. Bu dºnemde jeneral ze lenfoadenopat  eĸl k etmekted r.  

Ķy leĸme dºnem : Dºk¿nt¿ler n ­ēkmasēndan 24-36 saat sonra ateĸ d¿ĸmekte ve 

kompl kasyon gel ĸmem ĸse genel durum d¿zelmekted r. 

Kompl kasyonlarē; ot t, nterst syel pnºmon  ve d ĵer sekonder bakter yel enfeks yonlar, 

ensefalomyel t, myokard t ve subakut sklerozan panensefal tt r (SSPE). Kēzamēkta ºl¿m r sk  

b r yaĸ altēnda, malnutr syonlu ­ocukta ve uzamēĸ shal le b rl kte se daha y¿ksekt r. 
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Kēzamēkla temas etm ĸ, aĸēsē olmayan ve aĸē ­ n kontrend kasyonu olmayan ­ocuklar, temastan 

sonrak  72 saat ­ nde aĸēlanmalēdēr. B r yaĸēndan k¿­¿k ve mm¿n s stem n n baskēlanmēĸ 

­ocuklar, d ĵer aĸē kontrend kasyonu olanlara lk 6 g¿nde mm¿nglobul n uygulanmalēdēr. 

Kēzēl 

Etken  A grubu beta hemol t k streptokoktur (S.pyogenes). Kēzēl neden  etken n 

er trojen k toks n  (ekzotoks n) kl n k tabloya neden olmaktadēr. Ķnk¿basyon s¿res  1-7 g¿n 

arasēnda deĵ ĸmekted r. En sēk 6-12 yaĸta, kēĸ ve lkbaharēn erken dºnemler nde gºr¿lmekted r. 

Damlacēk nfeks yonu le bulaĸēr.  

Ateĸ, boĵaz, karēn ve baĸ aĵrēsē, kusma, t treme, hals zl k baĸlangē­ kl n k bulgularēdēr. 

Ateĸ tedav s z 5-6 g¿n sonra, pen s l n tedavs nden 24 saat sonra d¿ĸmekted r. Ateĸ 

baĸlangēcēndan 12-28 saat sonra dºk¿nt¿ baĸlamaktadēr. Tons ller, farenks, d l, sert damak 

eks¿da le kaplanmakta, yumuĸak damakta peteĸ ler gºr¿leb lmekted r. Aĵēr olgularda 

membranºz ¿lserat f tons ll t, 1-4. g¿nlerde beyaz ­ lek d l , 4. g¿nden sonra kērmēzē ­ lek d l  

oluĸmaktadēr. Dºk¿nt¿ 24 saat ­ nde yaygēnlaĸmaktadēr. Kērmēzē, nokta ĸekl nde ya da k¿­¿k 

pap¿ler dºk¿nt¿ler hal nde olup, ¿zer ne basēldēĵēnda solmaktadēr. Ķĵne baĸē b¿y¿kl¿ĵ¿ndek  

dºk¿nt¿ler derye ñkaz der sò gºr¿n¿m¿ vermekted r. Y¿zde yaygēn h perem , dudak etrafēnda 

solukluk, kēvrēmlarda kērmēzē renkte ­ zg lenme (Past a ­ zg ler ) gºr¿lmekted r. Ķk nc  haftadan 

sonra deskuamasyon gºr¿lmekted r. 

Kompl kasyonlarē; erken ( lk hafta) ve ge­ olmak ¿zere sēnēflandērēlab l r. Erken 

kompl kasyonlar arasēnda serv kal aden t, retrofar ngeal ve per tons ller abse, ot t s med a, 

s n¿z t, bronkopnºmon , masto d t, seps s ve osteomyel t yer almaktadēr. Ge­ 

kompl kasyonlarē se (1-3 hafta) akut romat zmal ateĸ (ARA) ve akut glomer¿lonefr tt r 

(AGN). 

Kēzēlēn zamanēnda tedav s  bulaĸtērēcēlēĵē azaltmakta, y leĸmey  hēzlandērmakta, erken 

ve ge­ kompl kasyonlarē ºnlemekted r. Tedav de lk terc h pen s l nd r. Alternat f tedav de, 

er trom s n, kl ndam s n veya sefalospor n terc h ed leb lmekted r. Ev ­  nfeks yon ve/veya 

a lede ARA ºyk¿s¿ varlēĵēnda, okul ep dem ler nde, etkene maruz kalan b reyde araya g ren 

b r nfeks yonun varlēĵēnda koruma tedav s  ºner leb lmekted r. 

 

Su­i­eĵi 

Etken ; Herpesv r¿s grubundan var cella-zoster v r¿st¿r (VZV). Ķnsan, enfeks yonun tek 

kaynaĵēdēr. Pr mer nfeks yona su­ ­eĵ , reakt vasyonuna (herpes zoster) zona den lmekted r. 

En sēk 1-6 yaĸ arasēnda gºr¿lmekte olup, ­ocuklarēn %90ôē enfeks yonu 10 yaĸēna kadar 

ge­ rmekted r. Sēklēkla kēĸ ve lkbahar aylarēnda saptanmaktadēr. Ķnk¿basyon s¿res  14-16 g¿n 
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arasēnda deĵ ĸmekted r, ancak 21 g¿ne kadar uzayab lmekted r. Temas, damlacēk ve hava yolu 

le bulaĸmaktadēr. Dºk¿nt¿den 2 g¿n ºnce, dºk¿nt¿den sonra 7. g¿ne kadar bulaĸēcēdēr. V r¿s 

¿st solunum yolu mukozasēndan veya konjukt vadan g rmekte, bºlgesel lenf d¿ĵ¿mler ne 

ulaĸmakta ve ­oĵalmaktadēr. Dºrt-altē g¿n sonra pr mer v rem  le karac ĵer, dalak ve d ĵer 

organlara yayēlmaktadēr. Sekonder v rem  le de der  dºk¿nt¿ler  14. g¿nde baĸlamaktadēr.  

Prodromal dºnemde; ateĸ, ĸtahsēzlēk, hals zl k, karēn aĵrēsē, baĸ aĵrēsē, boĵaz aĵrēsē, ºks¿r¿k 

olmaktadēr. Dºk¿nt¿ prodromal dºnemden 1 g¿n sonra baĸlamaktadēr. Dºk¿nt¿ ºnce mak¿l 

olarak baĸlamakta, pap¿lden vezk¿le dºn¿ĸmekte ve kabuklanarak y leĸmekted r. Aynē g¿nde 

her t¿rl¿ lezyon t p  gºzleneb lmekted r (mak¿l, pap¿l, vez k¿l). Her lezyonun yaĸē farklē 

olmaktadēr. Dºk¿nt¿ler ­ok kaĸēntēlēdēr. Sa­lē der , aĵēz mukozasē ve gºz¿ tutab lmekted r. 

Lezyonlar 3 g¿n boyunca ­ēkmaya devam etmekted r. Dºk¿nt¿ le 3-4 g¿n ateĸ y¿ksekl ĵ  

olmaktadēr. Bazen dºk¿nt¿ hemoraj k olab lmekte, sekonder bakter yel enfeks yon gel ĸmezse 

skarsēz y leĸmekted r. Kabuklar kalkēnca ge­ c  dep gmentasyon bērakmaktadēr. Dºk¿nt¿lere 

jeneral ze LAP eĸl k edeb lmekted r. 

Kompl kasyonlarē; ensefal t, serebellar ataks , postenfeks yºz ensefal t, gull an-barre 

sendromu Pnºmon  (d ssem ne nterst syel veya sekonder bakter yel), sekonder der  

nfeks yonlarē, trombos topen  ve hemoraj k su­ ­eĵ  ( purpura fulm nans), myokard t, orĸ t, 

hepat t, glomer¿lonefr t ve artr tt r. Asp r n kullanēmē Reye sendromuna yol a­ab lmekted r. 

Ant-v ral tedav  (as klov r) sadece baĵēĸēklēk s stem  baskēlanmēĸ hastalara, >13 yaĸ 

­ocuklara, doĵumdan 5 g¿n ºnce ya da 2 g¿n sonrasē arasēnda su­ ­eĵ  baĸlayan anne 

bebekler ne ver lmekted r. D ĵer ­ocuklarda tedav  semptomat k destek tedav d r. 

Zona (Herpes zoster) daha ºnce nfeks yonu ge­ ren b reylerde VZVôn n reakt vasyonu 

sonucunda gel ĸmekted r. Ķlk VZV enfeks yonundan sonra v r¿s s n r gangl on h¿creler nde 

latent kalmaktadēr. B r dermatom boyunca lokal ze aĵrē, hassas yet, dºk¿nt¿ler gºr¿lmekted r. 

Genelde ¿n lateral, bºlgesel LAP olaya eĸl k etmekted r. Beĸ nc  kafa ­ ft n n tutulumuna baĵlē 

ntraoral ve korneal lezyonlar, yed nc  kafa ­ ft n n tutulmasē le fas al paral z  ve kulak 

kanalēnda vez k¿l gel ĸmekted r. 

 

El Ayak Aĵēz Hastalēĵē 

En sēk k  etken koksak  v r¿s A16, koksak  v r¿s Bôd r. D ĵer enterov r¿sler ºzell kle 

enterov rus 71ôde yol a­ab lmekted r. Orta derecede bulaĸēcē, haf f sey rl  b r enfeks yon 

hastalēĵēdēr. Sēklēkla yaz ve sonbahar aylarēnda gºr¿lmekted r. Prodromal dºnem 4-6 g¿n 

s¿rmekted r. Prodromal dºnemden sonra y¿ksek ateĸ ve oral mukozada aft benzer dºk¿nt¿ler 

gel ĸmekted r. El ve ayaklarēn dorsal kēsēmlarē ve parmak kenarlarēnda 2-10 mm ­aplē 
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vez k¿lºp¿st¿ler dºk¿nt¿ler oluĸmaktadēr. ¦­ yerleĸ m yer n n ¿­¿n¿ de tutmayab l r. Nad ren 

t¿m v¿cuda yayēlab lmekte, 5-7 g¿nde skarsēz y leĸmekted r. 

Meningokoksemi 

Etken; Ne sser a men ng t d sôd r. Gram negat f, harekets z, aerob koktur. Damlacēk 

yolu le bulaĸmaktadēr. Endem  ve ep dem ler ĸekl nde ortaya ­ēkab lmekted r. En sēk Mart ve 

N san aylarēnda, t¿m yaĸ gruplarēnda gºr¿leb lmekted r. En sēk gºr¿ld¿ĵ¿ yaĸ grubu 2 yaĸ altē 

­ocuklar ve ergenlerd r. Olgularēn ­oĵunda peteĸ- purpura zlen rken, %10- 15ônde 

mak¿lopap¿ler dºk¿nt¿ gºr¿leb lmekte, ­ok az sayēda olguda se dºk¿nt¿ h ­ olmamaktadēr. 

Dºk¿nt¿n¿n neden  der  altē kanamadēr ve lezyonlarēn aĵērlēĵē trombos topen n der nl ĵ yle 

l ĸkl d r. B¿y¿k der  lezyonlarēnēn y leĸmes  sērasēnda doku kaybē gºr¿leb lmekted r. 

Baĸlangē­ta 1-2 mm boyutunda b rb r nden ayrē ayrē daĵēlmēĸ lezyonlar ĸekl nde ken saatler 

­ nde boyutlarē artarak 5-10 cm ­apēna er ĸeb lmekted r. Gºvde ve v¿cudun alt kēsmēnda daha 

yoĵun olarak ortaya ­ēkmaktadēr (basē etk s n n gºr¿ld¿ĵ¿ bºlgeler). 
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¢OCUKLARDA AKUT  SOLUNUM SIKINTISI  VE SOLUNUM YETMEZLĶĴĶ 

Dr. ¥ĵr. ¦. ¦m¿t Altuĵ 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi  

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

¢ocuk Yoĵun Bakēm Bilim Dalē 

¥ĵrenim hedefleri 

 1. Solunum sēkēntēsē ve yetmezliĵini tanēmak 

 2. Solunum sēkēntēsē- yetmezliĵinde acil tedavi yaklaĸēmlarēnē ºĵrenmek  

 3. Hipoksik-hiperkapneik solunum yetmezliĵini ayērt etmek  

Solunum sēkēntēsē veya yetmezliĵi ­ocuk yoĵun bakēm ¿nitelerine yatēĸēn % 50ôsini 

oluĸturmaktadēr. Solunum yetmezliĵi pratikte karĸēmēza farklē d¿zeylerde ­ēkmaktadēr. 

Solunum sēkēntēsē ve yetmezliĵinde oksijen ve karbondioksitin akciĵerdeki deĵiĸimi 

bozulmaktadēr. 

Solunum sistemi; solunum merkezi, sinir yolaklarē, kas sinir bileĸkeleri, solunum 

kaslarē, toraksta havayollarē ve akciĵer parankiminden oluĸmaktadēr. Bu sistemdeki herhangi 

bir bozukluk solunum fonksiyonlarēnē etkileyecektir. 

Tanēm  

Solunum sēkēntēsē:  

Solunum iĸinin artmasē ve bu nedenle yardēmcē solunum kaslarēnēn kullanēlmasē ile 

solunumun devam ettirilmesi solunum sēkēntēsē olarak adlandērēlēr. Bu evrede burun kanadē 

solunumu olur ve yardēmcē solunum kaslarēnēn kullanēlēr. Ķnterkostal ve subkostal kaslarda 

­ekilmeler, takipne, dispne, sesli soluk alēp verme (hēĸēltē, inleme) gibi semptomlar gºr¿l¿r. 

Solunum sēkēntēsē evresinde hen¿z oksijenizasyon ve ventilasyon bozulmamēĸtēr.  

Solunum Yetmezliĵi:  

Solunum sēkēntēsē olan bir hastada tedavinin erken baĸlatēlmasē gereklidir. Gecikme 

durumunda solunum kaslarēnēn yorgunluĵu nedenli kompazsyon mekanizmalarē iĸlevselliĵini 

yitirir,   hastanēn oksijenizasyonu ve/veya ventilasyonu bozulur, solunum yetersizliĵi geliĸir. 

Oksijenizasyonun bozulmasē ile kanēn oksijen sat¿rasyonu d¿ĸer ya da ventilasyonunu 

bozulmasē ile kanda karbondioksit retansiyonu oluĸur. Solunum yetmezliĵi tedavi edilmezse 

kardiak arrestle sonu­lanēr.  

Sēklēk  

Eriĸkinlerin aksine, ­ocuklarda kardiak arrestin en sēk nedeni solunum yetmezliĵidir. 

¢ocuk acil ¿nitesine baĸvuran yaklaĸēk her on ­ocuktan birinde baĸvuru nedeni solunum 
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sēkēntēsēdēr. Bu oran s¿t ­ocuklarēnda daha y¿ksek olup %20.civarēndadēr. Hastaneye veya 

yoĵun bakēma yatērēlan hastalarda solunum sēkēnētēsē gºr¿lme sēklēĵē sērasēyla %20 ve %30 

olarak bildirilmiĸtir Bu nedenle solunum sēkēntēsē veya yetmezliĵi durumlarēnē erkenden 

tanēmak ve tedaviyi acilen baĸlatmak, etkin tedavi uygulamak ­ocuk ºl¿m hēzlarēnēn azalmasēnē 

saĵlayacaktēr.  

Etkileyen faktºrler   

Solunum mekanikleri a­ēsēndan, ­ocuk hastalarēn eriĸkinlere gºre anatomik ve 

fizyolojik  farklēlēklarē mevcuttur. ¢ocuklarēn havayollarē eriĸkinlere gºre dar, solunum 

sēkēntēsēnē dengeleme ve ¿stesinden gelme yetenekleri sēnērlēdēr. Bu nedenle solunum sēkēntēsēna 

daha yatkēndērlar. ¢ocuk hastalarda oksijen (O2) t¿ketimi ve karbondioksit (CO2) ¿retimi 

yetiĸkinlerden fazladēr. Gºĵ¿s kafesinin eriĸkine gºre yumuĸak olmasē, kostalarēn kēsa ve yatay 

olmasē, trakea ve bronĸiol ­aplarēnēn eriĸkine gºre dar olmasē havayolu direncini ­ok 

artērmaktadēr. Sonu­ olarak ­ocuk akciĵeri eriĸkine gºre solunum yetersizliĵine daha yatkēndēr 

ve semptomlar baĸladēĵēnda acilen tedavinin baĸlatēlmasē ĸarttēr. 

Etyoloji  

Solunum sistemini etkileyen herhangi bir bozukluk solunum sēkēntēsē ve solunum 

yetmezliĵine neden olabilir (Tablo 1). 

Tanē kriterleri   

Arteryel kan gazēnda oksijen basēncēnēn 50 mmHg in altēnda ve CO2 in 50 mmHgin 

¿zerinde olmasē solunum yetmezliĵi tanēsēnē koydurur. Temel olarak iki  tip solunum yetmezliĵi 

gºr¿l¿r.  

Tip I solunum yetmezliĵinde, arteryel O2 d¿zeyi d¿ĸ¿kt¿r. CO2 d¿zeyi ise genellikle normal 

veya d¿ĸ¿kt¿r. Tip I solunum yetmezliĵinde en sēk neden ventilasyon/perf¿zyon oranēnēn 

bozulmasēdēr. 

Tip II  solunum yetmezliĵinde, ­oĵu zaman akciĵer parankiminde bir patoloji yoktur. Alveolar 

hipoventilasyona baĵlē olarak geliĸir. Alveol ve arteryel oksijen farkē artmaz, fakat alveolar CO2 

ve PaCO2 d¿zeyleri y¿ksektir.  

Klinik   

Solunum sēkēntēsē ile baĸvuran bir hastada klinik  durumun aĵērlēĵēnē ve acil m¿dahale 

ihtiyacēnē belirlemek en ºnemli aĸamadēr. ¥yk¿ ve fizik  muayene ile ­oĵunlukla etyoloji tespit 

edilebilir. Solunum sēkēntēsēnēn sebebi ne olursa olsun ilk  deĵerlendirme havayolunun g¿ven 
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altēna alēnmasē, dolaĸēmēn deĵerlendirilmesi ve gereĵinde ileri havayolu uygulamalarē olmak 

¿zere t¿m sebepler i­in aynē basamaklarē i­erir. 

Tablo 1: ¢ocuklarda akut solunum sēkēntēsēnēn nedenleri (6 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

Solunum yolu 

Enfeksiyon 
Uvulit, Epiglottit*, Retrofarengeal abse, Peritonsiller abse, Krup, Trakeit, .Ǌƻƴǒƛƻƭƛǘ,tƴǀƳƻƴƛ 

!ǎǘƤƳ 
Anafilaksi* 
¸ŀōŀƴŎƤ sisim όǸǎǘ havayolu*, alt havayolu, ǀǎƻŦŀƎǳǎύ 
Havayolu anomalileri (laringomalazi, laringospazm, ǘǊŀƪŜƻǀǎƻŦŀƎŜŀƭ ŦƛǎǘǸƭΣ trakeal stenoz, trakeal halka) 
Biyolojik veya kimyasal silahlar όǒŀǊōƻƴΣ tularemi, nitrojen mustard, fosgen, risin) 
DǀƐǸǎ ŘǳǾŀǊƤ ǘǊŀǾƳŀǎƤ veya anomalileri (torasik distrofi, ŀœƤƪ ǇƴǀƳƻǘƻǊŀƪǎ *, yelken ƎǀƐǸǎϝύ 
Torasik kavite patolojileri όǇƴǀƳƻǘƻǊŀƪs,* , hemotoraks *, plevral ŜŦǸȊȅƻƴΣ ampiyem, mediatinal kitle) 
Pulmoner travma veya ŘǳǊǳƳƭŀǊƤ όƪƻƴǘǸȊȅƻƴΣ emboli, hemoraji) 
Duman inhalasyonu* 
Kimyasal ajan maruziyeti*(fosgen, klorin, ǎƛȅŀƴǸǊύ 
Submersion ƘŀǎŀǊƤ ( .ƻƐǳƭŀȅŀȊƳŀύ *  

YŀǊŘƛȅƻǾŀǎƪǸƭŜǊ 

Konjenital kalp ƘŀǎǘŀƭƤƐƤϝ 
Akut dekompanze kalp ȅŜǘƳŜȊƭƛƐƛϝ 
Myokardit* 
Perikardit* 
Aritmi* 
 ƻƪϝ 
Kardiyak tamponad* 
Myokardial infarkt* 

Sinir sistemi 

Solunum ōŀǎƪƤƭŀƴƳŀǎƤ *(SSS ǘǊŀǾƳŀǎƤΣ ƴǀōŜǘƭŜǊΣ SSS enfeksiyonu, zehirlenme)  
Hipotoni *  όȊŀȅƤŦ havayolu ve solunum ƪŀǎƭŀǊƤ tonusu ve yetersiz solunum eforu) 
Havayolunu koruyucu reflekslerin ƪŀȅōƤƴŀ ōŀƐƭƤ pulmoner aspirasyon 

Gastrointestinal 

YŀǊƤƴ ŀƐǊƤǎƤ veya distansiyona ōŀƐƭƤ hipoventilasyon (intraabdominal travma, ƛƴŎŜōŀƐƤǊǎŀƪ ƻōǎǘǊǸƪǎƛȅƻƴǳΣ 
ōŀƐƤǊǎŀƪ perforasyonu) 
DŀǎǘǊƻǀǎƻŦŀƎŜŀƭ ǊŜŦƭǸȅŜ ōŀƐƭƤ pulmoner aspirasyon 

Metabolik ve endokrin ƘŀǎǘŀƭƤƪƭŀǊ 

Metabolik asidoz ( diabetik ketoasidoz, ŀƐƤǊ dehidratasyon, sepsis, ŘƻƐǳǒǘŀƴ metabolik ƘŀǎǘŀƭƤƪƭŀǊύ 
Hipertiroidi 
Hipotiroidi 
Hiperamonyemi 
Hipokalsemi (laringospazm) 

Hematolojik 

Oksijen ǘŀǒƤƳŀ kapasitesinin ŀȊŀƭƳŀǎƤ ( kan ƪŀȅōƤ veya hemolize ōŀƐƭƤ akut ŀƐƤǊ anemi, hemoglobin ǾŀǊȅŀƴǘƭŀǊƤΣ 
methemoglobinemi, karbonmonoksid zehirlenmesi 
Akut ƎǀƐǸǎ sendromu *  ( orak ƘǸŎǊŜƭƛ anemi)  

   *Hayatē tehdit edici durum 
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Ķlk deĵerlendirme  

Solunum sēkēntēsē ile baĸvuran bir hastada, hastanēn gºr¿n¿m¿ (iyi? toksik?, d¿ĸk¿n?), 

solunum ve dolaĸēm deĵerlendirilerek hastanēn acil m¿dahale ihtiyacē belirlenir.  

Gºr¿n¿m: ¢ocuklar yabancēladēklarē ortamlarda ajite ve huzursuz olabilir ve muayeneye 

diren­ gºsterebilirler. Bu durum hipoksi ve ĸokun ilk  iĸaretleri de olabilir. Aĵēr hipokside 

ve/veya hiperkapnide sommolans, uykuya meyil ve letarji gºr¿lebilir. Bu nedenle uykuya meyil 

veya tam tersi aĸērē hēr­ēnlēk gibi bulgular olan bir ­ocukta ºnemli patolojik bir durum 

olabileceĵi unutulmamalēdēr. Aĸaĵēda belirtilen muayene bulgularē dikkatle incelenmelidir.  

Kas tonusu: Ciddi hastalēĵē olan ­ocuklarda kas tonusu genellikle azalēr. Kas tonusunun normal 

olmasē iyiye iĸarettir.  

Ķletiĸim: ¢ocuĵun oyuncak veya bir objeye ilgi  duymasē veya muayene olmaya diren­ 

gºstermesi normal tepkidir. Ķlgisiz olmasē ve yabancēya tepki gºstermemesi ciddi bir hastalēĵa 

iĸaret edebilir.  

Avutulabilirlik:  ¢ocuĵun yakēnē tarafēndan avutulabilir olmasē iyiye iĸarettir.  

Konuĸma/aĵlama ºzellikleri: Aĵlama ĸekli a­ēsēndan g¿­l¿ ve sesli aĵlama iyiye iĸarettir. 

Zayēf sesle aĵlama ciddi hastalēk belirtisi olabilir. Uyanēk, yakēnlarē ile iletiĸimi halinde olan, 

hēr­ēn olsa bile aile bireyleri tarafēndan avutulabilen, kas tonusu normal olan bir ­ocukta ciddi 

bir hastalēk ­ēkma olasēlēĵē azdēr. 

Solunum: Solunum y¿k¿n¿n artēp artmadēĵē bakēlmalēdēr. Burun kanadē solunumu, stridor, 

hēĸēltē gibi sesli solunum, yardēmcē solunum kaslarēnēn (supraklavikuler, interkostal, substernal) 

solunuma katēlmasē, ­ocuĵun havayolunu a­ēk tutmak i­in baĸēna ºzel bir pozisyon vermesi 

(koklama pozisyonu gibi) solunum sēkēntēsēnēn belirtileri arasēndadēr. Eĵer solunum sēkēntēsē 

ilerlerse solunum sayēsē azalēr, solunum paterni d¿zensizleĸir ve m¿dahale edilmezse solunum 

arresti ile sonu­lanēr.  

Dolaĸēm: Hipoksi veya ĸok gibi doku perf¿zyonunun bozulduĵu durumlarda ekstermite 

u­larēnda solukluk, siyanoz gºr¿lebilir. 

Fizik  muayene  

Gºr¿n¿m, solunum ve dolaĸēm muayenesini i­eren pediatrik deĵerlendirme ¿­geni ile 

acil m¿dahale ihtiyacē belirlenmelidir. Daha sonra diĵer muayeneler tamamlanmalēdēr. Nabēz 

oksimetresi deĵeri ve hastanēn yaklaĸēk kilosu kayēt edilmelidir. Hasta stabil olunca t¿m fizik  

muayene tamamlanēr. 
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Vital bulgular 

Soluk sayēsē: Solunum sayēsē ve paterni kayēt edilir. Takipne solunum sēkēntēsēnēn en sēk 

rastlanan bulgusu olsa da ateĸ, aĵlama, kalp hastalēklarē, metabolik asidoz da takipne sebebi 

olabilir. Her bir derece ateĸ y¿kselmesinde soluk sayēsē 7-11/dk kadar artabilir. Yenidoĵan ve 

k¿­¿k s¿t ­ocuklarēnda bronĸiolit,  boĵmaca ve kafa travmasē apne sebebi olabilir. Akciĵer 

dinleme bulgularē ile etyolojiye yºnelik bulgular aranēr (Tablo2). 

Kalp hēzē: Solunum sēkēntēsē ­oĵunlukla taĸikardi ile birliktedir. Erken m¿dahale 

edilmezse bradikardi ve kardiak arrest gºr¿lebilir. Kan basēncē ve doku perf¿zyonu bulgularē 

kaydedilir (Tablo2). 

 

Tablo 2. ¢ocuklarda yaĸa gºre solunum hēzē ve kalp hēzē alt limit, normal aralēk ve ¿st limit  

deĵerleri (3 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

 

 

 

 

Yaĸ 

 

Solunum sayēsē (soluk/dk.) 

 

Kalp  tepe atēmē (atēm/dk.) 

Alt  limit  

(1p) 

Normal 

aralēk 

(10-90 p) 

¦st limit  

(99 p) 

Alt  limit  

(1p) 

Normal 

aralēk 

(10-90 p) 

«ǎǘ limit (99 
p) 

0-3 ay 25 34-57 66 107 123-164 181 

3-6 ay 24 33-55 64 104 120-159 175 

6-9 ay 23 31-52 61 98 114-152 168 

9-12 ay 22 30-50 58 93 109-145 161 

12-18 ay 21 28-46 53 88 103-140 156 

18-24 ay 19 25-40 46 82 98-135 149 

2-3 ȅŀǒ 18 22-34 38 76 92-128 142 

3-4 ȅŀǒ 17 21-29 33 70 86-123 136 

4-6 ȅŀǒ 17 20-27 29 65 81-117 131 

6-8 ȅŀǒ 16 18-24 27 59 74-111 123 

8-12 ȅŀǒ 14 16-22 25 52 67-103 115 

12-15 ȅŀǒ 12 15-21 23 47 62-96 108 

15-18 ȅŀǒ 11 13-19 22 43 58-92 104 

 



 
 

176 

 

 Oksijen sat¿rasyonu: Nabēz oksimetresi oksijenizasyonu deĵerlendirmek a­ēsēndan 

ºnemli bilgi verir. Nabēz oksimetresi invazif olamamasē ve hastayē s¿rekli izleme olanaĵē 

vermesi sayesinde beĸinci vital bulgu olarak kabul edilmektedir. Kullanēlan nabēz 

oksimetrelerinde g¿venilir aralēk % 80 ile 100dir. Sat¿rasyon %80 altēna d¿ĸt¿ĵ¿nde nabēz 

oksimetre ile hastanēn takibi uygun deĵildir. Bu durumda hasta arter kan gazē sonu­larēna gºre 

izlenmelidir. 

Acil m¿dahale gerektiren durumlar:  

ÅTam veya kēsmi ¿st hava yolu obstr¿ksiyonu  

ÅTansiyon pnºmotoraks 

 ÅKardiyak tamponad  

ÅSolunum yetmezliĵi  

Muayene sērasēnda ­ocuk m¿mk¿n olduĵunca sakin tutulmalēdēr. Aĵlama ve anksiyete 

havayolu ­apēnē azaltarak ve oksijen ihtiyacēnē artērarak solunum iĸini artērēr. 

¥yk¿  

Hastanēn durumu stabilize olunca ayrēntēlē ºyk¿ alēnmalēdēr.  

Travma: Travma ºyk¿s¿ olmasē bazē tanēlarē iĸaret edebilir. Pnºmotoraks, pulmoner 

kont¿zyon, yelken gºĵ¿s, kalp tamponadē travma sonrasē gºr¿lebilir.  

Ses deĵiĸikliĵi: Genellikle ¿st havayolu hastalēklarēnda ses deĵiĸiklikleri sēktēr.  

Semptomlarēn s¿resi ve ºzellikleri: Ani baĸlayan solunum ĸikayetleri varlēĵēnda (ºks¿r¿k, 

nefes alamama, gºĵ¿s aĵrēsē gibi) yabancē cisim aspirasyonu veya pnºmotoraks gibi akut 

olaylar akla gelmeldir. Pnºmoni, kalp yetmezliĵi gibi subakut veya kronik hastalēklarda ĸikayet 

s¿resi daha uzun s¿reye yayēlēr. Ateĸ varlēĵēnda enfeksiyºz etkenler d¿ĸ¿n¿lmelidir. Siyanoz 

ge­ bir bulgudur. Genellikle oksijen sat¿rasyonunun d¿ĸ¿kl¿ĵ¿ ile beraber kardiak debi 

d¿ĸ¿kl¿ĵ¿ de eĸlik eder. Kan hemoglobin konsantrasyonu d¿ĸ¿kse (< 5g/dl) siyanoz belirgin 

olmayabilir. Aĸērē sekresyon olmasē orofaringeal veya laringotrakeal tēkanēklēk iĸareti olabilir. 

Altta yatan hastalēĵē olan ­ocuklar dikkatle deĵerlendirilmelidir.4 

¢ocuklarda nabēz oksimetresinin Ò%94 olmasē anormaldir. Belirgin doku hipoksisi % 90 ve 

altēndaki deĵerlerde belirgindir. Nabēz oksimetresi aĸaĵēdaki durumlardan etkilenir: 

Å Probun yerinden ­ēkmasē 

Å Dolaĸēm bozukluĵu  

Å Aĵēr anemi  

Å Hipotermi  
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Å Venºz konjesyon  

Å Oje s¿r¿lm¿ĸ olmasē 

Å Methemoglobinemi 

Å CO zehirlenmesi 

Laboratuvar   

Hasta baĸēnda oksijen sat¿rasyonu ile birlikte endtidal karbondioksit ºl­¿m¿ yapēlarak 

ventilasyon durumu deĵerlendirilebilir. Orta derecede solunum sēkēntēsē olan bir hastada sebep 

ºyk¿ ve fizik  muayene ile belirlenip ilk  m¿dahaleye cevap alēndē ise (ºrn: status astmatikus) 

ileri testlere gerek olmayabilir. Ķleri laboratuvar testleri hastalēĵēn aĵērlēĵē ve altta yatan sebebin 

belirlenip belirlenmemesine gºre istenebilir. Aĵēr solunum yetmezliĵi varsa kan gazlarē 

bakēlarak oksijenizasyon ve ventilasyon daha kesin bir ĸekilde deĵerlendirilir ve gerekirse ileri 

havayolu uygulamalarē yapēlabilir. Diĵer kan testleri klinik  bulgulara gºre istenebilir. 

Enfeksiyon ve anemi ĸ¿phesi olan hastalarda tam kan sayēmē, diyabetik ketoasidoz ĸ¿phesinde 

kan ĸekeri, elektrolitler, kan gazlarē istenebilir. Ateĸ ve bilin­ bozukluĵu varsa kan, idrar ve   

Gºr¿nt¿leme 

Her solunum sēkēntēsēnda gºr¿nt¿leme ĸart deĵildir. Gºr¿nt¿leme yºntemi klinik  ĸ¿pheye 

gºre yapēlmalēdēr. ¥rneĵin: 

¶ Lateral boyun grafi: retrofaringeal abse, trakeit,epiglottit, krup  

¶ Anteroposterior ve lateral gºĵ¿s filmi:  pulmoner konsolidasyon, atelektazi, plevral 

ve perikardial sēvē ve hava ka­aklarē  

¶ Lateral dek¿bit veya inspiratuar veya zorlu ekspiratuar gºĵ¿s filmleri: yabancē cisim 

aspirasyonu  

¶ Ekokardiyografi: Yapēsal ve fonksi yonel kardiyak anormallikler  

¶ Ultrasonografi: Perikardiyal ve abdominal sēvē, pnºmotoraks  

¶ Gºĵ¿s tomografisi: Ķntra-ekstra torasik yapēsal anormallikler, kitleler, pulmoner ve 

kardiyak damar ve gºĵ¿s duvarē anormallikleri 

Tedavi 

Solunum sēkēntēsē ile gelen hastada ºncelikle havayolu a­ēklēĵē saĵlanarak 

oksijenizasyon ve ventilasyon optimize edilmeli, solunum iĸinin azaltēlmalēdēr. Hipoksemi 

mutlaka ºnlenmelidir. Bu durum hiperkapniden daha kritiktir.  Solunum yetmezliĵinde acil 

tedavide %100 oksijen kullanēlēr. Dolaĸēm normalse oksijen saturasyonu monitorize edilerek 

%94ô¿n ¿zerinde tutulmalēdēr. Oksijen sat¿rasyonunun %100 olmasē parsiyel arteryel oksijen 

basēncēnēn 80 ile 500 mmHg arasē bir deĵer olacaĵēnē gºsterir. Bu nedenle sat¿rasyon %100 
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olduĵunda FiO2 azaltēlarak sat¿rasyonun %94 ¿zerinde kalacak ĸekilde titre edilmesi uygun bir 

yaklaĸēmdēr.  

Solunum sēkēntēsē olan hastalarēn tedavisinde baĸarēyē etkileyen ºnemli faktºrlerden biri 

tedavi baĸlandēktan sonra hastanēn yakēn takibi ve tekrar deĵerlendirilmesidir. Yakēn takip ve 

tekrar deĵerlendirme ile hastalēĵēn seyri ve tedaviye yanētē deĵerlendirilir ve buna gºre 

gerekirse tedavilerde deĵiĸiklik yapēlēr. 

Oksijen Tedavisi 

Solunum sēkēntēsē olan ­ocuk hēzlēca hēzlēca deĵerlendirilir. Havayolunun stabilizasyonu 

ºnceliklidir. Havayolu a­ēklēĵē ve solunum iĸini devam ettirebilmesi deĵerlendirilir. Hava 

yollarē a­ēk ve etkili spontan solunumu var ise oksijen tedavisine baĸlanēr. Oksijen tedavisinde 

hastanēn yaĸē, ihtiyacē ve tedavideki hedefler gºz ºn¿nde bulundurulur. Oksijen tedavisi farklē 

yºntemlerle uygulanabilmektedir (Tablo 3). 

Altta Yatan Hastalēĵēn Tedavisi  

Solunum yolu tēkanēklēĵē varsa giderilmesi, solunumu baskēlayan ila­larēn v¿cuttan 

uzaklaĸtērēlmasē veya antidotlarēnēn kullanēlmasē, akciĵerlerin geniĸlemesini engelleyen 

faktºrlerin giderilmesi, bronkokonstr¿ksiyonun tedavi edilmesi kalēcē tedavi baĸarēsē i­in ­ok 

ºnemlidir. 

Mekanik Ventilasyon 

Mekanik ventilasyon solunum yetmezliĵi olan ­ocuklara, altta yatan neden ortadan 

kalkēncaya kadar mekanik olarak solunum desteĵinin verilmesidir. Noninvaziv ve invaziv 

mekanik ventilasyon ĸeklinde uygulanabilir. 

 Noninvaziv Mekanik Ventilasyon  

Ent¿basyon t¿p¿ veya trakeostomi kullanēlmaksēzēn bir ara y¿z kullanēlarak mekanik solunum 

desteĵinin verilmesidir. 

Non invazif mekanik ventilasyon endikasyonlarē  

1. Kronik obstr¿ktif akciĵer hastalēklarē (Kistik fibroz ya da bronkopulmoner displazi) 

 2. Kardiyojenik pulmoner ºdem 

 3. Ķmmuns¿prese hasta 

 4. Akut akciĵer hasarē 

 5. Astēm  

6. Nºrom¿sk¿ler/Nºrolojik hastalēk  
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Tablo 3. Oksijen tedavisi ( 1 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

Nazal ƪŀƴǸƭ 

- D¿ĸ¿k akēmlē oksijen verir. 

- Ķki kēsa plastik u­tan (prong) oluĸur. 

- Yaĸa ve kiloya gºre %30-90 oksijen saĵlayabilir. 

- Oksijen nazal kan¿l 1-2 L/dk ( en ­ok 5 L/dk). 

- FiO2 g¿venli olarak belirlenemez. 

- Y¿ksek oksijen akēmē nazofarinksi irrite eder ve farkedilebilecek derecede oksijenizasyonu 

d¿zeltmeyebilir. 

Oksijen maskesi 

- 6-10 L/dk akēm ile %35-60 oksijen saĵlar. 

- Ķnspirasyon sērasēnda a­ēklēklarēndan oda havasē ­ekilir. 

- 5 L/dkôdan az akēmda oksijen konsantrasyonu genellikle %40ôēn altēnda kalēr. 

- Maske sēkēca yerleĸmemiĸ veya maskenin i­ine olan oksijen akēmē d¿ĸ¿k ise hastaya verilecek oksijen 

konsantrasyonu azalacaktēr. 

Geri ǎƻƭǳƳŀƭƤ oksijen maskesi όwŜȊŜǊǾǳŀǊƭƤύ 

- 10 L/dk akēmla %50-60 oksijen saĵlar. 

- Gelen oksijen rezervuarda birikir.  

- Ekshale edilen hava kēsmen rezervuara dºnse de akēm y¿ksek olduĵu i­in karbondioksit birikmez. 

- Acil  durumlarda kullanēlmasē ºnerilen maskedir. 

Geri ǎƻƭǳƳŀǎƤȊ oksijen maskesi όwŜȊŜǊǾǳŀǊƭƤύ 

- 10-15 L/dk akēmla g¿venli bir ĸekilde  %95 oksijen saĵlar. 

- Ķnspirasyonda oda havasēnēn alēnmasēnē engelleyen tel taraflē s¿bap sistemi vardēr. 

- Ekshalasyonda havanēn rezervuara girmesini engelleyen tek taraflē s¿bap sistemi vardēr. 

- Acil  durumlarda kullanēlmasē ºnerilen maskedir. 

Oksijen ōŀǒƭƤƐƤ (hood) 

- 10-15 L/dk akēmla %80-90 oksijen saĵlar. 

- Ķyi tolere edilir. 

- Gºĵ¿s, boyun ve ekstremitelere kolayca ulaĸēlēr. 

- Fi02 , gazēn ēsēsē ve nemi kontrol edilebilir. 

- 1 yaĸēndan b¿y¿k ­ocuklara kullanēlacak kadar geniĸ deĵildir. 

¸ǸƪǎŜƪ ŀƪƤǒ nazal ƪŀƴǸƭ oksijen tedavisi 

- an¿l hastanēn v¿cut aĵērlēĵēna gºre se­ilir. 

- Burun deliklerine uygun olmalēdēr, tam tēkamamalēdēr. 

- Uygun devre, kuru oksijen kaynaĵē ve sabit elektrik kaynaĵē olmalēdēr. 

- Hemodinamik instabilite*, m¿dahele edilmemiĸ pnºmotoraks, GKS Ò 8, hava yolu garantisi olmamasē  

ve acil ent¿basyon ihtiyacē 

- Fi02 %21-100 arasēnda ayarlanabilir. 
- Sēcaklēk: 31 veya 34 derece olarak ayarlanēr. 

- Akēĸ hēzē (L/dk) 

            3-4 kg              5-6  
5-7 kg              6-8  
8-10 kg            8-10  

                 11-15 kg           10-15  
           16-20 kg           15-20  

                 >20 kg               20 
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Non invazif mekanik ventilasyon kontrendikasyonlarē  

1. Kardiyopulmoner arrest/ spontan solunumu d¿zensiz olan hastalar  

2. Kardiyopulmoner olarak stabil olmayan hastalar (ĸok,..)  

3. Bilinci  kapalē hasta  

4. Aspirasyon riski fazla olan hastalar  

5. Havayolu a­ēklēĵēnē saĵlayamayan hastalar  

6. Nazofarenkste anatomik bozukluklarē olan hastalar  

7. Yakēn zamanda y¿z, ºzofageal ve gastrik ameliyat ge­irenler 

 8. Kraniyofasyal travma veya yanēk 

Ķnvaziv Mekanik Ventilasyon  

Solunum desteĵinin ent¿basyon t¿p¿ veya trakeostomi aracēlēĵē ile verilmesidir. Mekanik 

ventilasyonun en ºnemli endikasyonu yeterli arteryel oksijen d¿zeyinin ve karbondioksit 

eliminasyonun saĵlanamamasē olarak tanēmlanan solunum yetmezliĵidir. Arteryel karbon 

dioksit d¿zeyinin (PaCO2 ) 60 mmHg ¿zerinde ve pHôēn 7.25in altēnda olmasē ve PaO2 'nun 60 

mmHg altēnda olmasē en sēk kabul gºren tanēmdēr. Mekanik ventilasyon ent¿be edilen kritik  

hastalara solunum desteĵi vermek amacēyla kullanēlēr. 

Mekanik ventilasyon uygulamasēnēn 4 ºnemli amacē vardēr:  

1. Yeterli oksijen sunumunu artērmak  

2. Yeterli alveoler ventilasyonu saĵlamak  

3. Solunum mekaniĵinin normale dºnmesini saĵlamak veya korumak  

4. Solunum sisteminin metabolik ihtiyacēnē azaltmak  

Solunum sēkēntēsē olan hastanēn endotrakeal ent¿be edilerek mekanik ventilasyona 

baĵlanmasēnda klinik  belirtiler arter kan gazē sonucu kadar ºnemlidir. Arter kan gazē veya nabēz 

oksimetre deĵerleri hastanēn klinik  bulgularē ile birlikte deĵerlendirilmelidir. Mekanik 

ventilasyon uygulamasēnda her hasta ayrē olarak deĵerlendirilir. Hastanēn yaĸē ve altta yatan 

hastalēklar ºnemlidir. Hastanēn preterm olmasē, hastada konjenital kalp hastalēĵē, kronik akciĵer 

hastalēĵē, bronĸiolit, akut respiratuar distres sendromu, astēm bulunmasē ventilasyon 

yaklaĸēmēnē tamamen deĵiĸtirebilir. 
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¢OCUKLARDA SEPSĶS 

Dr. ¥ĵr. ¦. ¦m¿t Altuĵ 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi  

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

¢ocuk Yoĵun Bakēm Bilim Dalē 

Sepsis, ciddi enfeksiyonu komplike hale getiren ve sistemik inflamatuar yanēt sendromu 

(SIRS), imm¿n disreg¿lasyon, mikro dolaĸēm bozukluklarē ve son organ disfonksiyonu ile 

karakterize klinik  bir durumdur. Ķnflamasyon temel bir konak­ē yanētē olmasēna raĵmen, 

sepsisin baĸlangēcē ve ilerlemesi, genellikle hem proinflamatuar hem de antiinflamatuar 

aracēlarda artēĸla birlikte, normal yanētēn d¿zensizliĵi ¿zerine odaklanēr ve yaygēn doku hasarēna 

neden olan olaylar zincirini baĸlatēr. Sepsiste tipik olarak ­oklu organ yetmezliĵi ve olumsuz 

sonu­lardan sorumlu olan ĸey, birincil enfeksiyºz mikroorganizmadan ziyade bu d¿zensiz 

konak­ē yanētēdēr. 

¢ocuklar i­in sepsis ve organ disfonksiyonu tanēmlarē Uluslararasē Pediatrik Sepsis 

Konsens¿s Konferansē tarafēndan geliĸtirilmiĸtir. 

Tanēmlar 

Enfeksiyon: Herhangi bir patojenin neden olduĵu ĸ¿pheli veya kanētlanmēĸ bir 

enfeksiyon olarak tanēmlanmaktadēr. Enfeksiyon tanēsēnda k¿lt¿r, doku boyasē, polimeraz 

zincir reaksiyonu testi(PCR) veya diĵer tanēsal testler kullanēbilir. 

Sistemik inflamatuvar yanēt sendromu (SIRS): Enfeksiyonla iliĸkili olabilen veya 

olmayabilen yaygēn bir inflamatuvar yanēttēr. Aĸaĵēdaki kriterlerden iki  veya daha fazlasēnēn 

varlēĵē (bunlardan biri anormal ateĸ veya anormal lºkosit sayēsē olmalēdēr) gereklidir. 

1-V¿cut kor sēcaklēĵēnēn (rektal, mesane, oral veya merkezi sonda ile ºl­¿len) >38,5ÁC 

veya <36ÁC olmasē 

2-Ortalama kalp hēzēnēn yaĸa gºre normalin iki  standart sapmadan fazla ¿zerinde olmasē 

olarak tanēmlanan taĸikardi veya bir yaĸēndan k¿­¿k ­ocuklar i­in ortalama kalp hēzēnēn yaĸa 

gºre <10. persentil olmasē olarak tanēmlanan bradikardi (Tablo 1) 

3-Ortalama solunum hēzē yaĸa gºre normalin iki  standart sapmadan fazla ¿zerinde veya 

akut pulmoner s¿re­ i­in mekanik ventilasyon gereksinimi (Tablo 1) 

4-Lºkosit sayēsē yaĸa gºre y¿ksek veya d¿ĸ¿k veya olgunlaĸmamēĸ nºtrofilin  >%10 

olmasē 
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Tablo 1: Yaĸa ºzg¿ yaĸamsal belirtiler (kalp hēzē, solunum hēzē ve kan basēncē) ve laboratuvar 

deĵiĸkenleri (lºkosit sayēsē) (1 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

Yaĸ grubu Kalp Hēzē/dk Solunum 

sayēsē/dk 

Lºkosit sayēsē  

103 mm 
Taĸikardi Bradikardi 

0 g¿n- 1 hafta >180 <100 >50 >34 

1 hafta-1 ay >180 <100 >40 >19.5 ve <5 

1 ay- 1 yaĸ >180 <90 >34 >17.6 ve <5 

2-5 yaĸ >140 - >22 >15.5 ve <6 

6-12 yaĸ >130 - >18 >13.5 ve <4.5 

13-18 yaĸ >110 - >14 >11 ve <4.5 

 

Sepsis: SIRS ile beraber ĸ¿pheli veya kanētlanmēĸ enfeksiyon varlēĵēn sepsis olarak 

tanēmlanēr.  

Aĵēr sepsis: Sepsis, kardiyovask¿ler disfonksiyon, akut solunum sēkēntēsē sendromu 

(ARDS) veya iki  veya daha fazla diĵer organ sisteminde disfonksiyon ile iliĸkili olduĵunda aĵēr 

sepsis olarak kabul edilir.  

Septik ĸok: Bir saat i­inde Ó40 mL/kg izotonik sēvē verilmesine raĵmen devam eden 

kardiyovask¿ler disfonksiyon varlēĵēnda septik ĸok olarak adlandērēlēr.  

Refrakter septik ĸok: En az 40 ile 60 mL/kg sēvē res¿sitasyonuna raĵmen 

kardiyovask¿ler disfonksiyon devam ediyorsa sēvēya refrakter septik ĸok; dopamin ve/veya 

doĵrudan etkili katekolaminler (epinefrin, norepinefrin) ile tedaviye raĵmen ĸok devam 

ediyorsa katekolamine diren­li septik ĸok olarak tanēmlanēr. 

¢oklu organ yetmezliĵi:  Organ disfonksiyonunun g¿venilir bir ĸekilde tanēmlanmasē ve 

ºl­¿lmesi, septik ĸoklu ­ocuklarda klinik  deĵiĸikliklerin ve tedaviye yanētēn izlenmesi i­in 

yararlēdēr. Uluslararasē Pediatrik Sepsis Uzlaĸēsē ºzg¿ll¿k, duyarlēlēk ve laboratuvar testlerinin 

yaygēn kullanēlabilirliĵi dengesini dikkate alarak ­eĸitli skorlama sistemlerine dayalē organ 

disfonksiyonu kriterleri geliĸtirmiĸtir. Bu kriterler ĸºyledir: 

1-Kardiyovask¿ler ( herhangi bir kriterin  varlēĵē) 

¶ Hipotansiyon  

¶ Kan basēncēnē korumak i­in vazoaktif bir ilaca ihtiya­ duyulmasē  

¶ Aĸaĵēdaki kriterlerden herhangi ikisinin varlēĵē:  



 
 

184 

Å metabolik asidoz,  

Å arteriyel laktatta y¿kseklik,  

Å olig¿ri, 

Å kapiller dolum zamanēnda uzama, 

Å santral -periferik ēsē farkēnēn 3ÁC dereceden fazla olmasē 

2-Solunum ( herhangi bir kriterin  varlēĵē) 

- Arteriyel oksijen basēncē/inspire edilen oksijen fraksiyonu (PaO2/FiO2) <300  

- Arteriyel karbondioksit basēncē  (PaCO2)>65 torr veya baĸlangē­ PaCO2 >20 mmHg  

- Oksijen sat¿rasyonunu Ó% 92 tutmak i­in FiO2 ihtiyacēnēn  >%50 olmasē 

- Hastanēn mekanik ventilasyon ihtiyacē. 

3-Nºrolojik  (herhangi bir kriterin  varlēĵē) 

- Glasgow koma skoru(GKS) Ò11 

- Mental durumda akut deĵiĸiklik olmasē. 

4-Hematolojik (herhangi bir kriterin  varlēĵē) 

¶ Trombosit sayēsē <80.000/mikroL  

¶ Son ¿­ g¿n i­inde kaydedilen en y¿ksek trombosit deĵerinden %50 d¿ĸ¿ĸ  

¶ International ratio (INR)>2 

5-Bºbrek (herhangi bir kriterin  varlēĵē) 

- Serum kreatinin yaĸa gºre normalin ¿st sēnērēnēn Ó2 katē olmasē 

- Bazal kreatinin deĵerinde iki  kat artēĸ. 

6-Karaciĵer (herhangi bir kriterin  varlēĵē) 

- Total bilirubin Ó4 mg/dL (yenidoĵan i­in ge­erli deĵildir) 

- Alanin aminotransferaz (ALT)  >yaĸ i­in normal ¿st sēnērēnēn 2 katē. 

Epidemiyoloji  

Pediatrik sepsisten kaynaklanan genel hastalēk y¿k¿, ºnemli bºlgesel farklēlēklarla 

birlikte k¿resel olarak y¿ksektir. Sepsisli ­ocuklar i­in mortalite, hastalēĵēn ĸiddetine, risk 

faktºrlerine ve coĵrafi konum gibi faktºrler baĵlē olarak deĵiĸmekle birlikte, %4 ile %50 

arasēnda bildirilmiĸtir. Sepsisten ºlen ­ocuklarēn b¿y¿k ­oĵunluĵu refrakter ĸok ve/veya ­oklu 

organ yetmezliĵinden olmaktadēr ve ºl¿mlerin ­oĵu tedavinin ilk  48 ile 72 saati i­inde meydana 

olmaktadēr. Bu nedenle erken teĸhis ve uygun tedavi yºnetimi, sepsisli ­ocuklarēn sonu­larēnē 

en iyi  duruma getirmek i­in kritik  ºneme sahiptir. 

Risk faktºrleri   

Aĸaĵēdaki faktºrler septik ĸok i­in artmēĸ risk ile iliĸkilendirilmiĸtir:  
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¶ Bir aydan k¿­¿k yaĸ 

¶ Ciddi yaralanma (ºrneĵin b¿y¿k travma, yanēklar veya penetran yaralar) 

¶ Kronik zayēflatēcē tēbbi durum (ºrneĵin sēk aspirasyon pnºmonisi ile birlikte statik 

ensefalopati, d¿zeltilmemiĸ konjenital kalp hastalēĵē, kēsa baĵērsak sendromu) 

¶ Konak imm¿n supresyonu (malignite, insan imm¿n yetmezlik vir¿s¿ enfeksiyonu, 

konjenital imm¿n yetmezlik, ĸiddetli maln¿trisyon, orak h¿cre hastalēĵē ve dalak 

disfonksiyonu olan hastalēklar veya imm¿n mod¿latºr ila­lar) 

¶ B¿y¿k cerrahi kesiler 

¶ Kalēcē vask¿ler kateterler veya diĵer invaziv cihazlar (ºrn. endotrakeal t¿p, idrar sondasē, 

gºĵ¿s t¿p¿) 

¶ Sēk enfeksiyon ile birlikte idrar yolu anormallikleri 

Patojenler 

Sepsise bakteriyel, viral, fungal, parazitik ve riketsiyal enfeksiyonlar neden olabilir. 

Bakteriler ve vir¿sler en sēk tespit edilen patojenlerdir. 

Bakteriler  

Spesifik patojenik organizmalarēn sēklēĵē kurumdan kuruma deĵiĸmekle birlikte, aĵēr 

sepsisli ­ocuklardan izole edilen en yaygēn bakteriyel patojenler ĸunlardēr: 

- Metisiline diren­li suĸlar (MRSA) dahil olmak ¿zere Staphylococcus aureus 

- Koag¿laz-negatif Stafilokok (ºzellikle yenidoĵanlarda veya damar i­i kateteri olan k¿­¿k 

bebeklerde) 

- Streptococcus pneumoniae 

- Streptococcus pyogenes 

- Grup B streptokok (yenidoĵanda) 

- Karbapeneme diren­li suĸlar dahil Pseudomonas aeruginosa 

- Geniĸlemiĸ spektrumlu beta-laktamaz aktivitesine (ESBL) sahip olanlar da dahil olmak ¿zere 

Escherichia coli 

- Vankomisine diren­li t¿rler de dahil olmak ¿zere Enterococcus t¿rleri 

- Klebsiella t¿rleri (ESBL aktivitesine sahip olanlar dahil) 

- Mukozit ve nºtropenisi olan akut miyeloid lºsemili ­ocuklarda alfa streptokok 

Daha az yaygēn olmakla birlikte, ºzellikle aĸēlanmamēĸ pop¿lasyonlarda meningokok 

enfeksiyonlarē ve Staphylococcus aureus ve Streptococcus pyogenes'in toksin ¿reten suĸlarēnēn 

neden olduĵu toksik ĸok sendromu, ­ocuklarda sepsisin ºnemli nedenleri olmaya devam 

etmektedir.  
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Yaĸ, imm¿n yetmezlik, kalēcē vask¿ler kateterin varlēĵē gibi faktºrlere baĵlē olarak etken 

patojenlerin prevalansēnē deĵiĸmektedir.  

¦­ ay veya daha k¿­¿k bebeklerde, gram-negatif mikroorganizmalar, ºzellikle 

Escherichia coli ve Grup B streptokok en sēk izole edilenlerdir. Staphylococcus aureus da sēk 

gºr¿len bir patojendir. Sepsis ve febril nºtropenisi olan hastalarda hem gram-pozitif (ºrn. 

koag¿laz-negatif Staphylococcus, Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae, 

Streptococcus viridans) hem de gram-negatif organizmalar (ºrn. Pseudomonas aeruginosa, 

Escherichia coli, Klebsiella t¿rleri) yaygēndēr. Enterobacter, Citrobacter ve Acinetobacter 

t¿rleri ve Stenotrophomonas maltophilia dahil olmak ¿zere diĵer gram-negatif organizmalar da 

daha az sēklēkla gºr¿l¿r. MRSA ve bazē Pseudomonas aeroginosa t¿rleri ve ESB ¿reten 

organizmalar gibi ­oklu ilaca diren­li gram-negatif bakteriler sēklēkla izole edilmektedir. 

Koag¿laz-negatif Stafilokok kateterle iliĸkili kan dolaĸēmē enfeksiyonlarē gibi hastane 

kaynaklē bakteriyel enfeksiyonlarda en sēk izole edilen mikroorganizmadēr ve bunu gram-

negatif mikroorganizmalar takip eder. 

Vir¿sler  

Viral patojenler sepsise neden olabilir ve bakteriyel patojenlerden ayērt edilmeleri 

zordur. Etiyolojiler arasēnda solunum vir¿sleri (ºrneĵin, influenza, ĸiddetli akut solunum 

sendromu koronavir¿s 2 [SARS-CoV-2], parainfluenza, adenovir¿s, solunum sinsityal vir¿s¿ 

[RSV] ve insan metapnºmovir¿s¿) ve Dengue ĸok sendromuna neden olabilen sivrisinek 

kaynaklē bir patojen olan Dengue vir¿s¿ yer alēr. Bu vir¿sler, ºzellikle pandemik H1N1 

influenza suĸu ve SARS-CoV-2, izole olarak sepsis sendromuna neden olabilirken, ĸiddetli 

sepsis veya septik ĸok ge­iren hastalarda bakteriyel koenfeksiyonlarēn, ºzellikle de metisiline 

diren­li  Staphylococcus aureus'un varlēĵēndan ĸ¿phelenilmelidir. 

Mantarlar 

Mantar enfeksiyonlarē, ºzellikle de kandida t¿rleri, aĵēr sepsis ve septik ĸok ge­iren ­ocuk 

hastalarēn %10'unda bildirilmiĸtir. Mantar sepsisi, aĸaĵēdakileri i­eren belirli risk faktºrlerine 

sahip ­ocuklarda daha yaygēndēr. 

- Malignite veya diĵer imm¿n sistemi baskēlayan tēbbi durumlar 

- Kalēcē vask¿ler kateterler 

- Uzun s¿reli nºtropeni (>4 ila 7 g¿n) 

- Yakēn zamanda geniĸ spektrumlu antibiyotik kullanēmē 

Klinik  Belirtiler  
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Sepsisli ­ocuklarda, yaĸamsal belirtiler (vital bulgular)  ve beyaz kan h¿cresi sayēsēnda 

deĵiĸiklikler olabilir. Bu deĵiĸikliklerin olmasē sistemik inflamatuar yanēt sendromunu (SIRS) 

gºsterir. Perf¿zyon bozukluĵunun olmasē, septik ĸoka iĸaret eder. Aĸaĵēdaki klinik  bulgulardan 

bir veya birden fazlasē olmasē perf¿zyon bozukluĵunu gºsterir;  

- Deĵiĸen zihinsel durum 

- Sēcak veya soĵuk ekstremiteler 

- Ķdrar ­ēkēĸēnda azalma 

- Periferik nabēzlarda dalgalanma veya zayēflama/yokluk 

- Kapiller dolum zamanēnda uzama (>2 saniye) 

Fizik  muayene bulgularē  

ķok Hipotansiyon olsun ya da olmasēn yetersiz doku perf¿zyonu ve oksijen iletimi bulgularē 

­ocuklarda sepsise sēklēkla eĸlik eder. Bebeklerde ve ­ocuklarda taĸikardi, spesifik olmasa da, 

ĸokun erken evrelerinde sēklēkla gºr¿len hassas bir gºstergedir. Hipotansiyon, kalp hēzē, 

sistemik vask¿ler diren­ ve venºz tonusta artēĸ yoluyla kan basēncēnē yetiĸkinlere gºre daha iyi  

koruyabilen bebek ve ­ocuklarda ĸokun ge­ bir belirtisidir. 

Diĵer fiziksel bulgular Sepsisli bebeklerde ve ­ocuklarda gºr¿len ek klinik  bulgular birincil 

enfeksiyon bºlgesine iĸaret edebilir veya yetersiz dolaĸēmēn neden olduĵu organ 

yetmezliĵinden  kaynaklanabilir ve ĸunlarē i­erir. 

¶ Toksik veya hasta gºr¿n¿m 

¶ Dehidrasyon belirtileri (ºrneĵin, kuru mukºz membranlar, ­ºk¿k gºzler, azalmēĸ idrar 

­ēkēĸē, uzamēĸ kapiller dolum s¿resi, azalmēĸ cilt turgoru ve bebeklerde ­ºk¿k fontanel) 

¶ Deĵiĸen zihinsel durum (ºrn. sinirlilik,  anksiyete, konf¿zyon, letarji, somnolans) 

¶ Yenidoĵanlarda ve bebeklerde tonus azalmasē 

¶ Nºbetler 

¶ Meningismus 

¶ Solunum depresyonu veya yetmezliĵi 

¶ Bronkopnºmoninin neden olduĵu akciĵerde raller veya azalmēĸ solunum sesleri 

¶ Belirgin, hassas karēn (ºrn. intraabdominal apse) 

¶ Kostovertebral a­ē hassasiyeti 

¶ Toksik ĸok sendromuna baĵlē mak¿ler eritem 

¶ Deri sel¿liti veya apsesi 

¶ Kēlcal damar sēzēntēsēnēn neden olduĵu periferik ºdem 
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¶ Spesifik bir enfeksiyºz kaynaĵē (ºrn. meningokoksemi, riketsiyal enfeksiyon) veya 

dissemine intravask¿ler koag¿lopatiyi d¿ĸ¿nd¿ren peteĸi veya purpura 

¶ Yaygēn S. aureus veya mantar enfeksiyonlarēnda gºr¿lebilen ­oklu nod¿ller 

Laboratuvar  deĵerlendirmesi 

Sepsis ĸ¿phesi olan ­ocuklarda aĸaĵēdaki laboratuvar ­alēĸmalarē yapēlmalēdēr: 

Kan ĸekeri: Hipoglisemi, ºzellikle yenidoĵanlarda ve bebeklerde olmak ¿zere, ­ocuklarda 

sepsisle iliĸkili metabolik ihtiya­lara ve oral alēmēn azalmasēna eĸlik edebilir. Stres 

hiperglisemisi baĸlangē­ta gºr¿lebilir.  

Arteriyel kan gazē veya venºz kan gazē ve nabēz oksimetresi: Sepsisli hastalarda sēklēkla laktik 

asidoz ile yetersiz doku perf¿zyonu vardēr. Bronkopnºmoni veya pulmoner ºdemden 

kaynaklanan hipoksemi de gºr¿lebilir. 

Tam kan sayēmē: Yaĸa ºzg¿ lºkositoz veya lºkopeni pediatrik SIRS i­in bir kriterdir . Ayrēca 

nºtrofili,  nºtropeni veya trombositopeni akut enfeksiyona iĸaret edebilir. 

Kan laktatē: Kan laktatēnēn >2,0 mmol/L (18 mg/dL) y¿kselmesi hipoperf¿zyonu d¿ĸ¿nd¿r¿r. 

Septik ĸoklu pediyatrik hastalarda baĸlangē­ kan laktatēnēn >3,5 mmol/L (31,5 mg/dL) olmasē, 

ºzellikle kalēcē ise, artmēĸ mortalite riski ile iliĸkilidir. 

Serum elektrolitleri: Elektrolit bozukluklarē (ºrn. hiponatremi, hiperkalemi, hipokalemi ve 

hipofosfatemi), uygunsuz anti-di¿retik hormon salgēlanmasē sendromu, gastroenterit ve kapiller 

sēzēntē gibi sepsis ve septik ĸokla iliĸkili hastalēk s¿re­lerine eĸlik edebilmektedir. 

Kan ¿re azotu ve serum kreatinin: Kan ¿re azotundaki y¿kselme dehidratasyonu gºsterebilir. 

Kreatinin y¿ksekliĵi prerenal azotemiyi yansētabilir. Serum kreatininin yaĸa gºre normalin ¿st 

sēnērēnēn Ó2 katē olmasē veya bazal kreatininin iki  kat artmasē sepsis ortamēnda bºbrek fonksiyon 

bozukluĵunu tanēmlar.  

Serum kalsiyumu: Hipokalsemi (iyonize kalsiyum <1,1 mmol/L) miyokardiyal fonksiyonu ve 

vask¿ler tonusu etkileyebilir ve varsa d¿zeltilmelidir. Serum kalsiyumu anormalse, serum 

fosforu ve magnezyum da ºl­¿lmelidir. 

Serum total bilirubin  ve alanin aminotransferaz: Total bilirubin Ó4 mg/dL (yenidoĵan i­in 

ge­erli deĵildir) veya alanin aminotransferaz (ALT)  >yaĸ i­in normalin ¿st sēnērēnēn 2 katē 

olmasē sepsis ortamēnda karaciĵer fonksiyon bozukluĵunu gºsterir.  

Protrombin zamanē (PT), parsiyel tromboplastin zamanē (aPTT), uluslararasē 

normalleĸtirilmiĸ oran (INR): PT ve aPTT veya INR'deki y¿kselme yaygēn intravask¿ler 

koag¿lopatiyi (DIC) d¿ĸ¿nd¿r¿r. 

Fibrinojen ve D-dimer: Azalmēĸ fibrinojen ve artmēĸ D-dimer, t¿ketim koag¿lopatisi ve DIC 

varlēĵēnē destekler. 
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Kan k¿lt¿r¿: Sepsisli ­ocuklarda bakteriyel kan dolaĸēmē enfeksiyonlarēnēn y¿ksek prevalansē 

gºz ºn¿ne alēndēĵēnda, tercihen antibiyotik uygulanmadan ºnce t¿m hastalardan kan k¿lt¿rleri 

alēnmalēdēr. 

Ķdrar tahlili:   Bakteri, nitrit veya piy¿ri varlēĵē idrar yolu enfeksiyonunu d¿ĸ¿nd¿r¿r. 

Ķdrar k¿lt¿r¿: Ķdrar yolu enfeksiyonu, sepsisli ­ocuklarda yaygēn bir enfeksiyon kaynaĵēdēr ve 

idrar k¿lt¿rleri t¿m hastalarda, tercihen antibiyotik uygulamasēndan ºnce alēnmalēdēr. 

Diĵer k¿lt¿rler: Diĵer k¿lt¿rler (ºrneĵin, beyin omurilik sēvēsē [BOS], yara k¿lt¿r¿, apse 

koleksiyonundan aspire edilen sēvē ve/veya viral veya mantar k¿lt¿rleri) klinik  bulgularēn 

gºsterdiĵi ĸekilde alēnmalēdēr. ķok ge­iren ­ocuklara lomber ponksiyondan (LP) ºnce uygun 

res¿sitasyon uygulanmalēdēr. ¥rnek olarak, bakteriyel menenjiti olabilecek septik ĸoktaki 

hemodinamik olarak stabil olmayan bir hastaya acil sēvē res¿sitasyonu yapēlmalē, kan k¿lt¿r¿ 

alēnmalē ve m¿mk¿n olan en kēsa s¿rede uygun ampirik antibiyotik verilmelidir; LP ­ocuĵun 

durumu stabilize olana kadar ertelenmelidir. 

Gºr¿nt¿leme  

Takipne, raller, hērēltēlē solunum, hipoksemi veya beyaz kan h¿cresi sayēsē 

20.000/mm3'ten fazla olan ­ocuklara bronkopnºmoni, pulmoner ºdem ve kalp boyutunu 

deĵerlendirmek i­in akciĵer grafisi ­ekilmelidir. Kardiyomegali, aĸērē sēvē y¿klenmesi veya 

konjenital kalp hastalēĵēnē d¿ĸ¿nd¿r¿r. 

Klinik  bulgulara baĵlē olarak baĸka gºr¿nt¿lemeler de uygun olabilir. ¥rneĵin, koag¿lopati 

kanētē ve mental durum deĵiĸikliĵi olan hastada kafa i­i kanamayē deĵerlendirmek i­in 

bilgisayarlē tomografi (BT) gerekli olabilir; karēn i­i apseyi deĵerlendirmek i­in ultrason veya 

bilgisayarlē karēn tomografisi endike olabilir. 

Ayērēcē Tanē 

Sepsis ile uyumlu bulgularē olan t¿m ­ocuklarda, enfeksiyºz bir etiyoloji belgelenene 

kadar hedefe yºnelik tedavi ve antibiyotik uygulamasē gereklidir. Bununla birlikte, ­eĸitli 

durumlar benzer klinik  belirtilere sahip olabilir ve klinik  stabilizasyon ger­ekleĸtikten sonra, 

klinik  bulgularēn dikkatli bir ĸekilde gºzden ge­irilmesine dayanarak sepsise alternatif bir 

etiyoloji ortaya ­ēkabilir. 

Yenidoĵanlarda ve k¿­¿k bebeklerde sepsis ayērēcē tanēlarē ĸunlarē i­erir: 

Å ¢ocuk istismarē (ºrneĵin, kºt¿ niyetli kafa travmasē) 

Å Hipoglisemi 

Å ¢evresel hipertermi 

Å Nºbetler 
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Å Konjenital kalp hastalēĵē, ºzellikle iki  haftadan k¿­¿k hastalarda gºr¿len sol taraflē 

obstr¿ktif lezyonlar (ºrn. aort koarktasyonu, hipoplastik sol kalp sendromu) 

Å Kardiyak aritmiler (ºncelikle supraventrik¿ler taĸikardi) 

Å Miyokardit veya primer kardiyomiyopati 

Å Doĵuĸtan metabolizma hastalēklarē 

Å Konjenital adrenal hiperplazi 

Å Volvulus ile birlikte malrotasyon 

Å Ķntussusepsiyon 

Å Pilor stenozu 

Å Posterior ¿retral valv 

Å Nekrotizan enterokolit 

Å Dehidrasyon ile seyreden gastroenterit 

Å Su zehirlenmesi 

Å Toksik maruziyetler (ºrneĵin, methemoglobinemi veya karbon monoksit zehirlenmesi) 

Å Akut bilirubin ensefalopatisi 

Å Viral hemorajik ateĸ (ºrn. Hantavir¿s) 

Tedavi 

Tedavide ºncelikle ama­ vital organlarēn kanlanmasēnēn saĵlanmasē, doku 

oksijenizasyonunun devamēnēn saĵlanmasē , altta yatan enfeksiyonun tedavisi ve 

komplikasyonlardan ka­ēnmak olmalēdēr. Sepsis ve septik ĸoklu hastada tedavinin ilk  basamaĵē 

hastanēn hava yolu, solunumu ve dolaĸēmēnēn deĵerlendirilerek yaĸamsal bulgularēnēn g¿vence 

altēna alēnmasēdēr. 

0- 5. Dakikada yaplmasē gerekenler: 

Ķlk deĵerlendirmeye (ABCDE) ve acil stabilizasyona baĸlanēr.  

  A(Airway) Havayolu:   

 Å Hava yolu a­ēklēĵēnē saĵlanēr ve g¿vence altēna alēnēr. 

 Å Hava yolu a­ēk ve bilin­ a­ēksa rahat-uygun pozisyon verilir.  

Å Havayolu tehlikedeyse pozisyon verilir, gerekirse aspire edilir.   

B(Breathing) Solunum:  

Å Oksijen tedavisini y¿ksek akēmla geri solumasēz rezervuarlē maske ile veya y¿ksek 

akēm nazal kan¿lle baĸlanēr (Hipoksi ve hiperoksiden ka­ēnēlmalē).  

Å Solunum eforu yetersizse balon-maske ile pozitif basēn­lē ventilasyon (PBV) yapēlēr, 

ent¿be edilir.   

C (Circulation) Dolaĸēm:   
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Å Hēzla intravenºz yol saĵlanēr.  

 Å IV kan¿l¿n takēlamadēĵē durumlarda fazla zaman kaybetmeden kemik i­i yol a­ēlēr.  

 

5 - 15. dakika arasēnda yapēlmasē gerekenler (sēvē y¿klemesi) 

- 20 ml/kg % 0.9 NaCl(serum fizyolojik)  , ¿­l¿ musluk ya da basēn­lē torba yºntemleri 

ile 5 dakikada ĶV bolus ĸeklinde verilir  (Dolaĸēm d¿zelinceye kadar 40-60 mL/kg a 

kadar sēvē ihtiyacē olabilir.) 

- Her sēvē y¿klemesi sonrasē hastayē y¿klenme bulgularē (hepatomegali, ral ya da gallop 

ritmi varlēĵē) a­ēsēndan tekrar deĵerlendirmek gerekir.   

Sēvē tedavisine yanētē deĵerlendirmede;   

- Kalp hēzēnēn eĸik deĵerler arasēna inmesi  

- Kapiller geri dolum zamanēn Ò 2  saniye olmasē  

- Mental durumda iyileĸme 

- Ķdrar ­ēkēĸēnda artēĸ olmasē   

Bunlarēn yanēsēra, glukoz ve iyonize kalsiyum d¿zeyleri d¿ĸ¿k ise d¿zeltilmesi 

gereklidir. K¿lt¿r alēnmasē i­in antibiyotik tedavisi geciktirilmemelidir ve ila­ se­imi, hastanēn 

yaĸēna, hastalēk ºyk¿s¿ne, altta yatan klinik  durumuna, hastanenin ve ¿nitenin antibiyotik 

diren­ durumlarēna gºre belirlenmelidir.  

15-60. dakika arasēnda yapēlmasē gerekenler: 

Sēvē Diren­li ķok  

¶ Sēvēya diren­li ĸokta inotrop tedavisi m¿mk¿n ise en ge­ bir saat i­inde baĸlanmalēdēr (sēvē 

y¿klemesi yapēlērken ikinci bir damar yolundan inotrop tedavisi baĸlanabilir). Septik ĸok 

tedavisinde inotrop olarak ilk  sērada adrenalin tercih edilmektedir. Ancak klinik  duruma 

gºre noradrenalin, dopamin, vazopressin, levosimendan, milrinon gibi inotrop ila­lar da 

kullanēlabilmektedir.  

¶ Santral yol olmamasē durumunda periferal yoldan inotrop tedavisini baĸlanabilir 

¶ Deneyimli saĵlēk ­alēĸanlarēnēn olmasē durumunda santral venºz kateter takēlēr. 

¶ Ent¿basyon a­ēsēndan hasta her aĸamada deĵerlendirilir. 

60. dk sonrasē yapēlmasē gerekenler 

Katekolamin diren­li ĸok  

Uygun sēvē resusitasyonu ve inotrop desteĵi uygulanan hastalarēn ­oĵunda tedavi yanētē alēnsa 

da bazē hastalarda inotrop desteĵine raĵmen ĸok bulgularē devam edebilir. Bu durum 

katekolamin diren­li ĸok olarak adlandērēlmaktadēr. Septik ĸok hastasēnēn bu dºnemden itibaren 

tedavisine, acil servis sonrasē m¿mk¿nse ­ocuk yoĵun bakēm ¿nitesinde devam edilmelidir. 
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Katekolaminlere cevapsēz hastalarda bazal kortizol i­in numune alēndēktan sonra hidrokortizon 

1-2 mg/kg/g¿nl¿k stres dozundan 50 mg/kg/g¿nl¿k ĸok dozuna kadar geniĸ bir aralēkta 

hastanēn yanētēna gºre titre edilerek kullanēlabilir. 

Antibiyotik Tedavisi 

Aĵēr sepsis veya septik ĸok tanēsē konulduktan sonraki ilk  1 saat i­inde intravenºz 

antibiyotikler baĸlanmalēdēr. Antibiyotik tedavisinin erken baĸlanēlmasēnēn saĵ kalēm ¿zerine 

olumlu etkisi vardēr. Sepsiste antibiyotik se­imi ­oĵu kez ampirik yapēlēr. Baĸlangē­ ampirik 

antibiyotik tedavisi, fokal enfeksiyon odaĵēna, hastanēn yaĸ grubuna, risk faktºr¿ne, o bºlge ve 

hastanenin mikroorganizma profili  ve antibiyotik diren­ durumuna, enfeksiyonun kazanēlēĸ 

yolu ve antibiyotiĵin doku penetrasyonu ve toksisitesine gºre planlanēr. 

Ekstrakorporeal Tedaviler 

Septik ĸok  tedavisinde s¿rekli renal replasman tedavisi (SRRT), Terapºtik plazma deĵiĸimi ve 

Ekstrakorporeal Membran Oksijenizayonu (ECMO) tedavilerinin de yeri vardēr .  
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¢OCUKLARDA ķOKA YAKLAķIM 

Dr. ¥ĵr. ¦. ¦m¿t Altuĵ 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi  

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

¢ocuk Yoĵun Bakēm Bilim Dalē 

Tanēm 

ķok, doku perf¿zyon bozukluĵu sonucunda dokularēn ihtiyacē olan maddeleri ve 

oksijenlenmesinin karĸēlanamadēĵē akut ve kritik  bir durumdur. Damari­i sēvē hacminin 

azalmasē veya anormal daĵēlēmē veya kardiyovask¿ler fonksiyonlarēn bozulmasēna neden olan 

durumlar sonucunda geliĸir. Perf¿zyon bozukluĵunun uzun s¿rmesi durumunda dokulara 

yeterli kan akēmē olmaz, yeterli oksijen saĵlanamaz ve metabolitler uzaklaĸtērēlamaz. Oksijen 

sunumu yetersiz olduĵu i­in anaerobik metabolizma geliĸir ve h¿cresel hasarlanma meydana 

gelir. Hastada kēsa s¿re i­inde kardiyovask¿ler kollaps ve daha ge­ evrede ­oklu organ 

yetmezliĵi ile ºl¿m gºr¿lebilir. 

ķokun Sebepleri ve Sēnēflandērēlmasē  

ķok etyolojilere gºre sēnēflandērēldēĵēnda hipovolemik, kardiyojenik, obstr¿ktif ve 

distrib¿tif  (daĵēlēmsal) ĸok olarak 4 alt gruba ayrēlabilir. Ancak bunlarē birbirinden tam olarak 

ayērmak zordur, birbirlerinin i­ine girebilirler. 

1) Hipovolemik ĸok ­ocuklardaki en sēk ĸok nedenidir. Ekstravask¿ler aralēĵa kēyasla, 

damar i­i hacmin yetersizliĵi daha fazladēr. Genellikle dehidratasyon veya kanamaya baĵlē 

olarak geliĸir, ama kapiller ge­irgenliĵin artmasēndan dolayē, damar yataĵēndan ekstravask¿ler 

kēsma sēvē ge­iĸi sonucu da gºr¿lebilir. Sepsis, yanēk ve anafilaksi gibi durumlarda da 

gºr¿lebilir.  Nevrotik sendrom, Diabetes Mellitus ve Diabetes  insipitusta da gºr¿lebilir. 

2) Kardiyojenik ĸok, myokardiyal fonksiyon bozukluĵu ile karakterizedir. Ķntravask¿ler 

hacim yeterli veya artmēĸ olabilir, fakat yetersiz myokardiyal fonksiyon nedeni ile atēm hacmi 

ve kalp debisi sēnērlanēr. Eĵer hastanēn oral alēmē iyi  deĵilse kardiyojenik ĸokla beraber 

hipovolemi de gºr¿lebilir. Aĵēr konjestif kalp yetmezliĵi, ge­irilmiĸ kardiyak cerrahi, 

myokardit, disritmiler (SVT, VT, VF, A-V bloklar, junctional ektopik taĸikardi, bradikardi), 

ila­lar (beta bloker, kalsiyum kanal blokeri, kemoterapºtik ila­lar, barbit¿ratlar), metabolik 

bozukluklar (asidoz, hiperkalemi, hipokalsemi vb), kardiyomyopati (dilate, infiltratif)  ve septik 

ĸokun ge­ dºneminde kardiyojenik ĸok gºr¿lebilir.  

3) Obstr¿ktif ĸok, kardiyak tamponad, tansiyon pnºmotoraks, hemotoraks, duktus 

baĵēmlē konjenital kalp hastalēklarēnda ( kritik  aort stenozu veya koarktasyonu, kesintili aortik 
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ark, ciddi mitral stenoz, mitral atrezi, hipoplastik sol kalp) ve masif pulmoner embolide 

geliĸebilir.  

4)Distrib¿tif  ĸok, kan hacminin uygunsuz daĵēlēmē ile karakterizedir. Bu tip ĸoka sepsis, 

anafilaksi ve nºrojenik ĸok yol a­abilir. 

Septik ĸok  

¶ 1 saatte Ó 40 ml/kg izotonik sēvē uygulanmasēna raĵmen hipotansiyon olmasē (yaĸa gºre 

< 5p veya < 2 SD olmasē) 

                 veya 

¶ Kan basēncēnē normal sēnērlarda tutmak i­in vazoaktif ilaca ihtiya­ duyulmasē 

                  veya 

¶ Aĸaĵēdakilerden ikisi: 

ỏA­ēklanamayan metabolik asidoz (baz a­ēĵē > 5 mEq/L) 

ỏArteryal laktat d¿zeyinin normalin 2 katēndan daha fazla olmasē 

ỏOlig¿ri (idrar akēmē < 0,5 ml/kg/saat) 

ỏKapiller geri dolum zamanē > 5 sn 

ỏSantral periferik ēsē farkē > 3ÁC  

olmasē olarak tanēmlanēr. 

ķok, kompanze veya dekompanze ĸok olarak da ikiye ayrēlabilir. Kompanze ĸok, sistolik 

kan basēncēnēn normal olmasē ĸartē ile doku ve organ perf¿zyonunun yetersizliĵi (taĸikardi, 

soĵuk ekstremiteler, uzamēĸ kapiller geri dolum zamanē, santral nabēzlarla karĸēlaĸtērēldēĵēnda 

zayēf periferik nabēzlar) ile karakterizedir. 

Dekompanze ĸok, kompenzatuvar mekanizmalarēn yetersizliĵinde geliĸir ve son organ 

perf¿zyonu yetersiz olur. Bilin­ deĵiĸikleri, idrar ­ēkēĸēnda azalma, metabolik asidoz, takipne, 

zayēf santral nabēzlar ve en ºnemlisi de sistolik hipotansiyon gºr¿l¿r. 

Tanē 

ķok klinik  bir tanēdēr. Erken dºnemde (kompanze faz) yaĸamsal ºneme sahip organlarēn 

iĸlevlerini korunmak i­in beyin ve koronerlere oksijen sunumunu artērēlēr. Bu nedenle cilt gibi 

organlara giden kan azalēr. Periferik damar direnci ve kalp hēzē artar, kalp debisi normale 

yakēndēr ve hipotansiyon geliĸmez. Bu nedenle erken dºnemde tanē koymak g¿­t¿r. Klinik  

bulgular normal bir ­ocuktan pek farklē olmayabilir. 

Tanēda ºncelikli ama­ solunum veya dolaĸēm yetmezliĵinin erken tanēnmasēdēr. Daha 

sonra ĸok tipi belirlenip yaĸamē tehdit eden ve ºzel tedavi gerektiren durumlarēn (hemotoraks, 
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pnºmotoraks, kardiyak tamponad, masif kanama, anafilaksi, pulmoner emboli vs.) varlēĵē 

hēzlēca tespit edilmelidir. 

¥yk¿de sēvē kaybē, travma, konjenital veya edinsel kalp hastalēĵē, ateĸ, imm¿n yetmezlik, 

allerjen maruziyeti, ila­/toksin maruziyeti, adrenal yetmezlik ve kanama/pēhtēlaĸma bozukluĵu 

sorgulanmalēdēr. 

ķoktaki hastanēn kardiyovask¿ler performansē dikkatlice deĵerlendirilmelidir. 

Kardiyovask¿ler fonksiyon i­in kalp hēzē, nabēz, kapiller geri dolum zamanē ve kan basēncē; 

organ etkilenimi i­in beyin, deri ve bºbrekler dikkatle deĵerlendirilmelidir. 

Kalp Hēzē 

Erken dºnemde kalp debisi d¿ĸt¿ĵ¿ i­in fizyolojik  cevap olarak kalp hēzē artmēĸtēr ve en 

erken bulgulardan biri taĸikardidir. S¿t ­ocuklarē ve daha b¿y¿k ­ocuklarda normal kalp hēzē 

deĵerleri Tablo 1ô de verilmiĸtir. Kalp hēzēndaki deĵiĸikliklerin izlenmesi tedaviye olan cevabē 

deĵerlendirmede faydalē olabilir. Hasta taĸikardiye raĵmen yeterli kalp debisini ve oksijen 

sunumunu saĵlayamazsa doku hipoksisi ve asidoz geliĸir. Acil  m¿dahale edilmesi son derece 

ºnemlidir ve erken m¿dahale edilmezse bradikardi ve kardiyak arrest geliĸir. 

Tablo 1. ¢ocuklarda normal kalp hēzē (/dk) deĵerleri (1 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

Yaĸ Uyanēk Ortalama Uykuda 

Yenidoĵan-3 ay 85-205 140 80-160 

3 ay- 2yaĸ 100-190 130 75-160 

2 yaĸ- 10 yaĸ 60-140 80 60-90 

>10 yaĸ 60-100 75 50-90 

 

Kan Basēncē 

Yeterli kalp debisinin saĵlanmasē i­in kalp hēzēnēn ve kalp kontraktilitesinin artēĸē 

gerekmektedir. Eĵer yeterli debi saĵlanamazsa hipotansiyon geliĸir ve dekompanze ĸok tablosu 

meydana gelir. ¢ocuklarda sistemik damar direncinin artēĸē ile kan basēncē normal sēnērlarda 

tutulur. Hipotansiyon kardiyovask¿ler fonksiyonlarēn yerine getirilemediĵini gºsterir ve 

­ocuklarda ĸokun ge­ ve ani geliĸen bir bulgusudur. Hipotansiyon dekompanze ĸokun bulgusu 

olup ani kardiyak arrest geliĸebilir. ¢ocuklarda normal kan basēncē yaĸa gºre deĵiĸkenlik 

gºsterir. ¢ocuklarda sistolik hipotansiyon alt sēnērlarē Tablo 2ôde gºsterilmiĸtir.  
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Tablo 2. ¢ocuklarda sistolik kan basēncē alt sēnērlarē (6 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

Yaĸ Kan basēncē (mmHg) alt sēnērē 

Yenidoĵan dºnemi (0-28 g¿n) 60 mmHg  

1 ay- 1 yaĸ 70 mmHg  

1-10 yaĸ 70+(2xyaĸ)( yaĸ yēl cinsinden) 

>10 yaĸ 90 mmHg  

 

 Nabēzlar 

 ¢ocuklarda karotis, asiller, brakiyal, radikal, femoral, dorsalis pedis ve posterior tibial 

nabēzlar palpe edilebilir. Kompanze ĸokta santral nabēzlarla kēyaslandēĵēnda periferal nabēzlar 

zayēf alēnērken, dekompanze ĸokta santral nabēzlar da zayēf alēnēr. 

 Beyin i­in bilin­ durumu, bºbrekler i­in idrar ­ēkēĸē ve deri i­in de ekstremitelerin ēsēsē, 

cilt rengi ve kapiller dolum zamanē deĵerlendirilir. 

Laboratuvar   

ķok klinik  bir tanēdēr. Laboratuvar tetkikleri tanēnēn doĵrulanmasē, tedaviye yanētēn 

deĵerlendirilmesi, organ yetmezliĵi ve komplikasyonlarēn izlenmesi i­in kullanēlmaktadēr. 

ķoktaki hastadan ilk  aĸamada tam kan sayēmē, glikoz, serum elektrolitleri, bºbrek ve karaciĵer 

fonksiyon testleri, alb¿min, kan gazē, laktat, iyonize kalsiyum, tam idrar tetkiki (dansite, keton, 

glikoz) tetkikleri istenmekte ancak ĸokun tipine gºre ek tetkikler de istenebilmektedir. 

Gereklilik halinde telekardiyografi, akciĵer grafisi gibi gºr¿nt¿leme yºntemlerine de 

baĸvurulabilir. ķok tiplerine gºre istenmesi uygun olan ek tetkikler aĸaĵēda verilmiĸtir; 

 Hemorajik  ĸok  

¶ Kan grubu,cross match  

¶ Koag¿lasyon testleri  

 Kardiyojenik  ĸok  

¶ Elektrokardiyografi (EKG) 

¶ Ekokardiyografi  

¶ Kardiyak enzimler  

¶ Toksikolojik tarama  

 Obstr¿ktif ĸok  

¶ Direkt grafi veya toraks Bilgisayarlē Tomografi (BT) 

¶ BT anjiografi  

¶ Hasta baĸē Ultrasonografi (USG) 

¶ Ekokardiyografi  
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 Septik ĸok 

¶ Hastadan enfeksiyona yºnelik kan, idrar ve diĵer k¿lt¿rler 

¶ Akut faz reaktanlarē ( C reaktif protein, prokalsitonin) 

¶ Enfeksiyon kaynaĵēna yºnelik teolojik testler 

 Travma 

¶ Direk grafiler 

¶ Odaĵa yºnelik BT ve USG  

ķokun Tedavisi 

Erken, agresif, hēzlē ve hedefe yºnelik tedavi yaklaĸēmē mortaliteyi d¿ĸ¿ren en ºnemli 

faktºrd¿r. ķok tedavisinde temel prensipler bu ­er­evede yapēlmalēdēr. Tedavi ile doku 

perf¿zyonunu artērmak, doku oksijenizasyonunu artērmak ve oksijen t¿ketimi ama­lanēr. B¿t¿n 

ĸok tiplerinde hastanēn havayolu a­ēklēĵē, oksijen desteĵi ve gereklilik halinde ventilasyon 

desteĵi yapēlmalēdēr. Tedavinin temel prensipleri ise ĸu ĸekilde ºzetlenebilir: 

Kan oksijen i­eriĵi ve taĸēma kapasitesinin artērēlmasē  

¶ 10L/dk, %100 oksijen 

¶ Kan transf¿zyonu 

¶ Ventilasyonun saĵlanmasē (ent¿basyon)  

Vol¿m replasmanē (IV-iki  damar yolu, a­ēlamazsa IO)  

¶ Bolus sēvē tedavisi 

¶ Kan transf¿zyonu 

Kalp debisinin d¿zeltilmesi 

¶ Ķnotropik, vazopresºr, vazodilatatºr ila­larēn kullanēmē 

Oksijen ihtiyacēnēn azaltēlmasē  

¶ Erken ent¿basyon 

¶ Sedasyon ve analjezi  

Metabolik bozukluklarēn d¿zeltilmesi 

¶ Hipoglisemi, hipokalsemi, hiperkalemi ve metabolik asidozun tedavi edilmesi 

Sēvē bolus tedavisi 

Ventrik¿ler ºn y¿k¿ saĵlamak ve vask¿ler yataĵē doldurmak i­in rol¿m deplasmanē 

yapmak ĸarttēr. Bunu saĵlamak amacēyla ºncelikle periferal damar yolu veya a­ēlamadēĵē 

takdirde intraosseºz (kemik i­i) yol a­ēlmalēdēr. ķartlar uygunsa santral venºz kateder de 

takēlabilir. Verilecek sēvēnēn belirlenmesinde hastanēn klinik  durumu ºn planda olmakla birlikte 
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izotonik kristalloidler ( normal serum fizyolojik), dengeli kristalloidler (ringe laktat), kolloidler 

(alb¿min) ve kan verilebilecek sēvēlar arasēndadēr. 

Normal serum fizyolojik  tek seferde 10-20 ml/kg olacak ĸekilde 5-20 dakikada olacak 

ĸekilde hastaya hēzlēca verilir. Sadece kardiyojenik ĸok durumunda (y¿klenme bulgularē 

varlēĵēnda) 10 ml/kg olacak ĸekilde 60 dakikada verilir. Hastada sēvē bolus tedavisi sonrasēnda 

taĸikardide azalma, nabēz dolgunluĵunda artma, kapiller geri dolum zamanēnēn 2 saniye altēna 

inmesi ve kan basēncēnēn normale dºnmesi durumunda hastanēn sēvēdan fayda gºrd¿ĵ¿ 

d¿ĸ¿n¿l¿r ve gereklilik halinde sēvē bolus tedavisi 3 defa tekrarlanabilir. Ancak hastada sēvē 

bolus tedavisi sonrasēnda akciĵer bazalinde raller, hepatomegali ve boyun venºz dolgunluĵunda 

artēĸ olmasē durumunda y¿klenme d¿ĸ¿n¿l¿r ve sēvē bolus tedavisi durdurulur.  

Hipovolemik ĸok tedavisi 

- Sēvē bolus tedavisi  

- Kan transf¿zyonu (Kanama veya ciddi anemi varlēĵēnda)  

- Vazoaktif & Ķnotroplar (Adrenalin, Noradrenalin, Dopamin, Dobutamin ) 

Kardiyojenik ĸok tedavisi 

-Hipovolemi varlēĵēnda, 5-10 ml/kg serum fizyolojik  veya ringer laktat 10-20 dakikada 

(daha az, daha yavaĸ) verilmeli; mevcut veya muhtemel hipervolemi yºn¿nden hasta izlenmeli, 

gallop ritmi, akciĵerde ral duyulmasē, juguler venºz dolgunluk, hepatomegali varlēĵēnda sēvē 

y¿klenmesi d¿ĸ¿n¿lmelidir. Bu durumda,inotrop tedavi baĸlanmalē ve gerektiĵinde di¿retik & 

vazodilatatºr tedaviyi ºncelikli d¿ĸ¿nmek gerekir. Aĸaĵēdaki klnik durumlarēn varlēĵēna gºre 

uygun inotrop ajan ºnerilir: 

¶ Hipotansiyon ỄDopamin  

¶ Normotansif ise ỄDobutamin  

¶ Bradikardi varsaỄAdrenalin  

¶ Normo-hipertansif iseỄFosfodiesteraz inhibitºr¿ (Milri non)   

¶ Hipervolemi varsaỄDi¿retik  

Obstr¿ktif ĸok tedavisi 

-20 ml/kg serum fizyolojik  veya ringer laktat 5-10 dakikada bolus (hipovolemi 

varlēĵēnda)  

-Altta yatan nedenin ortadan kaldērēlmasē  

PnºmotoraksỄTorasentez, t¿p torakotomi  

TamponadỄPerikardiyosentez 

Varsa cerrahi d¿zeltme endikasyonuỄCerrahi onarēm  
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Septik ĸok tedavisi 

-Sēvē bolusu  

-Antibiyotik  

-Vazoaktif & intotrop ila­  

Á Adrenalin  

Á Noradrenalin  

Á Dobutamin 

Á Milrinon 

Á Vazopressin  

-Kan transf¿zyonu  

-Kortikosteroid (sēvē ve ketakolaminlere diren­li  septik ĸokta)  

V Kanētlanmēĸ adrenal yetmezlik, 

V Adrenal yetmezlik i­in y¿ksek riske sahip hastalar,  

o Septik ĸok 

o Kafa veya batēn travmasē 

o Son 6 ay i­inde steroid kullanēm ºyk¿s¿,  

o Etomidat tedavisi  

Anaflaktik ĸok tedavisi 

- Oksijen 

- Sēvē bolus tedavisi (Gerektiĵinde tekrarlanabilir) 

- Adrenalin i.m (0,01 mg/kg) 
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¢OCUKLUK ¢AĴI SOLĶD T¦M¥RLERĶ 

Dr. ¥ĵr. ¦. Selin Yakarēĸēk 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi  

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

¢ocuk Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dalē 

MERKEZĶ SĶNĶR SĶSTEMĶ T¦M¥RLERĶ 

T¿m ­ocukluk ­aĵē kanserleri arasēnda lºsemilerden sonra en sēk gºr¿len kanser tipi 

beyin t¿mºrleri olmakla birlikte, geliĸmekte olan ¿lkelerde bu sēra lenfomalar ile yer 

deĵiĸtirebilmekte ve ¿­¿nc¿ sērada gºr¿lebilmektedir. En sēk gºr¿len solid t¿mºrler olan beyin 

t¿mºrleri halen kansere baĵlē ºl¿mler sēralamasēnda lºsemilerden sonra ikinci sēklēktadēr. 

¢ocukluk ­aĵē beyin t¿mºrleri b¿y¿k oranda glial h¿cre kºkenlidir ve merkezi sinir sistemi 

(MSS) dēĸēna metastaz yapma eĵilimi d¿ĸ¿kt¿r. T¿mºrler sēklēkla posterior fossa yerleĸimlidir. 

Hastalēĵēn kendisine ve tedaviye ait nºrolojik ve fizyolojik sekeller sonucu hastalarēn yaĸam 

kalitesi olduk­a etkilenmekte ve ciddi bir problem olarak karĸēmēza ­ēkmaktadēr. T¿mºr tipi ve 

prognozu yaĸa gºre deĵiĸebilmekle birlikte medulloblastom gibi t¿mºrlerde saĵ kalēm oranē 

artmaktadēr, ancak diff¿z intrensek pons gliomu (DĶPG) gibi bazē t¿mºrlerde prognoz y¿z 

g¿ld¿r¿c¿ deĵildir. 

¢ocuklarda beyin t¿mºrlerinin nedeni kesin olarak bilinmemekle beraber kanser 

oluĸumunda rol oynayan bazē yapēsal ve ­evresel risk faktºrleri vardēr. Etiyolojide iyozine 

radyasyon ºnemli bir sebep iken ailevi veya genetik bazē hastalēklar (nºrofibromatozis, Li-

Fraumeni sendromu vb.) beyin t¿mºr¿ geliĸimi ile iliĸkilidir. 

¢ocuklarda nºbet, bilin­ deĵiĸikliĵi, gºrme bozukluĵu, baĸ aĵrēsē, kusma, kafa i­i 

basēn­ artēĸ sendromu (KĶBAS) bulgularē (hipertansiyon, bradikardi vb.), bebeklerde baĸ 

­evresinde b¿y¿me gibi farklē baĸvuru nedenleri olmasē sebebiyle bu gibi klinik durumlarda 

ayērēcē tanēda beyin t¿mºrleri d¿ĸ¿n¿lmelidir. ¥zellikle spinal yerleĸimli bir t¿mºr varlēĵēnda 

tabloya idrar veya gayta ka­ērma, ekstremitelerde g¿­ kaybē gibi belirtilerin de eĸlik edebileceĵi 

unutulmamalēdēr. 

¢ocukluk ­aĵē beyin t¿mºrleri tanēsēnda, t¿mºrlerin yerleĸim yerinin sēklēkla 

infratentoryel olmasē nedeniyle, manyetik rezonans gºr¿nt¿leme (MRG) tomografiye gºre daha 

¿st¿nd¿r. Bilgisayarlē beyin tomografisi (BT) ºzellikle kemik lezyonlarē ve kalsifikasyonlarē 

gºstermek i­in uygundur. Spinal t¿mºrlerin tanē ve gºr¿nt¿lemesinde ilk tercih MRG olmalēdēr. 

Sitopeni varlēĵēnda kemik iliĵi ºrneklemesi yapēlmalēdēr. Germ h¿creli t¿mºr ĸ¿phesinde alfa 
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fetoprotein (AFP) ve beta HCG d¿zeylerine bakēlmasē faydalēdēr. Beyin omurilik sēvēsē (BOS) 

ºrneklemesi, BOSôda h¿cre sayēmē ve sitolojik inceleme yapēlmalēdēr. 

Beyin t¿mºrlerinde ilk basamak tedavi cerrahidir. Cerrahi eksizyon t¿mºr¿n 

histopatolojik tanēsēnē belirleme ve t¿mºr hacminin azaltēlmasēnda rol oynar. Tedavi ĸekli 

hastanēn yaĸē, t¿mºr¿n tipi ve yerleĸimine gºre deĵiĸiklik gºsterebilmektedir. Cerrahi, 

radyoterapi ve kemoterapiden oluĸan kombine tedavi rejimleri de se­ilmiĸ olgularda 

uygulanabilmektedir. Ancak kran al radyoterap n n b¿y¿me gel ĸme ¿zer ne olumsuz yan 

etk ler  neden yle 3 yaĸēndan k¿­¿k olan hastalara radyoterap  ver lmez.  

D¿nya saĵlēk ºrg¿t¿ beyin t¿mºrlerinin sēnēflandērēlmasēnda, t¿mºrlerin fenotipik ve 

molek¿ler ºzelliklerini kombine ederek bir sēnēflama oluĸturmuĸtur.  Bu sēnēflamadan daha 

basit olarak ise beyin t¿mºrleri baĸlēca 7 grup altēnda d¿ĸ¿n¿lebilir: 

1. Nºroepitelyal t¿mºrler 

2. Periferik sinir t¿mºrleri 

3. Meningeal t¿mºrler 

4. Lenfoma ve hematopoietik t¿mºrler 

5. Germ h¿creli t¿mºrler 

6. Sellar bºlge t¿mºrleri 

7. Metastatik t¿mºrler 

¢ocuklarda en sēk gºr¿len beyin t¿mºrleri (histolojik alt tiplerine gºre) ve en sēk 

yerleĸim yerleri Tablo 1 ve 2ôde verilmiĸtir. 

A) Medulloblastom 

Medulloblastom (MBL) posterior fossada sēk gºr¿len embriyonel bir t¿mºrd¿r. Primitif 

nºroektodermal t¿mºr (PNET) olup ­ocuklarda en sēk gºr¿len beyin t¿mºr¿d¿r. Erkeklerde ve 

7-8 yaĸ grubunda daha sēk gºr¿l¿r. Supratentorial yerleĸimli olanlar sPNET olarak 

adlandērēlērlar. Tanē anēnda %40 oranēnda metastaz saptanēr. Hastalar genellikle akut KĶBAS 

bulgularē ve serebellar sistem bulgularē (ataksi, tremor, dizartri vb.) ve sēklēkla da 6. kranial 

sinir tutulumu ile baĸvururlar. Hēzlē bir ĸekilde beyin BT veya m¿mk¿nse MRG ­ekilmeli ve 

acil cerrahi uygulanmalēdēr. Metastaz oranē y¿ksek olmasē nedeni ile cerrahi ºncesi spinal 

gºr¿nt¿leme ve cerrahi sonrasē BOS ºrneklemesi mutlaka yapēlmalēdēr. Hemogram tablosunda 

patolojik bulgular olmasē halinde ise kemik iliĵi ºrneklemesi yapēlmalēdēr.  
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Tablo 1. Sēk Gºr¿len Beyin T¿mºrlerinin Histolojik Sēnēflandērēlmasē (7 numaralē kaynaktan 

alēnmēĸtēr) 

Primer Histoloji Alt Tipler 

Astrositik t¿mºrler 

 

Dif¿z astrositoma 

   D¿ĸ¿k dereceli fibriler astrositoma (LGFA) 

   Anaplastik astrositoma (AA) 

   Glioblastoma multiforme (GBM) 

Pilositik astrositoma (PA) 

Pilomiksoid astrositoma (PMA) 

Pleomorfik ksantoastrositoma (PA) 

Subependimal dev h¿creli astrositoma (SEGA) 

Oligodendroglial t¿mºrler 

 

Oligodendroglioma 

Anaplastik oligodendroglioma (A) 

Karēĸēk gliomlar  

Ependimal t¿mºrler 

Choroid pleksus t¿mºrleri 

 

Ependimoma 

Choroid pleksus papillomu 

Choroid pleksus karsinomu 

Kºkeni bilinmeyen glial t¿mºrler Gliomatosis cerebri 

Nºronal ve karēĸēk h¿creli nºronal-glial 

t¿mºrler 

Gangliositoma 

Desmoplastikinfantil astrositoma-ganglioglioma 

Disembriyooastik nºroepitelyal t¿mºrler 

Ganglioglioma 

Nºroblastik t¿mºrler  

Pineal parankimal t¿mºrler Pineoblastoma 

Embriyonik t¿mºrler 

 

Medulloblastoma 

Supratentoriyal PNET 

Atipik teratoid /rabdoid t¿mºr 

 

Hastalar risk grubuna gºre standart veya y¿ksek risk grubu olarak ikiye ayrēlēr. Hastanēn 

yaĸēnēn 3ten k¿­¿k olmasē, kalēntē t¿mºr¿n 1,5 cm3 ôten fazla olmasē, spinal metastaz varlēĵē ile 

b¿y¿k h¿creli veya anaplastik histoloji durumunda hastalar y¿ksek risk grubuna girerler. 

Son yēllarda ºzellikle genomik teknolojiler sayesinde MBLôler klinik, patolojik ve 

molek¿ler ºzellikler bakēmēndan 4 alt gruba ayrēlmēĸtēr: WNT (Wingless), SHH (Sonic-

hedgehog), Grup 3 ve Grup 4. Bu gruplar genel saĵ kalēm ve tanē anēndaki metastaz ile baĸvuru 

yaĸēna gºre farklēlēk gºstermekte ve prognozu deĵiĸtirebilmektedir. MBL tedavisi temel olarak 

cerrahi, radyoterapi ve kemoterapiden oluĸmakla birlikte asēl hedef t¿mºr¿n total ya da totale 

yakēn ­ēkartēlmasēdēr. Cerrahi sonrasē hastalara kraniyospinal radyoterapi, ardēndan kemoterapi 

uygulanmaktadēr. 5 yēllēk saĵ kalēm standart risk hastalarda %82 iken y¿ksek risk hastalarda bu 

oran %45-50ôlere d¿ĸmektedir. 
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Tablo 2. Sēk Gºr¿len Beyin T¿mºrlerinin Yerleĸim Bºlgeleri 

Yerleĸim Sik Gºr¿len Histolojik Tipler Not 

Supratentoriyal 

 

DDG 

YDG 

Oligodendroglioma 

Karēĸēk h¿creli gliomlar 

Ependimomlar  

Koroid pleksus t¿mºrleri 

Kºkeni belli olmayan glial t¿mºrler 

Nºronal ve nºronal-glial karisik t¿mºrler  

Pineal parenkimal t¿mºrler 

Embriyonel t¿mºrler 

Germ h¿creli t¿mºrler 

PA ve DDFA 

AA ve GBM 

 

 

 

CPP ve CPC 

Gliomatozis serebri 

Pineoblastoma SPNET 

ve AT/RT 

Pineal bºlge 

 

Ķnfratentoryal 

 

D¿ĸ¿k dereceli serebellar astrositoma 

Dif¿z intrinsek pontin glioma 

Diĵer beyin sapē t¿mºrleri 

Ependymomos 

Embriyonel t¿mºrler 

PA baskin 

Dif¿z astrositoma 

PA ve DDFA 

 

Medulloblastoma ve 

AT/RT 

Sellar/Suprasellar 

 

Diensefalik astrositoma 

Kraniofaringioma  

Germ h¿creli t¿mºrler 

PA, PMA, DDFA 

 

At, anaplastik astrositoma; AT/RT, atipik teratoid/rabdoid tumºr; CPC, Choroid pleksus 

karsinomu; CPT, Choroid pieksus papillomu, DDG, d¿ĸ¿k derecel astrositoma/glioma; DDFA, 

diĸ¿k dereceli fibriler astrositoma; GBM, Glioblastoma multiforme; PA, pilostik astrositoma; 

PMA, pilomiksoid astrositoma; SPNET, supratentoryal primitif nºroektodermal t¿mºr. YDG, 

y¿ksek dereceli astrositoma/glioma 

 

B) Glial T¿mºrler 

D¿nya saĵlēk ºrg¿t¿ne (DS¥) gºre glial t¿mºrler d¿ĸ¿k dereceli (WHO grade 1-2) ve 

y¿ksek dereceli (WHO grade 3-4) olmak ¿zere sēnēflandērēlmēĸtēr. D¿ĸ¿k dereceli astrositomlar 

h¿cresel pleomorfizm, nekroz yokluĵu ve mitotik aktivitenin olmamasē ile y¿ksek dereceli 

t¿mºrlerden ayrēlēr. D¿ĸ¿k dereceli glial t¿mºrler arasēnda en sēk gºr¿len pilositik 

astrositomdur. Tam rezeksiyon ile saĵ kalēm %90ôēn ¿zerindedir . Prognoz t¿mºr¿n rezeksiyon 

oranēna baĵlēdēr. Tam rezeksiyon ile ek tedavi gerekmeden yakēn takip ile izlenebilirler. 

Anaplastik astrositom ve glioblastoma multiforme y¿ksek dereceli glial t¿mºrler arasēnda sēk 

gºr¿lenlerdir. Ķnfiltratif ºzellikleri nedeniyle tam rezeksiyon ĸansē d¿ĸ¿kt¿r. Ancak kemoterapi 

ve radyoterapiye diren­li olmalarē nedeniyle tedavide cerrahinin ºnemi b¿y¿kt¿r. 

Beyin sapē t¿mºrleri fokal ya da diff¿z olabilir. Kranial sinir tutulumu sēk 

gºr¿lmektedir. Diff¿z ancak egzofitik uzanēm da gºsterebilen pons gliomlarē y¿ksek dereceli 

t¿mºrler olup cerrahi rezeksiyon i­in uygun deĵildir. Klinik ve radyolojik olarak beyin sapē 
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gliomu ile uyumlu olan lezyonlarda biyopsinin yararē olmamakla birlikte en uygun tedavi ĸekli 

radyoterapi olsa da prognoz kºt¿d¿r.  

Optik gliomlar d¿ĸ¿k dereceli t¿mºrlerdir ve sēklēkla nºrofibromatozis tip ile 

iliĸkilidirler. Klinik izlem yanēnda progresyon gºsteren t¿mºrlerde kemoterapi, radyoterapi ya 

da nadiren cerrahi uygulanabilir. 

C) Diĵer Merkezi Sinir Sistemi T¿mºrleri 

Ependimomalar infratentoryal ve supratentoryal yerleĸebilir. Spinal bºlgede astrositom 

sonrasē ikinci en sēk t¿mºrlerdir. Tedavide cerrahi rezeksiyon sonrasē radyoterapi verilirken 

y¿ksek dereceli t¿mºrlerde tedaviye kemoterapi eklenir. Atipik teratoid/rabdoid t¿mºrler nadir 

t¿mºrler olup k¿­¿k ­ocuklarda daha sēk gºr¿lmektedirler. Prognoz kºt¿ olup hastalar sēklēkla 

kaybedilmektedir. Germ h¿creli t¿mºrler germinom ve germinom dēĸē olmak ¿zere ikiye 

ayrēlērlar. Tanēda gºr¿nt¿leme ile birlikte t¿mºr belirte­leri (AFP, beta HCG) ºnemlidir. 

Cerrahi, kemoterapi ve radyoterapi sonrasē saĵ kalēm oranlarē y¿ksektir. Kraniyofarinjiyom 

sellar-suprasellar yerleĸimli t¿mºrler olup ­oĵunlukla endokrin problemlerle kendini gºsterir. 

Total rezeksiyon yapēlan hastalarda ek tedavi gerekmezken subtotal eksizyon yapēlan hastalara 

radyoterapi uygulanmasēyla saĵ kalēm oranlarē artmēĸtēr. 

N¥ROBLASTOM 

¢ocukluk ­aĵēnēn en sēk ekstrakranial solid t¿mºr¿d¿r. Sempatik sinir sisteminin ilkel 

nºral krest kºkenli embriyonik t¿mºrleridir. K¿­¿k yuvarlak mavi h¿creli t¿mºrler 

grubundandēr. ¢ocukluk ­aĵē kanserlerinin %7-8ôini oluĸturur. Median yaĸ 17 aydēr. Bebeklik 

dºneminin en sēk kanseridir. T¿rk pediatrik onkoloji grubu (TPOG) tedavi protokol verilerine 

gºre hastalarēn %50ôden fazlasē y¿ksek risk grubundadēr. S¿t ­ocukluĵunda sēktēr ve klinik 

deĵiĸkendir. K¿­¿k ­ocuklarda prognoz genellikle daha iyi iken yaĸ b¿y¿d¿k­e saĵ kalēm 

azalēr. Geniĸ bir klinik yelpazeye sahiptir. Etiyoloji genellikle belli deĵildir. T¿m hastalarēn 

%1-2ôsi aileseldir. PHOX2B VE ALK gen mutasyonlarē ailesel hastalēk ile iliĸkilidir. N-MYC 

amplifikasyonu, kromozom 1p veya kromozom 11q heterozigozite kaybē, DNA i­eriĵi 

deĵiĸiklikleri, anormal gen ekspresyon davranēĸlarē hastalēĵēn patogenezinden sorumlu ve 

prognoz ¿zerine etkili baĸlēca biyolojik deĵiĸikliklerdir.  

Sempatoadrenal ºnc¿llerden kºken alēr ve gangliyonºrom, gangliyonºroblastom ve 

nºroblastom olmak ¿zere 3 farklē histolojik alt tipe ayrēlēr. Eozinofilik bir nºtrofili ­evreleyen 

nºroblastom h¿crelerinden oluĸan Homer-Wright psºdorozeti gºr¿lebilir. Schimada ve 
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arkadaĸlarēnēn geliĸtirdiĵi prognostik histolojik sēnēflandērma hastalēĵēn evrelemesinde 

kullanēlmaktadēr. 

 Klinik ve laboratuar deĵerlendirme 

Hastalēĵēn semptom ve bulgularē ile klinik seyri yerleĸim yerine gºre deĵiĸiklik 

gºsterebilir. Bebeklerde en sēk primer servikal ve torasik t¿mºrler gºr¿l¿rken ­ocuklarda en 

sēk abdominal yerleĸimli t¿mºrler gºr¿lmektedir. Hastalēk lenfatik kanallarla ve hematojen 

yolla yayēlēm gºsterebilir. Sēklēkla kemik, kemik iliĵi, karaciĵer metastazē ve subkutan dokuya 

metastaz yaparak subkutan nod¿ller ĸeklinde metastaz yapar. Tanē anēnda akciĵer ve MSS 

metastazē nadirdir. 

Abdom nal hastalēk dolgunluk veya rahatsēzlēk hissi, karēnda ĸiĸlik veya bazen tesad¿fen 

saptanan asemptomatik kitle olarak bulgu verebilir. Sēnērlarē net olmayan ve orta hattē ge­ebilen 

kitlelerdir. ¥zellikle bebeklerde masif karaciĵer metastazē ile seyreden, solunum sēkēntēsē ve 

hayatē tehdit eden komplikasyonlara yol a­abilen (Pepper Sendromu) gºr¿lebilir. Y¿ksek 

torakal ve servikal kitleler, unilateral pitoz, miyozis, anhidroz tiradēndan oluĸan Horner 

Sendromuna yol a­abilirken nadiren s¿perior vena kava sendromuna neden olabilir. Torakal, 

abdominal ve pelvik paraspinal t¿mºrler omurilik basēsē ve nºrolojik semptomlara yol a­abilir 

ve onkolojik acil m¿dahele gerektirebilir. Metastatik hastalēkta ºzellikle periorbital ekimoz sēk 

gºr¿l¿r ve rakun gºz¿ gºr¿n¿m¿ne yol a­abilir. Kemik iliĵi metastazē varlēĵēnda sitopeni ve 

derecesine gºre semptom ve bulgu verir.  

Hastalarda paraneoplastik sendromlar gºr¿lebilir. Opsoklonus-myoklonus-ataksi 

sendromu (OMAS) hēzlē ve kaotik gºz hareketleri (dans eden gºzler), myoklonus ile ataksinin 

birlikte gºr¿ld¿ĵ¿ bir sendromdur. Vazoaktif intestinal peptid (VĶP) sendromunda ise inat­ē 

sulu ishale eĸlik eden karēnda distansiyon ve hipokalemi gºr¿l¿r. Bu iki sendrom varlēĵēnda 

hastalarda nºroblastom varlēĵē a­ēsēndan dikkatli olmak ve hastayē nºroblastom a­ēsēndan 

detaylē deĵerlendirmek gerekmektedir.  

Tam kan sayēmē, biyokimyasal parametreler ile birlikte nºron spesifik enolaz (NSE) 

tayini yapēlmalēdēr. NSE ile birlikte idrar katekolaminleri (homovalinik asit, vanilmandelik asit) 

de artmēĸtēr. BT veya MRG ile t¿mºr gºr¿nt¿lenmeli, kemik tutulumu a­ēsēndan MIBG 

sintigrafi ­ekilmelidir. T¿m hastalara tanē anēnda mutlaka kemik iliĵi aspirasyonu ve biyopsisi 

yapēlmalēdēr. Kesin tanē i­in histopatolojik ºrnekleme gereklidir. Hastalēĵēn evrelemesi 

óôUluslararasē Nºroblastom Risk Grup Evreleme Sistemiôô (INRGSS) cerrahi ve patolojik 

evreleme kriterlerine gºre yapēlmaktadēr (Tablo 3) . 
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Tablo 3. Uluslararasē Nºroblastom Risk Grup Evreleme Sistemi (INRGSS) cerrahi ve patolojik 

evreleme kriterleri (19 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

Evre A­ēklama 

L1 Lokalize t¿mºr, yaĸamsal yapēlarē etkilememiĸ (Gºr¿nt¿leme ile belirlenmiĸ risk 

faktºr¿ yok.) ve tek v¿cut boĸluĵunda 

L2 Lokalize-bºlgesel t¿mºr (Gºr¿nt¿leme ile belirlenmiĸ bir veya daha fazla risk 

faktºr¿ var.) 

M Uzak metastatik hastalēk (evre MS harici) 

MS 18 aydan k¿­¿k vakada metastatik hastalēk, cilt, karaciĵer ve/veya kemik iliĵi ile 

sēnērlē metastazlar 

 

Hastalēĵēn evresi, histopatolojik sēnēflandērēlmasē, NMYC amplifikasyonu, t¿mºr¿n 

DNA indeksi, 1p ve 11q delesyonlarē ile hastanēn tanē yaĸē prognoz ¿zerine etki etmekte ve 

hastalar bu kriterlere gºre risk grubuna ayrēlmaktadērlar. Tedavide cerrahi, kemoterapi, 

radyoterapi ve hematopoietik kºk h¿cre nakli (HKHN) risk gruplarēna gºre uygun hastalara 

uygulanmaktadēr. 

B¥BREK T¦M¥RLERĶ 

¢ocukluk ­aĵē bºbrek t¿mºrleri ­ocukluk ­aĵē mal gn t¿mºrler n %5ôn  oluĸturur. 

¢ocukluk ­aĵē bºbrek t¿mºrleri arasēnda en sēk Wilms t¿mºr¿ gºr¿l¿rken ikinci sēklēkta 

bºbreĵin ĸeffaf h¿creli sarkomu gºr¿l¿r. Malign rabdoid t¿mºr, konjenital mezoblastik 

nefroma ve renal h¿creli karsinom ­ocukluk ­aĵēnda nadir gºr¿len diĵer bºbrek t¿mºrleridir. 

¦lkemiz kanser kayēt verilerine gºre renal t¿mºr sēklēĵē %5.1, t¿m renal t¿mºrlerin ortalama 

tanē yaĸē 3.2 ve E/K oranē 1/1.07 saptanmēĸtēr. 

Wilms T¿mºr¿ 

Wilms t¿mºr¿ (WT) ­ocukluk bºbrek t¿mºrlerinin %90ôēnēnē oluĸturur. 

Nºroblastomdan sonra en sēk 2. ekstrakraniyel solid t¿mºrd¿r. Hastalarēn b¿y¿k ­oĵunluĵu 1-

5 yaĸ arasēnda tanē alērlar. W lms t¿mºr 1 (WT1) gen  11p13 lokal zasyonundadēr. Renal ve 

gonadal geliĸim i­in hayati ºneme sahiptir. Klasik bir t¿mºr baskēlayēcē gendir. T¿mºr 

geliĸimine zemin hazērlayan genetik durumlar 5 grupta sēnēflandērēlēr:  

1. WT1 geninde mutasyon veya delesyon ile iliĸkili olanlar 

2. Fazla b¿y¿me sendromlarē 
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3. T¿mºr yatkēnlēk sendromlarē ve yapēsal kromozom bozukluklarē 

4. WT1 geninde yapēsal mutasyon veya delesyon olanlarda genito¿riner anomaliler 

5. Deĵiĸik derecelerde renal disfonksiyon ve WT birlikteliĵi 

Wilms t¿mºrl¿ hastalarda %17 oranēnda genetik sendrom, konjenital anomali veya 

kromozom anomalisi saptanabilir. Bunlar arasēnda en sēk aniridi, genito¿riner 

malformasyonlar, hemihipertrofi ve hēzlē b¿y¿me sendromlarē yer alēr. Bu sendromlarda WT 

geliĸtirme olasēlēĵēnē belirlemek i­in oluĸturulan risk gruplarē Tablo 4ôte gºsterilmiĸtir (Tablo 

4). 

Bu hastalarē lk 4 yēl 3 ayda b r batēn USG, sonrak  3 yēl renal USG, daha sonra yēlda 2 

kez onkoloj k deĵerlend rme le tak p ºner lmekted r. 

¢oĵunlukla tanē sērasēnda asemptomat k k tle olarak saptanērlar. Ebeveyn ya da rut n 

muayenede tesad¿fen saptanan b¿y¿k k tle olarak ele gelen k tle ĸekl nde bulgu ver rler. Karēn 

aĵrēsē, kabēzlēk, ĸtahsēzlēk, k lo kaybē, hemat¿r , ateĸ olab leceĵ  g b  %25 hastada 

h pertans yon (ren n artēĸēna baĵlē) gºr¿leb l r. Vena kava nfer or veya renal ven trombozu 

gºr¿lmes  muhtemel b r kl n k veya radyoloj k bulgudur. Nad ren t¿mºr r¿pt¿r¿ veya 

kanamaya k nc l hastalar akut karēn tablosu le baĸvurab l r.  

Tam kan sayēmē, biyokimyasal parametreler ve idrar tetkiki t¿m hastalardan 

istenilmelidir. Ayērēcē tanēda nºroblastom ile karēĸabileceĵi i­in NSE ve idrar katekolaminleri 

karēnda kitle ile gelen t¿m hastalardan ­alēĸēlmalēdēr. BT veya MRG ile t¿mºr gºr¿nt¿lenmeli, 

akciĵer metastazē sēk gºr¿lmesi sebebiyle akciĵer gºr¿nt¿lemesi tanē anēnda yapēlmalēdēr. Vena 

kava inferior veya renal vende tromboz ĸ¿phesi varlēĵēnda ileri gºr¿nt¿leme gerekebilir. 

A­ēklanamayan polisitemi varlēĵēnda artmēĸ eritropoietin d¿zeyi ile iliĸkili WT ayērēcē tanēda 

d¿ĸ¿n¿lmelidir. Kesin tanē i­in histopatolojik ºrnekleme gereklidir.  

Wilms t¿mºr¿ patolojik olarak blastemal, stromal ve epitelyal olmak ¿zere ¿­ farklē 

komponentten oluĸur. Histopatolojik olarak anaplazi varlēĵē kºt¿ prognozu gºsterir. 1p veya 

16q da heterozigotluk kaybē (LOH 1p veya LOH 16q) veya 1p kazanēmē relaps ve ºl¿m riskini 

artērēr. LOH 1p ve 16q her ikisinde de kayēp varlēĵēnda prognoz ­ok kºt¿ seyreder. Hastalēĵēn 

tedavisinde evre ve risk grubuna gºre cerrahi, kemoterapi ve se­ili vakalarda radyoterapi 

uygulanmaktadēr. Ch ldrenôs Oncology Group (COG) tarafēndan kullanēlan evreleme s stem  

Tablo 5ôte ver lm ĸt r. 
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Tablo 4. Wilms t¿mºr¿ geliĸtirme olasēlēĵēnē belirlemek i­in oluĸturulan risk gruplarē 

Y¿ksek r sk (>%20) 

Å WAGR (W lms t¿mºr¿+an r d +gen to¿r ner anomal +mental retardasyon), 

Å Denys-Drash sendromu (W lms t¿mºr¿+erkek 

psºdohermafrod t zm+nefropat +bºbrek yetmezl ĵ ), 

Å A lev  WT,  

Å Perlman sendromu (Beckw th-W edemann sendromu+renal hamartom+t p k 

y¿z gºr¿n¿m¿),  

Å Moza k deĵ ĸken anºplo d   

Å Fankon  anem s   

Orta r sk (%5-20) 

Å Beckw th-W edemann sendromu (umbl kal 

anomal +makrogloss +g gant zm+h pogl sem +hem h pertrof ),  

Å Fras er ve S mpson-Golab-Behmel (hepatosplenomegal + 

kr ptors d zm+mental retardasyon) sendromlarē 

D¿ĸ¿k r sk (<%5) 

Å Ķzole hem h pertrof ,  

Å Bloom sendromu (telenj yektaz ler, fotosens t v te, b¿y¿me ger l ĵ , 

mm¿nyetmezl k, mal n teler ve d abete yatkēnlēk),  

Å L-Fraumen  (tp53, t¿mºr supresºr gen mutasyonu),  

Å Hered ter h perparat ro d ,  

Å Mul brey nan zm, 

Å 2q37 delesyonu,  

Å Tr zom  13 ve 18 

 

 

Tablo 5. Ch ldrenôs Oncology Group W lms t¿mºr evreleme s stem  (22 numaralē kaynaktan 

alēnmēĸtēr) 

Evre A­ēklama 

I T¿mºr bºbrekte sēnērlē, tam ­ēkarēlmēĸ, renal kaps¿l ntakt. ¢ēkarēlmadan ºnce 

r¿pt¿r veya b yops  yok. Renal s n¿s damarlarēnda ve lenf nodlarēnda tutulum yok. 

II Tam ­ēkarēlmēĸ. Cerrah  sēnērlar (-). Renal kaps¿l penetrasyonu (+), renal s n¿s 

venler nde tutulum (+). Hematojen yayēlēm yok. 

III Kar n ­ nde sēnērlē, rez d¿el non-hematojen yayēlmēĸ t¿mºr. Lenf nodu tutulumu 

(+), cerrah  sēnēr (+), cerrah  ºnces  t¿mºr r¿pt¿r¿ veya b yops 

IV Hematojen veya karēn dēĸē yayēlēm 

V B lateral bºbrek t¿mºr¿ 
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                           ASĶYANOTĶK DOĴUMSAL KALP HASTALIKLARI 

Uzm. Dr. Merve Oĵuz, Prof. Dr. Dolunay G¿rses 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi 

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

¢ocuk Kardiyoloji Bilim Dalē 

 

Asiyanotik kalp hastalēklarē soldan saĵa ĸanta neden olan kalp hastalēklarē ve darlēk, 

tēkanēklēkla giden kalp hastalēklarē olmak ¿zere iki grupta incelenir. 

SOLDAN SAĴA ķANTLI ASĶYANOTĶK DOĴUMSAL KALP HASTALIKLARI 

Bu bºl¿mde Atriyal Septal Defekt (ASD), Ventrik¿ler Septal Defekt (VSD), Patent 

Duktus Arteriozus (PDA), Atriyoventrik¿ler Septal Defekt (AVSD) gibi sēk gºr¿len sol saĵ 

ĸantlē lezyonlar tartēĸēlmēĸtēr. 

ATRĶYAL SEPTAL DEFEKT  

Ķnteratriyal septum ¿zerinde yer alan bu delikler t¿m doĵumsal kalp hastalēklarēnēn %5-

10ôunu oluĸturur. Doĵumsal kalp hastalēklarēnēn %30-50ôsinde defektin bir par­asēdēr. Kēzlarda 

daha sēktēr.  

Bulunduklarē yere gºre isimlendirilir. ¦­ tip ASD vardēr. Sekundum ASD, Primum 

ASD, Sin¿s Venozus ASD (ķekil 1). 

ASDôlerin %50-70ôini sekundum ASD oluĸturur, fossa ovalisin bulunduĵu bºlgede 

bulunur. Primum ASD atriyoventrik¿ler kapaklara yakēn yerleĸimlidir, kēsmē atiyoventrik¿ler 

septal defektir. Sin¿s venozus ASD, s¿periyor vena ­avanēn saĵ atriyuma birleĸtiĵi bºlgeye 

yakēn defektlerdir, parsiyel pulmoner venºz dºn¿ĸ anomalisi gºr¿lebilir  

 

 

 

 

 

 

ķekil 1. Saĵ atriyum duvarē kaldērēlarak gºr¿nt¿lenen Atriyal Septal Defektlerin (ASD) 

anatomik tipleri. IVC, inferior vena kava; SVC, s¿perior vena kava. 
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Hemodinamik Deĵiĸiklikler 

ASDôlerde ĸantēn yºn¿ soldan saĵa olur. ķant miktarē defektin b¿y¿kl¿ĵ¿ ve saĵ 

ventrik¿l kompliyansē ile belirlenir. Hastalar ­oĵunlukla asemptomatiktir. Geniĸ defektlere 20-

30ôlu yaĸlarda kalp yetmezliĵi ve pulmoner hipertansiyon gºr¿lebilir. Ķleri yaĸlarda atriyal 

kaynaklē aritmiler, paradoksal embolizasyona baĵlē serebrovask¿ler olaylar geliĸebilir. Mitral 

kapak prolabsusu (MVP) sekundum ASD veya sin¿s venozus ASDôli hastalarēn %20ôsinde 

gºr¿l¿r. Ķzole sekundum ASDôlerde enfektif endokardit gºr¿lmez. 

Dinleme bulgularē 

ASDônin tipik dinleme bulgusu pulmoner odakta sistolik ejeksiyon ¿f¿r¿m¿ ve S2ôde 

sabit geniĸ ­iftleĸmedir. Artan pulmoner kan akēma baĵlē gºreceli pulmoner darlēk sºz 

konusudur. ķantē fazla olan hastalarda triks¿spit kapaktan ge­en kan akēmē fazla olduĵundan 

mezokardiyak diyastolik ¿f¿r¿m duyulabilir (ķekil 2).  

 

 

 

 

 

 

 

ķekil 2. Atriyalseptal defektin dinleme bulgularē. Exp., Ekspiryum; Ķnsp., Ķnspiryum.  

Telekardiyografi  

Saĵ atriyum, saĵ ventrik¿l ve pulmoner arter konusu geniĸlemiĸ olarak gºr¿l¿r. 

Elektrokardiyografi  

Saĵ aks deviasyonu, saĵ ventrik¿l hipertrofisi ve tam olmayan saĵ dal bloĵu gºr¿l¿r. 

V1ôde rsRô tipiktir. 

Tanē 

Ekokardiyografi ile konulur. B¿y¿k ve obez ­ocuklarda trans-ºzofagial ekokardiyografi 

(TEE) gerekebilir.  
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Tedavi 

Yenidoĵan dºneminde tanē koyulan k¿­¿k ASDôler kendiliĵinden kapanabilir, 8 

mmôden b¿y¿k ASDôlerin kapanma olasēlēĵē d¿ĸ¿kt¿r. Pulmoner kan akēmēnēn sistemik kan 

akēmēna oranē (Qp/Qs) 1,5 ve ¿zerinde olan ASDôlerin kapatēlmasē gerekir. Kapatma, 

transkateter veya cerrahi yolla olabilir. Trans kateter yolla kapatmaya uygun olmayan 

ASDôlerde cerrahi kapatma uygulanēr. Kapatma iĸlemi genellikle 3-4 yaĸēna kadar geciktirilir. 

VENTRĶK¦LER SEPTAL DEFEKT  

Ventrik¿ler Septal Defekt (VSD) en sēk gºr¿len doĵumsal kalp hastalēĵēdēr. T¿m kalp 

hastalēklarēnēn %25-30ôunu oluĸturur. Kompleks kalp anomalilerinin bir par­asē olabildiĵi gibi, 

%15-20 izoledir. Ķnterventrik¿ler septum ¿zerinde yer alan bu delikler bulunduĵu yere gºre 

isimlendirilir.  

Perimembranºz tip en sik gºr¿len VSD tipi olup (%80) membranºz septumda bulunur. 

M¿sk¿ler tip VSDôler atriyoventrik¿ler (AV) kapaklara komĸu olan inlet septumda (inlet VSD), 

pulmoner kapaĵēn altēndaki outlet septumda (outlet VSD) veya trabek¿ler septumda (trabek¿ler 

m¿sk¿ler VSD) olabilir (ķekil 3). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ķekil 3. Ventrik¿ler septum anatomisi, A, Saĵ ventrik¿l tarafēndan ventrik¿ler septumun 

gºr¿nt¿s¿. Membranºz septum k¿­¿kt¿r. Geniĸ muskulerseptumun ¿­ kēsmē vardēr: inlet 

septum (I), trabek¿ler septum (T), outlet septum (O). B, VSDôlerin anatomik yerleĸimleri; a, 

outlet VSD; c, perimembranºz VSD; d,e,g, m¿sk¿ler VSD; f, inlet VSD. 

Hemodinamik deĵiĸiklikler 

VSDôlerde ĸant, sol ventrik¿lden saĵ ventrik¿le doĵrudur. ķantēn miktarē defektin 

b¿y¿kl¿ĵ¿ ile doĵru orantēlē, pulmoner vask¿ler diren­ ile ters orantēlēdēr. Doĵum sonrasē 
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y¿ksek pulmoner vask¿ler diren­ nedeniyle soldan saĵa ĸant olmaz. Birka­ hafta i­inde 

pulmoner vask¿ler direncin d¿ĸmesi ile soldan saĵa ĸant olur ve VSD ¿f¿r¿m¿ duyulmaya 

baĸlar. Klinik belirtiler bu dºnemde belirginleĸir.  

Klinik  

K¿­¿k VSDôlerde hasta asemptomatiktir. Orta ve geniĸ VSDôlerde ĸantēn artmasēyla 

birlikte bebekte kalp yetmezliĵi, beslenme g¿­l¿ĵ¿, kilo alamama, tekrarlayan akciĵer 

enfeksiyonlarē gºr¿lebilir. Geniĸ VSDôli hastalarda pulmoner akēmēn artmasē pulmoner arter 

basēncēnda artēĸa neden olabilir. Pulmoner direncin artmasē, pulmoner arter basēncēnēn 

suprasistemik seviyeye ulaĸmasēyla soldan saĵa ĸant saĵdan sola dºner. Bu tabloya 

óEisenmenger Sendromuô adē verilir. 

Dinleme Bulgularē  

T¿m VSDôlerin tipik dinleme bulgusu mezokardiyak odakta pansistolik ¿f¿r¿md¿r. 

K¿­¿k VSDôlerde ¿f¿r¿m¿n s¿resi kēsa olabilir (ķekil 4). ķant fazla ise pulmoner venºz 

dºn¿ĸ¿n artmasē nedeniyle mitral kapaktan ge­en kan miktarē artar ve apikal diyastolik ¿f¿r¿m 

de duyulabilir. Pulmoner hipertansiyon geliĸen hastalarda ¿f¿r¿m hafifler, ikinci kalp sesi 

ĸiddetli duyulur (ķekil 5).  

 

 

 

 

 

 

 

 

ķekil 4. K¿­¿k VSDônin dinleme bulgularē. Reg¿rjitan sistolik ¿f¿r¿m en iyi sternumun sol alt 

kenarēnda duyulur; holosistolik veya holosistolikten daha kēsa olabilir. 
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ķekil 5. Geniĸ VSDônin dinleme bulgularē. Sternumun alt kenarēnda holosistolik reg¿rjitan 

¿f¿r¿m duyulur. Aynē bºlgede sistolik trilpalpe edilebilir. Genellikle apekste middiyastolik 

rulman vardēr, gºreceli mitral darlēk nedeniyle oluĸur. S2 dar ­ifttir, P2 ĸiddeti artmēĸtēr.  

Telekardiyografi  

Orta ve geniĸ VSDôli hastalarda telekardiyografide sol ventrik¿l ve sol atriyum 

geniĸleyerek kalp b¿y¿kl¿ĵ¿ artmēĸtēr, pulmoner vask¿ler gºlgeler artar. Eisenmenger 

sendromu geliĸen hastalarda kalp b¿y¿kl¿ĵ¿ azalēr, pulmoner arterlerin proksimal kēsēmlarē 

geniĸ gºr¿l¿r, distal kēsēmlarēnda damarlar kesintiye uĵrar. Bu gºr¿n¿me óôbudanmēĸ aĵa­ 

gºr¿n¿m¿ôô denir (ķekil 6). 

 

ķekil 6. Geniĸ ĸantlē ve pulmoner hipertansiyonlu VSDôde posteroanterior ve lateral gºĵ¿s 

grafisi gºr¿nt¿s¿. Kalp boyutu atmēĸtēr. Pulmoner vask¿larite artmēĸ ve ana pulmoner arter 

segmenti belirginleĸmiĸtir. 

Elektrokardiyografi  

Sol kalp boĸluklarēnēn geniĸlemesi nedeniyle sol ventrik¿l hipertrofisi bulgularē gºr¿l¿r.  
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Tanē 

Hastalar ekokardiyografi ile kesin tanē alēr. Pulmoner hipertansiyonu olan veya ek 

anomaliden ĸ¿phelenilen hastalar kateter anjiyografi ile deĵerlendirilebilir .  

Tedavi 

Ventrik¿ler septal defektler, yaklaĸēk %30-40 oranēnda kendiliĵinden kapanēr. 

Kendiliĵinden kapanma k¿­¿k ve m¿sk¿ler VSDôlerde daha sēktēr. Geniĸ VSDôli ­ocuklarda 6-

8. haftalarda kalp yetmezliĵi ve 6-12 aylarda pulmoner hipertansiyon geliĸebilir.  

Antikonjestif tedaviye yanētsēz kalp yetmezliĵi bulgularē, b¿y¿me geriliĵi ve tekrarlayan 

akciĵer enfeksiyonu varsa VSDônin 6 ay-1 yaĸta kapatēlmasē gerekir. Daha b¿y¿k ­ocuklarda 

pulmoner hipertansiyon, pulmoner akēmēn sistemik kan akēmēnēn (Qp/Qs) 2 katēndan fazla 

olmasē ve ekokardiyografide aort yetmezliĵi geliĸmesi nedeniyle VSDônin kapatēlmasē gerekir. 

Kapatma cerrahi veya transkateter yolla olabilir. Kalp yetmezliĵi bulgularē olan ­ocuklara 

digital, di¿retik, anjiyotensin dºn¿ĸt¿r¿c¿ enzim inhibitºr¿ ila­lar verilebilir.  Y¿ksek kalorili 

beslenme ve Respiratuar Sinsityal Vir¿sôe karĸē korunma tedavisi bu hastalarda olduk­a 

ºnemlidir.  

PATENT DUKTUS ARTERĶOZUS  

Duktus arteriozus; fetal hayatta aort ve ana pulmoner arter arasēnda bulunur. Duktus 

arteriozus doĵumdan sonra 1 g¿nde fonksiyonel, 2-3 haftada anatomik olarak kapanēr. Duktus 

arteriozusun a­ēk kalmasēna Patent Duktus Arteriozus (PDA) denir. PDA; konjenital kalp 

hastalēklarēnēn %5-10ôunu oluĸturur ve kēz ­ocuklarēnda daha sēk gºr¿l¿r. Premat¿re bebeklerin 

ºnemli sorunlarēndandēr. 

Hemodinamik deĵiĸiklikler  

Aort basēncē pulmoner arter basēncēndan hem sistolde hem diyastolde daha y¿ksek 

olmasē nedeniyle PDAôda ĸant soldan saĵa doĵrudur. ķantēn miktarē duktus geniĸliĵine ve 

pulmoner vask¿ler dirence baĵlēdēr. Sol kalpte hacim y¿klenmesine sebep olur. Geniĸ PDAôlē 

hastalarda kalp yetmezliĵi bulgularē gºr¿lebilir. Uygun zamanda tedavi edilmeyen hastalarda 

Eisenmenger Sendromu geliĸebilir.  

Dinleme Bulgularē 

PDAônēn tipik dinleme bulgusu sol klavikula altēnda duyulan devamlē ¿f¿r¿md¿r. ķant 

miktarē fazla ise rºlatif mitral darlēk nedeniyle middiyastolik ¿f¿r¿m duyulabilir (ķekil 7). 
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ķekil 7. Patent duktus arteriyozusun dinleme bulgularē. Noktalarla gºsterilen bºlgede sistolik 

tril olabilir. 

Telekardiyografi  

Sol atriyum ve sol ventrik¿l ayrēca ­ēkan aorta geniĸlemiĸtir. Pulmoner vask¿ler 

gºlgelerde artma gºr¿l¿r.  

Elektrokardiyografi  

Sol ventrik¿l hipertrofisi bulgularē gºr¿l¿r. Pulmoner hipertansiyon varsa saĵ ventrik¿l 

hipertrofisi bulgularē saptanēr. 

Tanē 

PDAôlē hastalarda kesin tanē ekokardiyografi ile konulur (ķekil 8). Devamlē ¿f¿r¿m 

yapan; Arteriovenºz fist¿l, VSD ve aort yetmezliĵi birlikteliĵi, pulmoner kapak yokluĵu, aorta-

pulmoner pencere, periferik pulmoner darlēk gibi sebeplerle ayērēcē tanē yapēlmalēdēr.   

 

ķekil 8. Ekokardiyografide parasternal kēsa eksen bakēĸta ana pulmoner arter ve inene aorta 

arasēnda baĵlantēya neden olan patent duktus arteriyozus gºr¿lmektedir. PA, pulmoner arter; 

descAo, inen aorta; LPA, sol pulmoner arter; RPA, saĵ pulmoner arter. 
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Tedavi 

Premat¿relerde duktusun kapanmasē i­in indometazin, ibuprofen, parasetamol gibi 

prostaglandin inhibitºrleri kullanēlēr. PDA nedeniyle kalp yetmezliĵi bulgularē olan hastalar 

digoksin, di¿retik gibi antikonjestif ila­larla tedavi edilir. PDA kapatma transkteter veya cerrahi 

yolla olabilir. Cerrahi kapatma kateterizasyon ile kapatēlmayan olgularda sol 

posterolateraltorakotomi ile yapēlēr.  

ATRĶYOVENTRĶK¦LER SEPTAL DEFEKT  

Atriyoventrik¿ler Septal Defekt (AVSD), AV kanal defekti veya endokardiyal yastēk 

defekti ĸeklinde de adlandērēlabilir. AVSD; doĵumsal kalp hastalēklarēnēn %2ôsini oluĸturur. 

Komplet ASVDôde inlet VSD, primum ASD ve tek ortak AV kapak mevcuttur. Parsiyel 

AVSDôde primum ASD ve sēklēkla mitral kapakta yarēk bulunur (ķekil 9).  Down Sendromlu 

doĵumsal kalp hastalēklarēnēn %50ôsi AVSDôdir ve AVSDôli ­ocuklarēn %70ô, Down 

Sendromludur. 

 

ķekil 9. Parsiyel ve kompletAVSDôde AV kapak ve kalp septumlarēnēn diyagramē. A, 

septaldefekt bulunmayan AV kapak. B, Mitral ve trik¿spit kapaklarda kleft ve primum ASD. 

C, Komplet AVSD. Geniĸ anterior ve posterior óbridgingô yaprak­ēklarla birlikte ortak AV 

kapak var. LA, sol atriyum; LV, sol ventrik¿l; RA, saĵ atriyum; Rv, saĵ ventrik¿l. 

Hemodinamik deĵiĸiklikler 

AVSD; ventrik¿ler septumun inlet kēsmēnēn eksikliĵi, aĸērē uzun infundib¿ler septum ve 

aort kapaĵēnēn anormal pozisyonuyla karakterizedir. Bu durum ventrik¿l ­ēkēĸ yolunda uzama 

ve daralmayla sonu­lanēr, anjiokardiyogramdaki karakteristik ókuĵu boynu deformitesiô oluĸur 

(ķekil 10). 
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ķekil 10. Parsiyel AVSDôli bir hastada kuĵu boynu deformitesini gºsteren frontal sol 

ventrik¿logram. Sol ventrik¿l ­ēkēĸ yolu uzamēĸ ve daralmēĸtēr. Oklar mitral klefti 

gºstermektedir. Ao, aorta; LV, sol ventrik¿l. 

Rastelli sēnēflamasē; anterior óbridgingô yaprak­ēklarēnēn ventrik¿ler septumun ucu veya 

RV papiller kaslarēyla iliĸkisine dayanēr (ķekil 11). AVSDôlerin %50-70ôi Tip Aôdēr ve sēklēkla 

Down Sendromu eĸlik eder. Burada anterior bridging yaprak­ēk ventrik¿ler septum ucuna 

baĵlanēr. Tip Bôde (%3), anterior bridging yaprak­ēk ventrik¿ler septuma baĵlanmaz; daha ­ok 

anormal RV papiller kaslarēna baĵlanēr. Tip Côde (%30) ise, serbest y¿zen anterior yaprak­ēk 

anteriorpapiller kasa baĵlanēr. Tip C daha ­ok visseral heterotaksi ve konotrunkal 

malformasyonlarda gºr¿l¿r. 

 

 

ķekil 11. AVSDôde Rastelli sēnēflamasē. LV, sol ventrik¿l; RA, saĵ atriyum; RV, saĵ ventrik¿l 

Komplet AVSDôli ­ocuklarda doĵumdan sonra 1-2. ayda kalp yetmezliĵi geliĸir, 

b¿y¿me geriliĵi, tekrarlayan akciĵer enfekisyonlarē sēktēr. Ķlk yaĸēn ikinci yarēsēnda saĵ 

kalanlarda pulmoner vask¿lerobstruktif hastalēk geliĸmeye baĸlar. Down Sendromlu bebekler 

s¿t ­ocukluĵu dºneminde erken pulmoner vask¿lerobstruktif hastalēk geliĸmesine 

eĵilimlidirler. 
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Dinleme Bulgularē  

Komplet ASVDôlerde geniĸ VSD ¿f¿r¿m¿ne benzer sistolik ¿f¿r¿m ve AV kapak 

yetmezliĵi ¿f¿r¿m¿ duyulur. Parsiyel AVSDôlerde pulmoner odakta sistolikejeksiyon ¿f¿r¿m¿ 

duyulur. Mitral kleft nedeniyle apikal pansistolik mitral yetmezlik ¿f¿r¿m¿ duyulabilir (ķekil 

12). 

 

ķekil 12. Komplet AVSDônin kalp bulgularē, geniĸ VSDôye benzer. Apikal holosistolik ¿f¿r¿m 

(mitral reg¿rjitasyona baĵlē) sol aksillaya yayēlabilir. Ķns, Ķnspiryum. 

Telekardiyogram 

Komplet AVSDôde kalp gºlgesi b¿y¿kt¿r. Parsiyel AVSDôde saĵ kalp ve pulmoner 

konus geniĸ gºr¿l¿r. 

Elektrokardiyografi  

Sol superior aks karakteristiktir (ķekil 13). Hastalarēn ­oĵunda PR aralēĵē uzar. T¿m 

olgularda saĵ ventrik¿l hipertrofisi veya saĵ dal bloĵu bulunur. Hastalarēn ­oĵunda sol ventrik¿l 

hipertrofisi de vardēr. 

 

ķekil 13. Down Sendromu ve komplet AVSDôsi olan 5 yaĸ erkek ­ocuĵun EKG kaydē. Superior 

QRS aksē ve saĵ ventrik¿l hipertrofisi gºr¿lmektedir. 
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Tanē  

Ekokardiyografi ile konulur. ASD ve VSDônin boyutu, yaprak­ēklarēn anatomisi, 

kordalarēn yapēĸmasē, ventrik¿llerin gºreceli ve mutlak boyutlarē cerrahi i­in ºnemli ipu­larē 

veriri. 

Tedavi 

¥nemli hemodinamik bozukluk cerrahi giriĸim ihtiyacēnē gºsterir. Bu hastalarda 

genellikle tēbbi tedaviye yanēt veremeyen kalp yetmezliĵi bulunur. Pulmonervask¿ler diren­ 

artēĸē sēk ve erken dºnemde gºr¿l¿r. ¢oĵu merkez 2-3 aylēkken cerrahi yapmaktadēr. Bu durum, 

ºzellikle erken pulmoner vask¿lerobstruktif hastalēk geliĸme eĵilimi nedeniyle Down 

Sendromlu hastalarda ºnemlidir. Palyatif pulmoner arter band konulmasē yapēlabilir ancak ta 

d¿zeltme onarēm riskini arttēran ek anomalilerin bulunmadēĵē durumlarda artēk pulmoner artere 

band konulmasē ºnerilmemektedir. Ventrik¿llerin boyutlarē uygunsa ve ek anomali eĸlik 

etmiyorsa ASD ve VSD kapatēlēr, iki ayrē fonksiyonel AV kapak oluĸturulur. Dengesiz AV 

kanallē hastalarda (saĵ veya sol ventrik¿l hipoplazisi ile birlikte) pulmoner artere band 

konulmasē sonrasēnda modifiye Fontan ameliyatē ile tedavi edilebilirler. 

PARSĶYEL PULMONER VEN¥Z D¥N¦ķ ANOMALĶSĶ 

Parsiyel Pulmoner Venºz Dºn¿ĸ Anomalisiônde (PPVDA) bir veya birden fazla 

pulmoner ven saĵ atriyuma a­ēlēr (ķekil 14). PPVDA t¿m doĵumsal kalp hastalēklarēnēn 

%1ôinden azēnē oluĸturmaktadēr.  

 

ķekil 14. Parsiyel anormal venºz dºn¿ĸ¿n sēk tipleri. A, saĵ pulmoner venler s¿perior vena 

cavaya a­ēlēyor. Genellikle sin¿s venozus ASD vardēr. B, Saĵ alt pulmoner venler inferior vena 

kavaya a­ēlēyor. Genellikle ASD eĸlik etmez. C, Sol pulmoner venler sol innominate vene 

a­ēlēyor. D, Sol pulmoner venler koroner sin¿se a­ēlēyor. LA, sol atriyum; LV sol ventrik¿l; 

RA, saĵ atriyum; RV, sol ventrik¿l.  
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Hemodinamik deĵiĸikler 

Hemodinamik bozukluklar ASDôdeki gibidir. Pulmoner yeniden dolaĸēmēn miktarēnē 

anormal dºnen pulmoner venlerin sayēsē, ASD varlēĵē, boyutu ve pulmoner vask¿ler diren­ 

belirler. Hastalar genellikle asemptomatiktir. Pulmoner hipertansiyon ve pulmoner obstruktif 

hastalēk geliĸirse siyanoz, egzersiz dispnesi geliĸebilir. Saĵ pulmoner venlerin inferior vena 

kavaya dºk¿ld¿ĵ¿ hastalarda akciĵer enfeksiyonlarē sēktēr.  

Dinleme Bulgularē 

Kalp bulgularē ASDôdekilere benzer. ASD eĸlik ediyorsa S2ôde sabit geniĸ ­iftleĸme 

duyulur. Midsistolik ¿f¿r¿m sternumun sol ¿st kenarēnda duyulabilir. 

Telekardiyografi  

Bulgular sekundum ASDôdekilere benzer. Saĵ atriyum ve saĵ ventrik¿l¿ i­eren 

kardiyomegali, pulmoner arter segmentinde belirginleĸme ve pulmoner damarlanmada artēĸ 

saptanēr.  

Elektrokardiyografi  

Saĵ ventrik¿l hipertrofisi, saĵ dal bloĵu veya normal EKG gºr¿lebilir. 

Tanē 

Ekokardiyografi ile PPVDA tanēsē koymak i­in ĸ¿pheci olmak gerekir. Saĵ atriyum ve 

saĵ ventrik¿lde hafif geniĸleme saptanēp t¿m dºrt pulmoner venin gºr¿lememesi PPVDA 

tanēsēnē akla getirir. ķ¿phelenilen hastalarda tanē tomografi ile doĵrulanēr. 

Tedavi 

Ameliyat endikasyonu ºnemli sol-saĵ ĸant olmasēdēr. Cerrahi 2-5 yaĸlarē arasēnda 

uygulanēr. Kardiyopulmoner bypass altēnda cerrahi d¿zeltme yapēlēr. Giriĸim anormal dºn¿ĸ¿n 

yerine gºre yapēlēr. Mortalite oranē %1ôden azdēr.  

** Metin i­erisinde kullanēlan ĸekiller óPark MK, Salamat M. (Eds). 

Parkôspediatriccardiologyforpractitioners, 7th ed, Elsevier, 2020.ô kaynaĵēndan alēntēlanmēĸtēr.  
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OBSTRUKTĶF KONJENĶTAL KALP HASTALIKLARI 

Uzm. Dr. Merve Oĵuz, Prof. Dr. Dolunay G¿rses 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi  

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

¢ocuk Kardiyoloji Bilim Dalē 

 

PULMONER DARLIK  

Pulmoner Darlēk doĵumsal kalp hastalēklarēnēn %10ôunu oluĸturur. Sēklēkla Fallot 

tetralojisi, tek ventrik¿l gibi diĵer doĵuĸtan kalp hastalēklarēyla birlikte bulunur. Darlēk, 

infundibuler, valv¿ler veya supravalv¿ler olabilir (ķekil 1).  

 

ķekil 1. Pulmoner darlēĵēn anatomik tipleri. A, valvuler darlēk. B, infundibuler darlēk. C, 

Supravalvuler darlēk. Ao, aort; LV, sol ventrik¿l; RA, saĵ atriyum; RV, saĵ ventrik¿l. 

Klinik ¥zellikler  

Hafif pulmoner darlēklē ­ocuklar tamemen asemptomatiktir. Orta ĸiddetli hastalarda 

egzersizle dispne ve kolay yorulma gºr¿lebilir. Aĵēr olgularda kalp yetersizliĵi veya egzersiz 

ile gºĵ¿s aĵrēsē olabilir. Aĵēr pulmoner darlēk yenidoĵan dºneminde kalp yetmezliĵi ve 

siyanoza sebep olabilir. Duktusa baĵēmlē bir kalp hastalēĵēdēr. 

Dinleme bulgularē 

Valv¿ler darlēkta sternumun sol ¿st kenarēnda sērta da yayēlan sistolik ejeksiyon 

¿f¿r¿m¿ duyulur. Darlēĵēn ĸiddeti arttēk­a ¿f¿r¿m ĸiddetlenir ve uzar. S2ôde geniĸ ­iftleĸme ve 

P2 ĸiddetinde azalma olabilir (ķekil 2). 
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ķekil 2. Pulmoner kapak darlēĵēnda kalp bulgularē. Anormal sesler koyu olarak gºterilmiĸtir. 

Noktalē alanlar sistoliktril olan bºlgelerdir. EC, ejeksiyon kliĵi 

Telekardiyografi  

Telekardiyografide pulmoner kan akēmēnē azlēĵēna baĵlē pulmoner gºlgeler azalabilir. 

Ana pulmoner arter poststenotik geniĸleme nedeniyle belirgindir. 

Elektrokardiyografi  

Hafif olgularda normaldir. Orta ve aĵēr pulmoner darlēklē hastalarda saĵ ventrik¿l 

hipertrofisi bulgularē mevcuttur. Saĵ ventrik¿l hipertrofisi bulgularē ile pulmoner darlēk 

derecesi doĵru orantēlēdēr.  

Tanē  

Ekokardiyografide parasternal kēsa eksende kalēn pulmoner kapak yaprak­ēklarē ve 

kēsētlē sistolik hareket gºr¿l¿r. Pulmoner kapak an¿l¿s deĵerlendirilebilir. Ana pulmoner arter 

sēklēkla geniĸlemiĸtir. Doppler ­alēĸmasē ile dar kapaktaki basēn­ gradienti hesaplanēr. 

Ekokardiyografiye ek olarak kalp kateterizasyonu ile basēn­ gradienti ºl­¿l¿r. 

Tedavi  

Tedavide hafif ve orta dereceli darlēk bulunan, asemptomatik hastalar klinik olarak 

izlenir. Baĸlangē­ Doppler gradienti 25 mmHgôden d¿ĸ¿k olan hastalarēn %95ôinde 25 yēllēk 

takipte operasyon ihtiyacē olmamēĸtēr. 

Kritik pulmoner darlēklē, siyanozlu yenidoĵanlarda mortaliteyi azaltmak i­in acil tedavi 

gereklidir. Bu bebeklerde Prostoglandin E1 inf¿zyonu verilip duktus arteriozusun a­ēk 

tutulmasē ge­ici d¿zelme saĵlayabilir. Pulmoner kapaktan etkin ileri akēm saĵlanamaz ve 

duktus baĵēmlēlēĵē devam ederse giriĸim gerekir. Darlēk eĵer kapak d¿zeyindeyese transkateter 
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balonla geniĸletme ilk tedavi se­eneĵidir. Pulmoner kapak darlēĵē olan adolesanlarda 

endikasyon varsa balon valv¿loplasti veya cerrahi uygulanabilir.  

AORT DARLIĴI 

Sol ventrik¿l ­ēkēm yolu darlēklarēdēr. Aort darlēĵē; doĵuĸtan kalp hastalēklarēnēn %10 

kadarēnē oluĸturur. Erkek ­ocuklarda daha sēk gºr¿l¿r. Darlēĵēn yerine gºre subvalv¿ler (%23), 

valv¿ler (%71), supravalv¿ler (%5-6) olabilir (ķekil 3). Kapak darlēklarēnda kapak yapēsē 

bik¿spit olabilir. Supravalv¿ler darlēklar sēklēkla Williams Sendromu (mental retardasyon, 

karakteristik y¿z, multiple pulmoner arter darlēĵē) ile birlikte gºr¿l¿r. Subaortik darlēklar 

m¿sk¿ler ya da diskret fibrºz membran ĸeklinde gºr¿lebilir. 

 

ķekil 3. Aort darlēĵēnēn anatomik tipleri. A, normal; B, valv¿ler darlēk; C, supravalv¿ler darlēk; 

D, Diskret subarortik darlēk; E, idiyopatik hipertrofik subaortik darlēk  

Klinik  

Kritik aort kapak darlēĵē bulunan bebeklerde g¿nler i­inde pulmoner ºdemle iliĸkili 

solunum sēkēntēsē ve dolaĸēm bozukluĵu gºr¿l¿r. Bu durum duktus baĵēmlē bir patolojidir. 

Hafif-orta aort darlēklēĵē bulunan ­ocuklarēn ­oĵu asemptomatiktir. Aĵēr derecede aort darlēĵē 

olan ­ocuklarda ­abuk yorulma, egzersizle oluĸan gºĵ¿s aĵrēsē veya senkop gºr¿lebilir. 

Aort darlēĵē ­ocuklar asiyanotiktir ve geliĸimleri normaldir. Aĵēr aort darlēĵēnda nabēz 

basēncē daralēr. Supravalv¿ler aort darlēklē hastalarda sol kola gºre saĵ koldan daha y¿ksek 

sistolik basēn­ alēnabilir (Coanda etkisi).  

Dinleme Bulgularē 

Aort odaĵēnda ve mezokardiyak odakta sistolik ejeksiyon ¿f¿r¿m¿ duyulur. Darlēk 

arttēk­a ¿f¿r¿m¿n ĸiddeti artar. Aĵēr darlēklarēnda ikinci kalp sesinde paradoks ­iftleĸme 

duyulur (ķekil 4). 
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ķekil 4. Aort kapak darlēĵēnda kalp bulgularē. Anormal sesler koyu olarak gºsterilmiĸtir. 

Sistoliktril olan bºlgeler noktalarla gºsterilmiĸtir. EC, ejeksiyon kliĵi 

Telekardiyografi  

¢ocuklarda kalp boyutu genellikle normaldir. Bazen valv¿ler darlēkta darlēk sonrasē 

geniĸleme nedeniyle asendan aortada geniĸleme veya aort topuzunda belirginleĸme gºr¿lebilir. 

Kritik aort darlēĵē olan yenidoĵan bebeklerde kardiyomegali ve pulmoner konjesyon gºr¿l¿r.  

Elektrokardiyografi  

Hafif olgularda normaldir. Aĵēr olgularda sol ventrik¿l hipertrofisi bulgularē olabilir.  

Tanē 

Aort darlēĵē tanēsē ekokardiyografi ile konulur. Parasternal kēsa eksende aort kapak 

kasplarē ve hareketleri incelenir. An¿l¿s deĵerlendirilebilir. Doppler ­alēĸmasē ile basēn­ 

gradienti hesaplanēr. Gereklilik halinde kalp kateterizasyonu yapēlēr. 

Tedavi 

Konjestif kalp yetmezliĵi geliĸmiĸ kritik hasta yenidoĵanlarda cerrahi veya balon 

valv¿loplasti ºncesi hēzlē etkili inotropik ajanlar ve di¿retik ajanlarda kalp yetmezliĵi tedavi 

edilir. Prostaglandn E1 inf¿zyonu ile duktus a­ēklēĵē devamē saĵlanēr. Hafif ve orta darlēklē 

asemptomatik ­ocuklarda aralēklē izlem yeterliyken, aĵēr darlēklē olanlarda yakēn izlem 

gereklidir. ¢¿nk¿ her ĸiddetteki aort darlēĵē zamanla kºt¿leĸme eĵilimindedir. Ķzlemde 

endikasyonlarē olan hastalar kalp kateterizasyonu ile deĵerlendirilerek iĸleme (balon 

valv¿loplasti, cerrahi) alēnēr. Cerrahide kommis¿rotomi, kapakreplasmanē ya da 

pulmonerotograftler (Ross ameliyatē) uygulanabilir. Subaortik darlēk i­in balon etkili deĵildir. 
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AORT KOARKTASYONU  

Aort Koarktasyonu doĵumsal kalp hastalēklarēnēn %8-10ôunu oluĸturur. Sēklēkla inen 

aortada sol subclavien arter ­ēkēĸēnēn hemen distalinde yer alan darlēklardēr. Darlēk genellikle 

duktus arteriyozusun aorta ile birleĸtiĵi kēsēmdadēr (ķekil 5). Erkeklerde daha sēk gºr¿l¿r. 

Kēzlarda gºr¿ld¿ĵ¿nde Turner sendromu akla gelmelidir. Turner sendromunda en sēk gºr¿len 

doĵuĸtan kalp hastalēĵē aort koarktasyonudur (%30).Aort koarktasyonuna sēklēkla aort darlēĵē 

ve bik¿spit aortik kapak (%85) eĸlik eder.  

 

ķekil 5. Aort Koarktasyonlu bazē s¿t ­ocuklarēnda hayatēn ilk g¿nlerinde hemodinamik 

bozulmanēn a­ēklanmasē. A, Jukstaduktal pozisyonda koarktasyonda daralmēĸ aort (AO) 

l¿menine duktus yoluya hacim eklenmiĸtir. B Duktus kapandēktan sonra eklenmiĸ olan l¿men 

kaybolur, koarktasyonun ĸiddetinde deĵiĸme olmaksēzēn aortada ciddi darlēk meydana gelir. 

PA, pulmoner arter   

Klinik  

Yenidoĵan taburcu olurken duktusun aortik tarafē tam kapanmadēĵē i­in fizik muayene 

normal olabilir. Hayatēn ilk 6 haftasēnda solunum sēkēntēsē, yetersiz kilo alēmē veya ĸok bulgularē 

geliĸebilir. Aort koarktasyonlu s¿t ­ocuklarēnda solukluk, solunum sēkēntēsē, oligo¿ri, ĸok ciddi 

asidemi gºr¿l¿r. Diferansiyal siyanoz olabilir. Daha ileri yaĸlarda hastalar asemptomatik 

olabilir. Sistemik hipertansiyon ve buna baĵlē klinik bulgular nedeniyle tanē alabilirler. Aort 

koarktasyonunda darlēk proksimalinde kan basēncē y¿ksek, distalde d¿ĸ¿kt¿r. Darlēk distalinde 

bºbrek perf¿zonu azaldēĵē i­in renin-anjiotensin-aldosteron sistemi aktive olur, periferik 

vazokonstruksiyon nedeniyle ve su tuz tutulumu artar. Eĸ zamanlē ºl­¿len alt ve ¿st ekstremite 

basēn­larēndan alt ekstremite basēn­larēnēn eĸit veya daha d¿ĸ¿k olmasē ve femoral nabēzlarēn 

palpe edilememesi tanē koydurucudur. 
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Dinleme Bulgularē 

Saĵ ¿st sternal kenarda ve sol orta-alt strenal kenarda 2-4/6 sistolik ejeksiyon ¿f¿r¿m¿ 

duyulabilir (ķekil 6). Koarktasyon ¿f¿r¿m¿ en iyi sērtta sol interskap¿ler alanda duyulur. Hasta 

s¿t ­ocuklarēnēn %50ôsinde kalpte ¿f¿r¿m duyulmaz.  

 

ķekil 6. Aort Koarktasyonunda kalp bulgularē. Suprasternal ­entikte sistolik tril olabilir. EC, 

ejeksiyon kliĵi 

Telekardiyografi  

Semptomatik s¿t ­ocuklarēnda genellikle belirgin kardiyomegali ve pulmoner 

konjesyon bulunur. Asemptomatik ­ocuklarda kalp boyutu normal veya hafif geniĸlemiĸ 

olabilir. Daha b¿y¿k ­ocuklarda 4. ve 8. kostalar arasē kostalarda ­entiklenme gºr¿lebilir ancak 

5 yaĸ altēnda nadirdir.  

Elektrokardiyografi  

Aort koarktasyonu bir­ok s¿t ­ocuĵunda normal veya saĵ QRS aksē, sol ventrik¿l 

hipertrofisinden ­ok saĵ ventrik¿l hipertrofisi veya saĵ dal bloĵu vardēr. Sol ventrik¿l 

hipertrofisi daha b¿y¿k ­ocuklarda gºr¿l¿r. Asemptomatik ­ocuklarēndan %20ôsinde EKG 

normaldir. 

Tanē 

Alt -¿st ekstremite basēn­ farkē olan, femoral nabēzlarē alēnamayan hastalarda tanē 

ekokardiyografi ile doĵrulanēr. Bilgisayarlē tomografi ile de koarktasyon bºlgesi anatomik 

olarak gºr¿nt¿lenebilir. 
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Tedavi 

Semptomatik yenidoĵanlarda duktusun a­ēk tutulmasē gerekir. Kēsa etkili inotrop 

ajanlar, di¿retik baĸlanmalēdēr. Erken dºnemde kalp yetmezliĵi ve dolaĸēm ĸoku geliĸirse acil 

cerrahi uygulanmalēdēr. Cerrahide rezeksiyon ve u­ uca anastomoz, subklavien flep, yama 

aortoplasti, kond¿it yerleĸtirilmesi uygulanabilir (ķekil 7). 

¥zellikle ilk 1 yaĸ i­inde cerrahi uygulananlar, rekoarktasyon a­ēsēndan yakēn 

izlenmelidir. Cerrahi giriĸim sonrasē rekoarktasyon oranē balon anjiyoplastiye oranda daha 

azdēr. Cerrahi sonrasē hastalar sistemik hipertansiyon yºn¿nden izlenmeli ve tedavi edilmelidir. 

Cerrahi giriĸim sonrasē rekoarktasyon geliĸen hastalarda balon anjiyoplasti ilk tedavi 

se­eneĵidir. 

 

 

ķekil 7. Aort koarktasyonu i­in cerrahi d¿zeltme teknikleri. ¦stte, U­ uca anastomoz. 

Koarktasyon segmenti rezeke edilir, proksimal ve distal aorta u­ uca anastomoz yapēlēr. Ortada, 

subklavien flep giriĸimi. Distal subklavien arter ayrēlēr, bu damarēn proksimal kēsmē flep olarak 

koarkte segmenti geniĸletmek i­in kullanēlēr. Altta, Yama aortaplasti. Eliptik Dakron Yama, 

l¿meni geniĸletmek i­in yerleĸtirilir. Ameliyat tipine bakēlmaksēnēz duktus arteriyozus her 

zaman baĵlanēr ve ayrēlēr.  

 

** Metin i­erisinde kullanēlan ĸekiller óPark MK, Salamat M. (Eds). 

Parkôspediatriccardiologyforpractitioners, 7th ed, Elsevier, 2020.ô kaynaĵēndan 

alēntēlanmēĸtēr.  
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SĶYANOTĶK DOĴUMSAL KALP HASTALIKLARI 

Uzm. Dr. Merve Oĵuz, Prof. Dr. Dolunay G¿rses 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi  

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

¢ocuk Kardiyoloji Bilim Dalē 

 

Bu bºl¿mde siyanoz, B¿y¿k Arter Transpozisyonu (BAT),  Fallot Tetralojisi (TOF), 

Trik¿spit Atrezisi, Ebstein Anomalisi, Trunkus Arteriyozus ve Total Pulmoner Venºz Dºn¿ĸ 

Anomalisi tartēĸēlmēĸtēr. 

SĶYANOZ 

Red¿kte hemoglobinin 5 gr/dLôden fazla olmasēyla cilt ve mukºz membranlarēn mavi 

mor bir renk almasēna siyanoz adē verilir. Santral siyanoz; arteriyel oksijen sat¿rasyonun 

azalmasēyla mukºz mebranlarda gºr¿l¿r. Periferik siyanoz ise; arteriyel oksijen sat¿rasyonunun 

normal olduĵu ve sadece ekstremitelerde gºr¿len siyanozdur. 

Oksijenden ayrēlmēĸ koyu mavi renkli hemoglobin red¿kte hemoglobin, oksijen taĸēyan 

parlak kērmēzē hemoglobin ise oksihemoglobindir. Siyanozun ortaya ­ēkmasēnda hemoglobin 

d¿zeyi ºnemlidir. Normalde deri venlerinde 2 gr/dL red¿kte vardēr ve bunun 5 gr/dL ¿zerinde 

olmasēyla siyanoz ortaya ­ēkar. Sonu­ olarak siyanoz; anemik hastalarda d¿ĸ¿k oksijen 

sat¿rasyon d¿zeylerinde bile ge­ saptanabilir. 

Kalp, akciĵer veya sinir sistemi sorunlarē sonucu oluĸan siyanoz santral 

siyanozdur.Akciĵer veya sinir sistemi sorunlarēna baĵlē olan siyanoz hasta aĵlayēnca hafifler  

ancak siyanotik doĵuĸtan kalp hastalēklarēnda ise hasta aĵladēk­a siyanozu artar.  

 

Siyanozun Komplikasyonlarē  

1. Polisitemi: Bºbreklerden eritropoetin salgēlanmasē d¿ĸ¿k arteriyel oksijen 

seviyelerinde artar. Hematokrit seviyesi %65ôin ¿zerine ­ēkarsa hastalarda hipervizkoziteye 

baĵlē baĸ aĵrēsē, yorgunluk semptomlar ve ayrēca tromboembolik olaylara ait bulgular 

gºr¿lebilir. Demir eksikliĵi veya dehidratasyon bu hastalarda klinik tabloyu kºt¿leĸtirir. 

2. Parmaklarda ¢omaklaĸma (Clubbing): Hipertrofik osteroartropadir. 

Megakaryositlerden salēnan b¿y¿me faktºrlerine baĵlē olarak tērnak yataĵēnēn altēndaki 

yumuĸak dokunun fazla b¿y¿mesidir.  
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3. Santral Sinir Sistemi Komplikasyonlarē: Serebrovask¿ler olaylar ve beyin apsesi 

gºr¿lebilir. Doĵumsal  siyanotik  kalp  hastalēĵē  bulunan  ­ocuklarda  enfeksiyon  odaĵēndan  

periferik dolaĸēma  katēlan  bakteri y¿k¿, arteriyel dolaĸēma  ge­erek beyin apsesine neden olur. 

4. Kanama bozukluklarē: Trombositopeni, trombosit fonksiyon bozukluĵu, uzamēĸ 

protrombin ve parsiyel tromboplastin zamanē, d¿ĸ¿k fibrinojen, faktºr 5 ve 8 d¿zeyi gºr¿lebilir.  

5.  Zeka geriliĵi: Kronik hipoksiye baĵlē olarak zeka etkilenir.  

6. Hipoksik nºbet (Siyanotik spell): Fallot tetralojisiône ºzg¿ bir komplikasyondur. 

 

B¦Y¦K ARTER TRANSPOZĶSYONU  

B¿y¿k Arter Transpozisyonu (BAT) doĵumsal kalp hastalēklarēnēn %5-7ôsini oluĸturur. 

Erkeklerde daha sēktēr. Yenidoĵanlarda kardiyak nedenli siyanozun en sēk nedenidir.  

 Aorta ºnde saĵ ventrik¿lden, pulmoner arter arkada sol ventrik¿lden ­ēkar. Aortanēn 

pulmoner arterin ºn¿nde ve saĵēnda yerleĸtiĵi klasik tam transpozisyon D-transpozisyon olarak 

adlandērēlēr. Paralel dolaĸēm vardēr, yaĸam i­in karēĸēm bºlgesi gerekir.  

Hastalarēn yaklaĸēk %50ôsinde patent foramen ovale ve k¿­¿k bir PDAôdan baĸka eĸlik 

eden defekt yoktur ve basit tiptir. Hastalarēn %30-40ôēnda da VSD vardēr. Sol ventrik¿l ­ēkēĸ 

yolu obstr¿ksiyonu %10 hastada eĸlik edebilir. Koroner arterlerde varyasyonlar gºr¿lebilir.  

 Klinik  

 Doĵumdan hemen sonra siyanoz gºr¿l¿r. Solunum sēkēntēsē, beslenme g¿­l¿ĵ¿ ilk 

bulgulardēr. Fizik muayenede genellikle normal doĵum aĵērlēklē erkek bebeklerdir. Siyanoz, 

retraksiyon olmadan takipne gºr¿l¿r.  

 Arteriyel hipoksinin neden olduĵu biyokimyasal bozulmalar (hipoglisemi, asidoz, 

elektrolit bozukluklarē) gºr¿lebilir. Hipoksi ve metabolikasidoz; miyokardiyal disfonksiyon ile 

kalp yetmezliĵine neden olur.  

Dinleme Bulgularē  

S2 tek ve serttir. VSD ve sol ventrik¿l ­ēkēĸ yolu darlēklarēnēn eĸlik etmediĵi olgularda 

¿f¿r¿m duyulmaz.  

Telekardiyografi  

Telekardiyografide kalp b¿y¿kl¿ĵ¿ genellikle artmēĸtēr. B¿y¿k damarlarēn 

transpozisyonu nedeniyle kalp sapē daralēr. Telekardiyografide yan yatmēĸ yumurta ĸeklinde 

kardiyak sil¿et oluĸur (ķekil 1). 
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ķekil 1. B¿y¿k arterlerin tam transpozisyonu bulunan 2 aylēk bir bebeĵin arka-ºn akciĵer 

grafisi. Karakteristik olan dar kalp sapē ve pulmoner damar gºlgelerinde artēĸ ile birlikte 

yumurta ĸeklinde kalp ve kardiyomegali gºr¿lmektedir.  

 

Elektrokardiyografi  

QRS aksē saĵa doĵrudur. Saĵ ventrik¿l hipertrofisi olabilir. Yaĸamēn 3. g¿n¿nden sonra 

V1ôde T pozitifliĵi varsa saĵ ventrik¿l hipertrofisini d¿ĸ¿nd¿rmelidir. 

Tanē  

Kesin tanē ekokardiyografi ile konulur. Ķki boyutlu eko ve renkli Doppler ­alēĸmalar D-

BATôlē hastalarēn yºnetimi i­in gereken t¿m anatomik ve fonksiyonel bilgiyi saĵlar. Ķlave 

anomaliler belirlenerek tedavi planlanēr. 

Tedavi  

 Tedavi edilmeyen hastalarēn %50ôsi birinci ayda, %90ē ilk 6 ayda exitus olur.  

 ¥ncelikle asidoz, hipoglisemi, hipokalsemi, varsa kalp yetmezliĵi a­ēsēndan hastanēn 

tedavisi d¿zenlenmelidir. Prostaglandin E1 inf¿zyonu ile duktusun a­ēk tutulmasē giriĸime 

kadar vakit kazandērēr. Balon atriyalseptostomi (Raskind Prosed¿r¿) kalp i­i karēĸēmēn yetersiz 

olduĵu hastalarda hayat kurtarēcēdēr. 

 BAT hastalarēnda d¿zeltme amelēiyatlarē arteriyal, atriyal, ventrik¿ler d¿zeyde 

ger­ekleĸtirilebilir.  

1- Arteriyalswich (Jatene) ameliyatē (ķekil 2): G¿n¿m¿zde tedavi se­eneĵi olarak 

belirlenmiĸtir. Anatomik bir d¿zeltmedir. Transpoze b¿y¿k damarlar kapak 
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distalinden kesilir ve olmasē gereken yerlere dikilir. Koroner arterler de yeni aortaya 

dikilir. Pulmoner valv¿ler stenozu olan hastalarda uygulanamaz. Ķĸlem ilk 7-15 g¿n 

i­inde yapēlmalēdēr.  

2- Atriyalóbaffleô (Mustard ve Senning) ameliyatlar:. Kanēn yºn¿ atriyal d¿zeyde 

deĵiĸtirilir. Ķnteratriyal septuma konan yama ile sistemik ven kanē pulmoner artere 

yºnlendirilir. Ķleri dºnemde saĵ ventrik¿l yetmezliĵi gºr¿lebilir.  

3- Rastelli ameliyatē: VSD ve aĵēr pulmoner darlēklē hastalarda pulmoner ve sistemik 

venºz kanēn yeniden yºnlendirilmesi ventrik¿l d¿zeyinde ger­ekleĸtirilir. Saĵ 

ventrik¿l ile pulmoner arter arasēnda t¿p greft uygulanēr. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ķekil 2. Arteriyel switch ameliyatē A, Aorta (AO) koroner ostiumlarēn biraz ¿zerinden kesilir, 

pulmoner arter (PA) yaklaĸēk aynē seviyeden kesilir. ¢ēkan aorta kaldērēlēr ve her iki koroner 

arter ¿­gen butonlarla aortadan ­ēkarēlēr. B, PA gºvdesine uygun pozisyonda benzer boyutta 

¿­gen butonlar yapēlēr. C, Koroner arterler PA gºvdesine aktarēlēr. ¢ēkan Aorta PAôin arkasēna 

getirilir ve neoaortayē oluĸturmak i­in proksimal PA ile birleĸtirilir. D, proksimal aortada ¿­gen 

defektler tamir edilir ve proksimal aorta, ayrēlmēĸ PAôindistal kēsmē ile birleĸtirilir. Yeni 

pulmoner arterin neoaortanēn ºn¿nde olduĵuna dikkat ediniz.  

 

FALLOT  TETRALOJĶSĶ 

Fallot tetralojisi doĵumsal kalp hastalēklarēnēn %8-10ôunu oluĸturur. Yenidoĵan 

dºneminden sonra kardiyak nedenli siyanozun en sēk nedenidir. Dºrt komponenti vardēr. 

1- Ventrik¿ler septal defekt 

2- Saĵ ventrik¿l ­ēkēĸ yolu obstr¿ksiyonu: En sēk infindib¿ler darlēk forumundadēr 

(%45) 

3- Ata binen aorta: Aort hem saĵ hem sol ventrik¿lden kan alēr.  

4- Saĵ ventrik¿l hipertrofisi: Kalpteki patolojiye sekonder geliĸen bir olaydēr. 
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ASD varsa Fallot pentalojisi olarak adlandērēlēr.  

Saĵ arcus aorta (%25), koroner arter anomalileri (%5), aorta pulmoner kollateraller gibi 

ilave patolojiler sēktēr.  

Klinik  

Pulmoner darlēk kliniĵi belirler. Doĵumda hastalarēn ıô¿nde siyanoz vardēr, geri kalan 

hastlar ilk  1 yaĸta siyanotik hale gelir. ¢abuk yorulma, solunum sēkēntēsē, ­ºmelme gºr¿l¿r.  

Hipoksik nºbet ge­irebilirler. Genellikle geliĸim normaldir. Fizik incelemede siyanoz ve 

parmaklarda ­omaklaĸma saptanēr. 

 Dinleme Bulgularē 

Sternumun sol orta ¿st bºl¿m¿nde sistolik ejeksiyon ¿f¿r¿m¿ duyulur. Ķkinci kalp 

sesinin tek ve serttir. ¦f¿r¿m pulmoner darlēktan kaynaklanēr. 

Telekardiyogram 

Telekardiyografide azalmēĸ pulmoner akēm nedeniyle bronkovask¿ler gºr¿n¿m 

azalmēĸtēr. Ana pulmoner arterde darlēk ve hipoplazi nedeniyle pulmonerkonus ­ºk¿kt¿r. Saĵ 

ventrik¿lhipertrofisi nedeniyle apekss¿periora doĵru yer deĵiĸtirir. Bu gºr¿n¿m ótahta pabu­ 

manzarēô (Bootshape, Coeur en sabot) olarak adlandērēlēr (ķekil 3). 

 

ķekil 3. Fallottetralojisinde arka ºn gºĵ¿s radyogramē. Kalp b¿y¿kl¿ĵ¿ normaldir ve pulmoner 

damar gºlgeleri azalmēĸtēr. Hipoplastik ana pulmoner arter segmenti bot ĸekilli kalbin 

oluĸmasēna neden olur. 

Elektrokardiyogram  

Saĵ aks deviasyonu ve saĵ ventrik¿l hipertrofisi gºr¿l¿r. 

Tanē 

 Ekokardiyografi ile kesin tanē konulur ve ilave anomaliler belirlenir. Kateterizasyon 

ekokardiyografinin yetersiz kaldēĵē hastalarda uygulanabilir.  
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 Hipoksik  Nºbet 

 Fallot Tetralojisine ºzg¿ bir komplikasyondur. Pulmoner kan akēmēnēn ­eĸitli nedenlerle 

ani azalmasē ve buna baĵlē hipoksinin artmasēnēn neden olduĵu tipik klinik tablodur. 

Huzursuzluk, uzun aĵlama, hiperpne, siyanozun artmasē ve ¿f¿r¿m¿n azalmasē ile 

karakterizedir. Nºbetler genellikle sabahlar aĵlama, beslenme ve defekasyon sonrasē gºr¿l¿r. 

En sēk 2-4 ay arasē infantlarda gºr¿l¿r. Siyanozun derecesi ile hipoksik nºbet olasēlēĵē arasēnda 

iliĸki yoktur. Merkezi sinir sisteminde ciddi komplikasyonlara yol a­abileceĵi i­in erken tanē 

ve uygun tedavi gerekir. 

 Hipoksik nºbet tedavisinde; 

1- Bebek gºĵ¿s diz pozisyonuna getirilir. 

2- Subkutan veya intramuskuler morfin (0,2 mg/kg) solunum merkezini baskēlar, 

hiperpneyi azaltēr. 

3- Oksijen verilir. 

4- Asidoz bikarbonatla tedavi edilir bºylece asidozun solunum merkezini uyarēcē etkisi 

azaltēlēr.  

5- Bu yºntemlerle ­ºz¿lemeyen olgularda ketamin ve genel anestezi uygulanabilir. 

 Tedavi 

 Hekimler hipoksik nºbeti tanēmalē ve tedavi etmelidir. Bu konuda aile eĵitilmelidir. 

Aĵēzdan 6 saatte bir 0,5-1,5 mg/kg propranolol tedavisi hipoksik nºbetleri ºnlemek i­in 

kullanēlēr. Hastalarda demir eksikliĵi a­ēsēndan dikkatli takip edilmeli ve zamanēnda tedavi 

edilmelidir. Demir eksikliĵi olan ­ocuklar serebrovask¿ler komplikasyonlara karĸē daha 

hassastēr.  

 Cerrahi tedavide palyatif ĸant veya tam onarēm ameliyatlarē yapēlabilir. Tam d¿zeltme 

ameliyatē yapēlamayan hastalarda belirtileri azaltmak, yaĸam kalitesini arttērmak i­in sistemik-

pulmoner ĸant ameliyatlarē yapēlēr. Bunlar pulmoner atrezili, hipoplastik pulmoner arteri olan 

Fallot Tetralojisi, uygunsuz koroner arter anatomisi, hipoksik nºbeti tēbbi tedavi ile 

yºnetilemeyen 3-4 aylēk bebekler veya aĵērlēĵē 2500 gr altēnda olan bebeklerdir. Ama­ 

pulmoner arterdeki kan akēmēnē arttērmak bºylece hipoksiyi azaltmaktēr. Ameliyat tipleri (ķekil 

4) ĸunlardēr;  

¶ Klasik Blalock Taussing ĸant (subklaviyen arter-pulmoner arter) 
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¶ Modifiye Blalock Taussing ĸant (subklaviyen arter ve pulmoner arter arasēna Gore-

Tex ĸant) 

¶ Waterston ĸant (­ēkan aorta- saĵ pulmoner arter) 

¶ Pott ĸantē (inen aorta-sol pulmoner arter) 

 

ķekil 4. Azalmēĸ pulmoner akēmlē siyanotik kalp defekti olan hastalarda uygulanabilecek 

palyatif iĸlemler  

Tam onarēm ameliyatlarēnēn zamanlamasē, merkezler arasē deĵiĸkenlik gºsterse de 

genellikle 1-2 yaĸ arasē tercih edilir. Oksijen saturasyonunun %75-80ôden az olmasē ­oĵu 

merkezde onarēm ameliyatlarē i­in endikasyondur. Ancak, anatomisi uygun olan hastalar 3-4 

aylēkken de d¿zeltme ameliyatē yapēlabilir. VSD kapatēlarak, saĵ ventrik¿l ­ēkēm yolu darlēĵē 

giderilir. Pulmoner darlēk yama ile giderildiĵinden bu hastalarda pulmoner yetersizlik geliĸir. 

EKGôde saĵ dal bloĵu ve tam AV blok; cerrahi ile ilgili ºnemli komplikasyonlardandēr. 

TRĶK¦SĶT ATREZĶSĶ  

T¿m doĵumsal kalp hastalēklarēnēn %1-3ô¿n¿ oluĸturan bu hastalēkta trik¿spit kapak 

geliĸmemiĸtir. Ķntrauterin dºnemde saĵ ventrik¿le kan ge­emediĵinden saĵ ventrik¿l 

geliĸemez, hipoplaziktir. Yaĸam i­in ilave ASD, VSD, PDA gerekir. Trik¿spit atrezi sēnēflamasē 

genellikle pulmoner darlēk ve BAT varlēĵēna gºre yapēlēr. Olgularēn yaklaĸēk %30ôunda 

transpozisyon bulunur. En sēk b¿y¿k arter iliĸkileri normal, k¿­¿k VSDôli ve pulmoner darlēklē 

tipi gºr¿l¿r (ķekil 5).  

Kli nik  

Klinik durumu intrakardiyak dolaĸēm ve pulmoner kan akēmē belirler. Sēklēkla 

doĵumdan itibaren ciddi siyanoz vardēr. Pulmoner akēmēn fazla olduĵu hastalarda kalp 

yetersizliĵi ve pulmoner hipertansiyon kliniĵi hakimdir.  
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Dinleme Bulgularē 

Genellikle sternumun sol alt kenarēnda VSDôye ait 2-3/6 holosistolik ¿f¿r¿m bulunur. 

S2 tektir. Pulmoner kan akēmē fazla olan hastalarda nadiren apikal diyastolik rulman 

duyulabilir. 

 

Telekardiyogram 

Kalp boyutlarē normal veya hafif artmēĸ olabilir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ķekil 5. Trik¿spit atrezisinin anatomik sēnēflandērmasē. Olgularēn yaklaĸēk %70ôinde b¿y¿k 

damar iliĸkileri normaldir ve pulmoner arter (PA) hipoplazisinin eĸlik ettiĵi k¿­¿k ventrik¿ler 

septal defekt (VSD) bulunur. TGA, b¿y¿k arter transpozisyonu; PS, pulmoner darlēk; PA, 

pulmoner atrezi 

Elektrokardiyogram  

Siyanotik doĵumsal kalp hastalēĵē olan bir ­ocukta EKGôde sol kuvvetler hakimse ºnce 

trik¿spit atrezisi d¿ĸ¿n¿lmelidir (ķekil 6). 
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ķekil 6. Altē aylēk trik¿spit atrezili kēz ­ocuĵunun kaydēnda sol aks ve sol ventrik¿l hipertrofisi 

gºr¿lmektedir. 

Tanē  

Kesin tanē ekokardiyografi ile konulur. Kalp i­i patolojilerin saptanmasēnē ve tedavi 

planlanmasēnē saĵlar.  

Tedavi 

Ciddi siyanozu olan trik¿spit atrezili yenidoĵanlarda doĵum sonrasē duktus a­ēk 

tutulmalēdēr. Artmēĸ pulmoner akēm ve pulmoner hipertansiyon varsa kalp yetmezliĵi tedavisi 

gereklidir. Restriktif atriyal septal defektte balon atriyalseptostomi (Raskind giriĸimi) 

uygulanēr.  

Hastalarda anatomik d¿zeltme yapēlamaz. Evreli palyasyon cerrahi giriĸimleri Fontan 

giriĸimlerine ideal adaylar oluĸturmak amacēyla uygulanēr. Operasyonlar ile sistemik venler 

kalbe uĵramadan doĵrudan pulmoner artere yºnlendirilir. Bunun i­in pulmoner arter basēncēnēn 

artmamēĸ olmasē gereklidir. Pulmoner arter basēn­ta artma varsa pulmoner artere bant konur. 

Pulmoner kan akēmē yeterli deĵilse tek ventrik¿l ameliyatēnēn yapēlacaĵē yaĸa hastanēn rahat 

ulaĸabilmesi i­in sistemik pulmoner ĸant operasyonlarē uygulanēr. Eĵer hastanēn yaĸē 6 aydan 

b¿y¿kse palyasyon amacēyla Glenn operasyonu (vena cava superiorun pulmoner artere u­ yan 

anastomozu) yapēlēr. Ķnferior vena cavaônēn pulmoner artere anastomoz edilmesi bu 

hastalardaki son cerrahidir (ķekil 7). 

 

 



 
 

243 

 

ķekil 7. Fontan ameliyatē. A, Ķki yºnl¿ Glenn ameliyatē. B, Kavokavalbaffle-pulmoner arter 

(PA) baĵlantēsē, fenestrasyonlu veya fenestrasyonsuz. Ao, aort; IVC, inferior vena kava; LV, 

sol ventrik¿l; RA, saĵ atriyum; RV, saĵ ventrik¿l 

Anatomik d¿zeltme yapēlamadēĵēndan operasyonlar sonrasē komplikasyonlar fazladēr. 

D¿ĸ¿k kardiyak output, kalp yetmezliĵi, plevral-perikardiyal sēvē, asit, hepatik disfonksiyon, 

protein kaybettirici enteropati, tromb¿s, aritmi, AV blok sēk gºr¿l¿r.  

EBSTEĶN ANOMALĶSĶ 

T¿m doĵumsal kalp hastalēklarēnēn %1ôinden azēnē oluĸturan Ebstein Anomalisiônde. 

trik¿spit kapak septal ve posterior lifletleri saĵ ventrik¿lde normalden daha apikale yerleĸirler. 

Bunun sonucu olarak atriyalize odacēk oluĸur ve bu durum saĵ ventrik¿l¿n fonksiyonel 

hipoplazisiyle sonu­lanēr (ķekil 8). Bu anomaliye sēk­a WPW preeksitasyonu eĸlik eder ve 

hastada SVT (supraventrik¿ler taĸikardi) yatkēnlēĵē oluĸturur.  

 

ķekil 8. Trik¿spit kapaĵēn Ebstein anomalisinin diyagramē. Trik¿spit kapak (genellikle septal 

ve posterior yaprak­ēklar) saĵ ventrik¿l (RV) i­ine doĵru aĸaĵēda yerleĸmiĸtir. Saĵ atriyum 

(RA) i­inde saĵ ventrik¿l bºl¿m¿ bulunur. Trik¿spit kapaktaki reg¿rjitasyon saĵ atriyumda 

geniĸlemeye neden olur. Genellikle ASD vardēr. AO, aort; IVC, inferior vena kava; CS, koroner 

sin¿s; LPA, sol pulmoner arter; RPA, saĵ pulmoner arter; SVC, s¿perior vena kava. 
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Klinik  

ķiddetli olgularda siyanoz ve kalp yetmezliĵi ilk g¿nlerde ortaya ­ēkar. Hafif 

olgulardahafifi siyanoz, yorgunluk, ­arpēntē gºr¿l¿r. Bazen SVT ºyk¿s¿ vardēr.  

Dinleme Bulgularē  

Karakteristik ¿­l¿ veya dºrtl¿ ritim duyulabilir. BU ritimde ­ift S1, S3 ve S4ôe ek olarak 

geniĸ ­ift S2 vardēr. Genellikle tirk¿spit kapak yetmezliĵinin yumuĸak holosistolik ¿f¿r¿m¿ sol 

alt kenarda duyulur. 

Telekardiyografi  

Hafif olgularda kalp normal boyuttadēr. ķiddetli olgularda balon ĸekilli kalple birlikte 

belirgin kardiyomegali gºr¿l¿r. 

Elektrokardiyografi  

Saĵ atriyal geniĸleme belirgindir. Saĵ dal bloĵu, 1. Derece AV blok ve Wolf-Parkinson-

White sendromu (%15-20) gºr¿lebilir.  

Tanē 

Ekokardiyografide Ebstein anomalisi tanēsē, apikal dºrt boĸluk gºr¿nt¿de trik¿spit 

kapaĵēn mitral kapak yerleĸimine gºre 8 mm/m2 v¿cut y¿zey alanēndan fazla apekse doĵru yer 

deĵiĸtirmesiyle konur. 

Tedavi 

Semptomatik yenidoĵanlarēn yaklaĸēk %20ôsi yenidoĵan dºneminde kaybedilir. ķiddetli 

siyanotik yenidoĵanlarda acil operasyondan ºnce duktusun a­ēk tutulmasē gerekebilir. Hafif 

Ebstein anomalisi olan asemptomatik ­ocuklar d¿zenli izlenmelidir. Uygun hastalarda 

de¿zeltici operasyonlar yapēlabilir. 

TRUNKUS ARTERĶOZUS 

Her iki ventrik¿lden koroner, pulmoner ve sistemik dolaĸēmē besleyen tek bir damar 

­ēkmasēyla karakterize bir konotrunkal anomalidir. T¿m doĵumsal kalp hastalēklarēnēn %1-

2ôsini oluĸturur. Hemen her zaman VSD vardēr. Trunkal damar %60 olguda VSDôyi ortalar. 

Collet ve Edward sēnēflamasēna gºre bu anomali 4 grupta incelenir (ķekil 9). Trunkal kapak 

patolojisi sēktēr ve arkus aort patolojileri, anormal pulmoner venºz dºn¿ĸ anomalileri, koroner 

anomaliler gibi anomaliler sēktēr.  
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Trunkus Arteriozus hastalarēnēn %20ôsi DiGeorge Sendromuôdur. DiGeorge Sendromlu 

hastalarda %26 oranēnda Trunkus Arteriozus gºr¿l¿r.  

 

ķekil 9. Trunkus arteriozusun anatomik tipleri pulmoner arter dallanma ĸekillerine gºre 

belirlenir. A, Tip 1ôde ana pulmoner arter (PA) trunkustan ­ēkar ve sonradan saĵ (RPA) ve sol 

pulmoner arter (LPA) dallarēna ayrēlēr. B, Tip 2ôde pulmoner arterler trunkusun arka kēsmēndan 

ayrēlēr. C, Tip 3ôte pulmoner arterler trunkusun yan kēsēmlarēndan ayrēlēr. D, Tip 4ôte veya 

psºdotrunkusarterozusta inen aortadan (AO) ayrēlan arterler akciĵerleri besler. LA, sol atriyum; 

LV, sol ventrik¿l; RA, saĵ atriyum; RV, saĵ ventrik¿l. 

Klinik  

Pulmoner kan akēmē arttēĵē i­in siyanoz belirgin deĵildir. Kalp yetmezliĵi ve pulmoner 

hipertansiyon bulgularē hastalarda daha ºn plandadēr.  

Dinleme Bulgularē 

Sistolik klik ve ºzg¿n olmayan darlēk ¿f¿r¿mleri duyulabilir. Trunkal kapak 

yetmezliĵine baĵlē erken diyastolik ¿f¿r¿m de duyulabilir. 

Telekardiyografi  

Genellikle pulmoner damar gºlgelerinde artma ile vask¿lariteyle birlikte kardiyomegli 

bulunur. Olgularēn %30ôunda saĵ aortik ark vardēr. 

Elektrokardiyografi  

QRS aksē normaldir. Olgularēn %70ôinde biventrik¿ler hipertrofi saptanēr. 

Tanē  

Tanē ve tedavi planlanmasē i­in ekokardiyografi en iyi yºntemdir. Hemodinaminin kesin 

belirlenmesi gereken durumlarda kalp kateterizasyonu yapēlēr.  
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Tedavi 

Medikal tedavi kalp yetmezliĵi ve pulmoner hipertansiyona yºneliktir. En erken 

pulmoner vask¿ler hastalēk geliĸen doĵumsal kalp hastalēĵēdēr. Cerrahi ilk 6 ayda yapēlmalēdēr. 

Palyatif ama­la pulmoner artere bant konabilir.  

TOTAL PULMONER VEN¥Z D¥N¦ķ ANOMALĶSĶ  

T¿m doĵuĸtan kalp hastalēklarēnēn %1ôini oluĸturur. Pulmoner venlerin tamamē sol 

atriyum yerine baĸka bir kardiyovask¿ler yapēya a­ēlēr. Tedavi edilmeyen obstruktif olmayan 

tipteki hastalarēn 2/3ô¿ 1 yaĸ ºncesi, obstruktif tip hastalarēn ­oĵu iki aydan ºnce kaybedilir. 

Pulmoner venlerin a­ēldēĵē yere baĵlē olarak 4 tipe ayrēlēr (ķekil 10). 

1- Suprakardiyak (%50): Pulmoner venler kalp s¿periorunde vena kava superior veya 

diĵer venlere a­ēlēr. 

2- Kardiyak (%20): Pulmoner venler koroner sin¿s veya saĵ atriyuma a­ēlēr. 

3- Ķnfrakardiyak (%20): Pulmoner venlerdiaframē ge­ip karēnda venºz bir yapēya (vena 

kava inferior, vena porta, vena hepatika, duktus venozus) a­ēlēr. 

4- Mikst tip (%10): Pulmoner venlerin yukarēdaki yapēlara karēĸēk a­ēlmasē durumudur.  

 

ķekil 10. Total anormal pulmonervenºz dºn¿ĸ¿n anatomik sēnēflamasē. A, Suprakardiyak. B ve 

C Kardiyak. D, Ķnfrakardiyak.  

Hem sistemik ven hem de pulmoner ven akēmlarē saĵ atriyuma ulaĸtēĵē i­in yaĸam i­in 

ASD gereklidir. Ķntrauterin hayatta sol kalp boĸluklarēnda dºzellikle sol atriyumda akēm az 

olduĵu i­in atriyum hipoplazik olabilir. Pulmoner hipertansiyon vardēr. 

Klinik  

Klinik pulmoner venºz obstr¿ksiyon olup olmamasēna gºre deĵiĸir. Klinik pulmoner 

venºz obstr¿ksiyon yoksa daha iyidir. Doĵumdan itibaren hafif siyanoz, b¿y¿me geriliĵi, sēk 

akciĵer enfeksiyonu, kalp yetmezliĵi bulgularē gºr¿l¿r. Pulmoner venºz obtruksiyon varsa 
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yenidoĵandan itibaren siyanoz, respiratuvar distres ºzellikle infrakardiyak tipte beslenme 

sonrasē siyanoz artēĸē gºr¿lebilir.  

Dinleme Bulgularē 

Gallop ritmi vardēr. S2 sert ve ­ifttir. Pulmoner akēm artēĸēna baĵlē pulmoner sistolik 

ejeksiyon ¿f¿r¿m¿ duyulabilir. 

Telekardiyografi  

Telekardiyografide kalp b¿y¿kl¿ĵ¿ normal veya sēklēkla artmēĸtēr. Suprakardiyak 

TAPVD anomalisinde mediastinum saĵēnda vena cava s¿perior ve solunda vertikalvenin neden 

olduĵu geniĸ gºr¿nt¿ tipik ókardan adam manzarasēôna neden olur (ķekil 11). 

 

ķekil 11. Kardan adam belirtisini gºsteren arka-ºn gºĵ¿s grafisi (A) ve kardan adam belirtisinin 

oluĸmasēna yol a­an anatomik yapēlarē gºsteren anjiyokardiyogram (B) 

Elektrokardiyografi  

Saĵ ventrik¿l hipertrofisi, saĵ atriyum geniĸmesi bulgularē vardēr. 

Tanē  

Tanē i­in ekokardiyografi en iyi yºntemdir. Tedavi planlamasē hakkēnda bilgi verir. Kalp 

kateterizasyonu pulmoner venlerin dºn¿ĸlerinin tam belirlenemediĵi durumlarda yapēlabilir. 

Tedavi 

Erken cerrahi gereklidir. Hastalar cerrahi ºncesi metabolik bozukluklar, asidoz, kalp 

yetmezliĵi ve pulmoner hipertansiyona yºnelik medikal olarak desteklenmelidir.  

** Metin i­erisinde kullanēlan t¿m ĸekiller óPark MK, Salamat M. (Eds). 

Parkôspediatriccardiologyforpractitioners, 7th ed, Elsevier, 2020.ô kaynaĵēndan 

alēntēlanmēĸtēr.  
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KALP YETMEZLĶĴĶ 

Uzm. Dr. Emine Sayēn, Do­. Dr. M¿nevver Yēlmaz 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi  

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

¢ocuk Kardiyoloji Bilim Dalē 

 

Kalbin, v¿cudun metabolik ihtiya­larēnē karĸēlayacak yeterli kanē dokulara 

pompalayamamasē ya da venºz dºn¿ĸ¿ saĵlayamamasē sonucu oluĸan sistemik ve pulmoner 

konjesyon ile karakterize patofizyolojik bir durumdur. Yalnēzca ventrik¿llerin mekanik 

disfonksiyonu deĵildir. Nºroendokrin ve inflamatuvar deĵiĸiklikler sonucu oluĸan bir klinik 

tablodur.  

Patofizyoloji ve etiyoloji  

Efektif kardiyovask¿ler fonksiyon, iyi bir sistemik arteriyel oksijenizasyon, uygun kalp 

hēzē ve intravask¿ler vol¿m, saĵlēklē bir miyokard, uygun sistemik ve pulmoner diren­ 

varlēĵēnda m¿mk¿nd¿r. Hemodinamik olarak kalp yetersizliĵi kardiyak debiyi etkileyen ºny¿k 

(kalbin dolum hacmi), arty¿k (kan akēmēna karĸē olan diren­) , kalp kasēnēn kasēlmasē ve kalp 

atēm hēzē gibi etmenlerden bir veya birka­ēnda oluĸan deĵiĸiklikler sonucunda meydana gelir 

(Tablo 1) ve bu nedenlerin daĵēlēmē yaĸ gruplarēna gºre de deĵiĸkenlik gºsterir (Tablo 2). 

Frank-Starling yasasēna gºre saĵlēklē bir kalbin ºn y¿k¿ arttēk­a, sistolde pompaladēĵē 

kan hacmi de artar. Bu artēĸ miyokard liflerinin gerilmesi ile saĵlanēr. Gerilme ne kadar artarsa 

kontraktilite de aynē oranda artar. Kritik bir noktadan sonra vol¿m artsa da kontraktilite 

artamaz.  Sistemik ve pulmoner konjesyon bulgularē ortaya ­ēkar. Artmēĸ duvar gerilimi kalbin 

oksijen t¿ketimini de artērēr.  

Miyokard kontraktilitesindeki azalma, ventrik¿l diyastol sonu basēn­ ve vol¿m¿n 

artmasē ile dengelenmeye ­alēĸēlēr. Bu artēĸa baĵlē olarak ventrik¿l dilatasyonu ve/veya 

hipertrofisi geliĸir. Ancak diyastol sonu basēncēn aĸērē artmasē bir noktadan sonra artēk kardiyak 

debinin azalmasēna yol a­ar ve bºylece kalp yetmezliĵi bulgularē ortaya ­ēkar.  

Kalp kasē hasarē ve iĸ y¿k¿ artmasēna baĵlē olarak kardiyak debi azalēr, bunu kompanse 

etmek amacēyla kalbin uyarēlmasē (sempatik tonus artēĸē), hormonal mekanizma (renin-

anjiyotensin ve aldosteron artēĸē) ile su ve tuz birikiminden (nºrohumoral mekanizma) oluĸan 

adaptasyon mekanizmalarē devreye girer. Atriyumlarēn ­ok gerildiĵi durumlarda atriyumdan ve 

beyinden natri¿retik peptit salgēlanēr. Bºbreklerden su ve tuz atēlarak, su-tuz tutulmasē 

ºnlenmeye ve kēsēr dºng¿ kērēlmaya ­alēĸēlēr. 



 
 

250 

Tablo 1. Kalp yetersizliĵinin nedenleri 

Kalp kasēnēn kasēlmasēna iliĸkin bozukluklar 

Ķskemik kalp hastalēklarē 

Miyokard hastalēklarē (miyokardit, kardiyomiyopati, metabolizma hastalēklarē, baĵ 

dokusu hastalēklarē, vb) 

¥n y¿k¿n artmasē  

Sol-saĵ ĸantlē doĵumsal kalp hastalēklarē (VSD, PDA, ASD, vb) 

Kapak yetersizlikleri (MY, TY, pulmoner kapak yokluĵu) 

Sistemik A-V fist¿ller 

Plasenta transf¿zyonu 

Kan ve sēvē y¿klenmesi, bºbrek yetersizlikleri 

Art y¿k¿n artmasē  

¢ēkēĸ yolunda obstr¿ksiyon (AS, PS, aort koarktasyonu, hipoplastik sol kalp sendromu)  

Giriĸ yolunda obstr¿ksiyon (MS, trik¿spid atrezisi, cor triatriatum, pulmoner venºz 

obstr¿ksiyon) 

Kalp atēm hēzēnda deĵiĸiklikler 

Bradiaritmi 

Taĸiaritmi 

Kanēn oksijen taĸēma kapasitesinin azalmasē veya metabolizmasēnēn artmasē  

Anemi 

Hipoksi 

Hipertiroidi 

 

Miyokard performans bozukluĵu: Kalbin hipertrofisi ve dilatasyonu sonucu kardiyomegali 

geliĸir. Taĸikardi ile birlikte gallop ritmi duyulabilir. Periferik nabēzlar zayēf alēnēr ve buna baĵlē 

ekstremiteler soĵuk ve soluk, kapiller dolum zamanē ise uzamēĸtēr. Ek olarak ulsus paradoksus 

ve pulsus alternans saptanabilir. B¿y¿me geriliĵi ºzellikle kronik dºnemde kalp yetmezliĵinin 

ºnemli bir bulgusudur. Sempatik uyarēnēn artmasē sonucu terlemede artēĸ, soĵuk ve nemli cilt 

bulgularē ortaya ­ēkar. 

Pulmoner konjesyon:  Takipne (interstisyel pulmoner ºdem sonucudur), wheezing, raller, 

siyanoz, efor dispnesi (s¿t ­ocuĵunda emme sērasēnda), yorulma, ºks¿r¿k, ortopne (yatērēlēnca 

huzursuzluk).  
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Tablo 2. Deĵiĸik yaĸ gruplarēnda konjestif kalp yetersizliĵine yol a­an nedenler 

 

Fetal  

Aĵēr anemi ( hemoliz, fetal-maternal transf¿zyon, hipoplastik anemi)  

Supraventrik¿ler taĸikardi  

Ventrik¿ler taĸikardi  

Komplet AV blok 

Kompleks kardiyak anomaliler 

Ciddi fet¿s enfeksiyonlarē  

Miyokardit  

Premat¿re yenidoĵan  

Sēvē y¿klenmesi  

PDA  

VSD  

Bronkopulmoner displazi  

Hipertansiyon 

Miadēnda yenidoĵan  

Miyokard disfonksiyonu (asfiksi, sepsis, hipoglisemi, hipokalsemi, viral miyokardit) 

Doĵumsal kalp hastalēklarē (hipoplastik sol kalp sendromu, aort koarktasyonu, b¿y¿k 

arter transpozisyonu, kompleks kardiyak anomaliler) 

Disritmi 

Arteriovenºz malformasyonlar  

S¿t­ocuĵu  

Doĵumsal kalp hastalēklarē (b¿y¿k arter transpozisyonu, VSD, PDA, AVSD vb.)  

Disritmi 

Kardiyomiyopati  

 

B¿y¿k ¢ocuk 

                Edinsel kalp hastalēklarē (Enfektif endokardit, Akut romatizmal ateĸ, Pulmoner 

hipertansiyon) 

                Diĵer sistemik hastalēklar 

                Postoperatif KKH ( Sistemik pulmoner arter ĸantlarē, AY, MY, Prostetik kapak 

disfonksiyonu)                             

                Konjenital kalp hastalēklarē (Eisenmenger send, Pulmoner stenoz, Ebstein 

anomalisi 

                Disritmi 

 

Kalp yetersizliĵi bulgularē 3 alt grup altēnda incelenebilir; 

Sistemik venºz konjesyon: Hepatomegali (KC aĵrēlē, b¿y¿k ve sert), boyun venlerinde 

distansiyon, periferik ºdem (s¿t ­ocuĵunda gºz kapaklarēnda).  
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Fonksiyonel kapasiteyi deĵerlendirmek i­in geliĸtirilmiĸ sēnēflandērmalardan New York Kalp 

Derneĵi (NHYA, Modifiye ROSS derecelemesi aĸaĵēda gºsterilmiĸtir (Tablo 3-4).  

Tablo 3. New York Kalp Derneĵi (NHYA) Sēnēflamasē 

I  Normal fizik aktivite ile semptom yok 

II  Olaĵan fizik aktiviteler semptoma yol 

a­ēyor  

III  Hafif fizik aktivitede bile semptom var 

IV  Ķstirahatte bile semptom var 

 

Tablo 4. Modifiye Ross Derecelemesi. 

 0 1 2  

 

KKY yok: 0-2   

Hafif KKY: 3-6 

Orta derece 

KKY:7-9  

Aĵēr KKY: 10-

12 

Terleme Baĸta Aktif iken baĸ 

ve v¿cutta 

Ķstirahatte baĸ ve 

v¿cutta  

Takipne Nadir  Genellikle  Sēk  

Solunum ĸekli Normal  Retraksiyon  Dispne  

Solunum hēzē 

(dakika)  

<50 50-60 >60 

Kalp hēzē (0-1 

yaĸ) (dakika) 

<160  160-170  > 170  

Karaciĵer 

b¿y¿kl¿ĵ¿ (cm) 

<2 2-3  >3  

KKY; konjestif kalp yetersizliĵi 

 Kalp yetersizliĵinin tanēsē klinik bulgularla konur. Laboratuvar deĵerlendirmesi, kalp 

yetersizliĵinin nedeninin bulunasē ve kalp yetersizliĵi sonucu ortaya ­ēkan bozukluklarēn 

saptanmasēnda yararlēdēr. Laboratuvar tetkiklerinde kan gazēnda arteriyel oksijen 

sat¿rasyonunda d¿ĸme, solunumsal alkaloz, metabolik asidoz gºr¿lebilir. Hemogramda 

hemoglobin d¿ĸ¿k saptanabilir. Su retansiyonuna baĵlē hiponatremi, hipokloremi, bikarbonat 

d¿zeyinde artma saptanabilir. Hipoglisemi ve hipokalsemi ºzellikle yenidoĵan ve s¿t 

­ocuklarēnda kalp yetersizliĵine neden olduĵundan d¿zeyleri ºl­¿lmelidir. Ķdrarda albumin¿ri, 

mikroskobik hemat¿ri, olig¿ri gºr¿lebilir. Plazma B-tip natriuretik peptid (BNP), sol ventrik¿l 

diyastol sonu hacminin artmēĸ olduĵunu gºstermektedir.  

 Elektrokardiyografide KKYône ºzg¿ bulgu yoktur ancak nedeni a­ēklamakta yardēmcē 

olabilir.  
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Telekardiyografide kardiyomegali (artmēĸ kardiyotorasik oran (KTO)) vardēr. 

Kardiyotorasik oran eriĸkinlerde ve b¿y¿k ­ocuklarda <0,50; s¿t ­ocuklarēnda <0,55 ve 

yenidoĵanlarda < 0.60-65 olmalēdēr (ķekil 1). 

Akciĵerde isekonjesyon bulgularē vardēr. Perivask¿ler ve peribronĸiyal sēvē birikimine 

baĵlē olarak perihiler bºlgede kelebek ĸeklinde puslu opasiteler gºr¿lebilir. Ķnterstisyel ºdeme 

baĵlē olarak Kerley A (hilustan yukarē doĵru uzanan ince lineer ­igiler) ve Kerley B (akciĵerin 

periferinde kostofrenik a­ēya yakēn horizontal linner densiteler) ­izgileri izlenir. 

 

  

 

ķekil 1. Kardiyotorasik oran hesaplanmasē   

 Ekokardiyografi ise miyokardēn iĸlevsel yeteneĵini ve ventrik¿l fonksiyonlarēnē 

belirlemek i­in kullanēlēr. Ekokardiyografi aracēlēĵē ile ventrik¿llerin sistolik ve diyastolik 

fonksiyonlarē deĵerlendirilir. Kalp yetersizliĵinin nedeni kardiyak bir patoloji ise 

Ekokardiyografi ile neden belirlenir. Ayrēca tedavinin etkinliĵin deĵerlendirilmesi a­ēsēndan 

faydalē olur.  

TEDAVĶ  

 Altta yatan nedenin tedavisi ve kalp yetersizliĵinin kontrol altēna alēnmasē amacēna 

yºneliktir. Doĵumsal kalp hastalēklarēnda uygun medikal tedavi sonrasē m¿mk¿n olan en uygun 

ve kēsa zamanda cerrahi d¿zeltmeyi yapēlmalēdēr. Enfeksiyon, anemi, disritmi gibi hazērlayēcē 

ya da aĵērlaĸtērēcē etkiler varsa d¿zeltilmelidir. Tedavi genel tedbirler, diyet ve ila­ tedavisinden 

oluĸur. 

Solunum sēkēntēsēnē azaltmaya yºnelik pozisyon verilmesi (baĸēn y¿kseltilmesi), oksijen 

tedavisi (%40-50 nemli) verilmesi, gerekirse pozitif basēn­lē ventilasyon, y¿ksek kalorili 
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besinlerle beslenme, b¿y¿k ­ocuklarda tuz kēsētlamasē, g¿nl¿k kilo takibi genel tedbirler ve 

diyet ºnerileri arasēnda sayēlabilir.  

Medikal tedavi  

1. Di¿retikler  

 Konjestif kalp yetersizlikli  hastalar, hēzlē etkili bir di¿retik tedavisi ile semptomlar 

belirgin derecede d¿zelebilir. ¥zellikle akut tedavide tercih edilen hēzlē etkili di¿retikler 

(ºzllikle furosemid), henle kulpunda etkilidir. Kronik kullanēmda tiyazid grubu di¿retikler 

ve/veya aldosteron antagonistleri kullanēlabilir. Di¿retikler iyon dengesizlikleri ve hipokalemik 

alkaloza neden olduklarēndan, hastalar yakēn takip edilmelidir. En sēk kullanēlan di¿retikler 

hidroklorotiazid (2-4 mg/kg/g¿n, 2-3 doz), furosemid (ĶV: 1-2 mg/kg/doz, oral:1-4 mg/kg/g¿n, 

2-3 doz) ve spironolaktondur (1-3 mg/kg/g¿n, 2-3 doz). 

2. Hēzlē etkili inotropik ajanlar  

Kalbin kasēlabilirliĵi ile birlikte kalp hēzēnē da arttērērlar. Kalpte Ç1,2 reseptºrlere 

etkilidirler, kan damarlarēndaki Ŭ-reseptºr ile vazokonstr¿ksiyon yaparlar.  Kan basēncēnē 

y¿kseltebilir. Post-operatif ve ĸok durumlarēnda IV verilirler. Bu grupta epinefrin (0,1-1 

mikrogr/kg/dk), isoproterenol (0. 1-0. 5 mikrogr/ kg/dk), dobutamin (5-15 mikrogr/kg/dk) ve 

dopamin (5-15 mikrogr/kg/dk) ĶV olarak kullanēlabilir. Kronik hastalarda ise dijitaller 

kullanēlabilir. 

Dijitalis glikozidleri  

 Pediatride tercih edilen pozitif inotrop dijitalis glikozidi digoksindir. Yarēlanma 

ºmr¿n¿n 36 saattir ve tamamēnēn bºbreklerle atēlmasē 72 saat sonunda olur. Aĵēz yoluyla 

verildiĵinde yaklaĸēk %75'i emilir. Etkisi 30 dakikada baĸlar, pik d¿zeye yaklaĸēk 2-6 saatte 

ulaĸēr. Ķntravenºz yoldan verildiĵinde 15-30 dakikada baĸlayan etki 1-4 saatte pik d¿zeye ulaĸēr. 

Ķntravenºz doz, oral dozun %75'i olmalēdēr. 

 

Total Dijitalizasyon: Yaĸa gºre dozlar Tablo 6'da gºsterilmiĸtir. 

Å Tedaviye baĸlamadan EKG ­ekilir, PR intervaline bakēlēr ve serum elektrolitleri 

deĵerlendirilir ( Hipokalemi ve hiperkalsemi dijital zehirlenmesine yol a­abilir). 

Å Total dijitalizasyon dozu hesaplanēr. Ķki ayrē kiĸinin hesaplamasē hatalarē azaltēr. 

Å Total dozun 1/2'si hemen verilir, 6-8 saat sonra ıô¿, takip eden 6-8 saat sonrasēnda da kalan 

1/4ó¿ verilir. 
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Å Total dijitalizasyondan 12 saat sonra EKG ­ekilerek idameye ge­ilir. G¿nl¿k doz 12 saat 

ara ile 2 defada verilir ve total dijitalizasyon dozunun 1/4'¿d¿r. Maksimum doz 0,5 mg/g¿n¿ 

ge­memelidir. 

Tablo 6. Konjestif Kalp Yetersizliĵinde Oral Digoksin Dozu 

Yaĸ  Total dijitalizasyon dozu (mcg/kg/g¿n)  Ķdame dozu (mcg/kg/g¿n) 

Premat¿re  20 5 

Yenidoĵan  30 5 

< 2 yaĸ  40-50 10-12 

>  2 yaĸ  30-40 8-10 

 

Genel durumu bozuk olmayan ve ayakta takibi yapēlabilecek hastalarda idame dozunun 

7-10 g¿n kullanēlmasē total dijitalizasyonu saĵlar. Hipertrofik kardiyomiyopati, tam AV blok 

ve kalp tamponadēnda digoksin kullanēlmamalēdēr. 

Dijital tedavisinin monitorizasyonu, en iyi EKG ile yapēlēr. Dijital etki ve toksisitesinde  

EKG bulgularē ortaya ­ēkar (Tablo 7). Genel olarak dijital etkisi ventrik¿ler repolarizasyon 

¿zerinedir, intoksikasyonda ise uyarēnēn oluĸturulmasē ve iletiminde bozukluklar ortaya ­ēkar. 

Kan Digoksin d¿zeyine; zehirlenme durumlarēnda, renal fonksiyon bozukluklarē ya da ila­ 

etkileĸimleri durumunda kullanēmē ile iliĸkili kuĸkular olduĵunda ya da toksisite bulgularē 

ortaya ­ēktēĵēnda bakēlmalēdēr. Kan d¿zeyine son dozdan 6 saat sonra veya alēnacak dozdan 

hemen ºnce bakēlmalēdēr. Terapºtik aralēk 0,8-2 ng/mlôdir.  

 

Dijital toksisitesi:  

Premat¿relerde, bºbrek yetersizliĵi ve hipotiroidili ­ocuklarda ve bazē ila­larla (kinidin, 

beta blokºrler, verapamil, amiodaron gibi) etkileĸimlerinde y¿ksek digoksin kan d¿zeyi 

nedeniyle; miyokardit, postoperatif inflamasyon, hipokalsemi, hiperkalsemi, hipoksi, alkaloz 

ve y¿ksek katekolamin salēnēmlarēnda ise miyokardēn artmēĸ hassasiyeti nedeniyle, dijital 

zehirlenmeleri gºr¿lebilir. 

Toksisite durumunda kalp yetersizliĵi bulgularē aĵērlaĸēr, EKG bulgularē ortaya ­ēkar. 

Bulantē, kusma, diyare, halsizlik, baĸ dºnmesi ve gºrme bozukluklarē gibi yakēnmalar olabilir. 

Serum digoksin d¿zeyi y¿ksek ( > 2 ng/ml ) saptanēr.  

 

Dijital Ķntoksikasyonunda Tedavi: 

Å Dijital hemen kesilir, ­ok gerekli deĵilse di¿retikler de kesilir. 

Å Devamlē EKG monitorizasyonu yapēlēr. 
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Å Hipokalemi tedavi edilir.  

Å Aritmi varlēĵēnda nedene yºnelik antiaritmik ila­lar, pacemaker  

Å Gerekirse diyaliz  

Å Digoksin baĵlayēcē antikorlar  

 

Tablo 7. Digoksinin EKG Deĵiĸiklikleri 

Etkileri Kēsa QTc dijitalin en erken bulgusudur. 

ST segmentinde baskēlanma, T dalga amplit¿d¿nde azalma (T vektºr¿ 

deĵiĸmez)  

Kalp hēzēnda yavaĸlama 

Toksisite  PR aralēĵēmda uzama: bazen dijital almayan ­ocuklarda PR aralēĵēnda uzama 

gºr¿l¿r, bazal EKG ­ekilmesi gereklidir; uzama 2. derece AV bloĵa 

ilerleyebilir. 

Belirgin sin¿s bradikardisi ya da sinoatriyal blok 

¢ocuklarda ventrik¿ler aritmilerden daha sēk olan atriyal yada nodal ektopik 

vuru gibi supraventrik¿ler aritmi ve taĸikardiler (ºzellikle AV blok eĸlik 

ediyorsa) 

Dijital toksisitesi olan yetiĸkinlerde sēk gºr¿lmesine raĵmen ­ocuklarda ­ok 

nadir olan bigemine ve trigemine ventrik¿ler aritmiler, ­ocuklarda nadir 

olmayan izole erken ventrik¿ler vurular 

 

3. Art-Y¿k Azaltan Ķla­lar  

KKYôde kompanzasyon mekanizmalarē ile vazokonstr¿ksiyon geliĸir (sempatik tonus 

artēĸē, ve RAS aktivasyonu). Arty¿k¿ azaltmak, kontraktiliteyi deĵiĸtirmeden ve miyokard 

oksijn t¿ketimini artērmadan aēm hacmini artērēr. Genellikle digoksin ve di¿retiklerle birlikte 

kullanēlēr. Arteriel vazodilatatºrler (hidralazin,nifedipin), venºdilatatºrler (nitrogliserin) ve 

miks olanlar (nitroprussid, kaptopril, enalapril, prozasin) bu gruptandērlar. En sēk ACE 

inhibitºr¿ olan kaptopril, enalapril kullanēlmaktadēr. 

4. Beta adrenerjik blokºrler  

Standart dekonjestif tedaviye raĵmen semptomatik kalan kronik KKY olan bazē 

hastalarda, dilate kardiyomiyopatilerde (KMP) faydalēdēr. Metoprolol, (Ç1-bloker) de 

verilebilir. Karvedilol, hem Ç1,2-bloker hem de serbest radikal temizleyicisidir.  



 
 

257 

5. Fosfodiesteraz inhibitºrleri  

Fosfodiesterazē inhibe ederek h¿cre i­inde c-AMPônin yēkēlmasēnē ºnler ve h¿cre i­i 

kalsiyumu artar.  Pozitif inotrop etkilidir. Vask¿ler dokudaprotein kinazē inhibe ederek 

vazodilatasyona neden olur. Dilate KMPô de ºnerilmektedir. En ºnemli yan etkisi 

hipotansiyondur. Milrinone, 0.25ï1 ɛg/kg/dk/ĶV veya 50ɛg/kg y¿kleme dozunda kullanēlēr.  

6. Kalp Yetmezliĵi Tedavisinde Yeni Ķla­lar 

Å Kontraktil yapēyē kasiyuma daha duyarlaĸtēran ila­lar; Primobendan, levosimendan, 

Vesnarinone 

Å Anjiyotensin reseptºr (AT1) blokºrleri; Losartan, Valsartan, Irbersartan, Candesartan 

Å Endotelin antagonisti: Bosentan 

Å Sentetik BNP (Rekombinant DNA): Nesiritide 

Å Selektif Fosfodiesteraz III inhibitºr¿: Enoksimon 

Å Vazopressin antagonisti: Tolvaptan 
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AKUT ROMATĶZMAL ATEķ 

Prof. Dr. Dolunay G¿rses, Do­. Dr. M¿nevver Yēlmaz 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi  

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

¢ocuk Kardiyoloji Bilim Dalē 

 

Akut romatizmal ateĸ (ARA), A grubu Ç-hemolitik streptokoklar (AGBHS) kaynaklē ¿st 

solunum yolu enfeksiyonu sonrasē latent dºnemi takiben duyarlē kiĸilerde ortaya ­ēkan; kalp, 

eklemler, beyin, kan damarlarē ve cilt altēnē tutan, gecikmiĸ otoimmun reaksiyon sonucu oluĸan 

sistemik inflamatuvar bir hastalēktēr.  

Geliĸmiĸ ¿lkelerde, son yēllarda insidansē azalmēĸtēr; ancak, geliĸmekte olan ¿lkelerde 

insidansē halen y¿ksektir.  Ataktan sonraki yēllarda kalp kapak hasarē sonucuda kalēcē kapak 

yetmezliĵi ve/veya darlēĵēna ve sonu­ta romatizmal kalp hastalēĵēna (RKH) neden olmaktadēr. 

Geliĸmekte olan ¿lkelerde gen­ eriĸkinlerde ve ­ocuklardaki edinsel kalp hastalēĵēnēn en sēk 

nedenidir. ¦lkemizdeki insidansē giderek azalsa da tahmini ARA insidansē 8.84/100 000 olarak 

bulunmuĸtur. Ķki yaĸtan 65 yaĸ arasēndaki her yaĸta gºr¿lebilir ancak, en sēk 5-15 yaĸ 

(%75)aralēĵēnda gºr¿lmektedir. Sonbahar, kēĸ ve ilkbahar mevsimlerinde daha sēktēr.  Kore 

kēzlarda daha sēk gºr¿lmektedir, Kore gºr¿len hastalar dēĸēnda belirgin cinsiyet ayrēmē yoktur.  

 Patogenez:  

 A grubu B hemolitik streptokoklarla ARAônēn iliĸkisi gºsterilmiĸ olsa da,hastalēĵēn 

patonezi tam olarak hen¿z bilinmemektedir. Akut romatizmal ateĸ bulgularē, AGBHS ile 

oluĸanboĵaz enfeksiyonun2-4 hafta sonrasēnda (ortalama 18-21 g¿n) gºr¿lmeye baĸlar. Bu 3 

haftalēk r sessiz "latentò periyodun varlēĵē, hastalēĵēn geliĸmesinde imm¿nolojik yolaklarēn 

etkin rol oynadēĵēnē d¿ĸ¿nd¿rmektedir. Streptokoksik antijenlerle (M proteini, protoplast 

membranē, kaps¿ler hiyal¿ronat gibi) insana ait bazē dokular (kalp kasēndaki miyozin, 

tropomiyozin; kapaklarēn bazal membranēndaki laminin; kapak glikoproteinleri, kēkērdak doku 

ve kapaklardaki kollajen I ve IV; subtalamik merkezler, n¿kleus kaudatus gibi) arasēndaki 

antijenik benzerliĵin gºsterilmesi de bu gºr¿ĸ¿ desteklemektedir. Bu gºr¿ĸe gºre streptokokla 

insan dokularē arasēndaki benzerlik imm¿n sistemin kendinden olanla kendinden olmayanē ayērt 

etme yeteneĵini bozmaktadēr. Sonu­ olarak; bakteri ile ortak antijenik ºzellikleri olan aĸēyan 

dokularda sitotoksik T h¿creleri ve sitokinler (TNF-a, IL-1, IFN-gama) yoluyla otoimm¿n bir 

inflamasyon oluĸmaktadēr. 
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Tedavi edilmeyen AGBHS farenjitli hastalarēn sadece %2-3ô¿nde ARA geliĸmektedir. 

Aynē ailede birden fazla bireyde ARA gºr¿lmesi, ARAôlē hastalarda HLA tiplerinin bir 

kēsmēnēn daha sēk saptanmasē ve B h¿cre alloantijenine (D8/17) karĸē monoklonal antikor 

sēklēĵēnēn daha fazla olmasē, hastalēĵēn potogenezinde konak genetik etkenlerin rol¿n¿n 

olduĵunu d¿ĸ¿nd¿rmektedir. Ayrēca AGBHSôlar M proteinlerine sēnēflandērēldēĵēnda M3, M8 

gibi serotipleri (romatojenik serotipler) daha sēklēkla ARAôya neden olmaktadēr. Ek olarak; 

okul, kēĸ aylarē gibi sēkēĸēk yaĸam koĸullarē ve AGBHS farenjit tedavisinde aksamalara yol a­an 

sosyo-ekonomik koĸullar gibi ­evresel faktºrler de ARAônēn geliĸimine katkēda bulunmaktadēr.  

Sosyoekonomik ve ­evresel kolaylaĸtērēcē faktºrlere sahip olan genetik olarak duyarlē 

­ocuklarda, romatojenik AGBHSôlarēn yol a­tēĵē farenjit uygun ĸekilde tedavi edilmezse; 18-

21 g¿nl¿k latent periyodun ardēndan, ARA geliĸmektedir. 

Major Belirti ve Bulgular:  

Gezici Artrit:  

 Eklemde ĸiĸlik, kēzarēklēk, sēcaklēk,  aĵrē ve hareket kēsētlēlēĵēnēn olduĵu tablodur. En sēk 

gºr¿len (%75-80), en non-spesifik bulgudur. Birden fazla eklem tutulabilir, genellikle b¿y¿k 

eklemleri tutar. En sēk dirsek, diz, ayak-el bileĵi eklemleri etkilenir.  Gezici ve ge­ici 

ºzelliktedir aatler i­inde d¿zelebilirken, diĵer ekleme ge­er. ¢ok aĵrēlēdēr ­ocuk eklemini 

hareket ettirmek istemez. Asetilsalisilik asite (ASA) dramatik cevap vardēr. Eĵer uygun dozda 

ASA tedavisine raĵmen ilk 48 saat i­inde d¿zelmez ise ARA tanēsēndan uzaklaĸēlēr. Artrit, 

kronikleĸme eĵiliminde deĵildir. Eklem y¿zeyinde erozyon yapmaz, eklem deformitesi 

yapmaz. 7-10 g¿n i­inde spontan, sekel bērakmadan iyileĸir (< 6 haftada). Tek eklemi tutabilir. 

Beĸ yaĸēn altēnda artrit hafif seyreder, kardit belirgindir. Diĵer nosteroid antiimflamatuvar 

(NSAĶ) ila­lar, ARA atritinin klasik gezici ve ge­ici karakterini deĵiĸtirebildiĵinden, tanēsē 

ĸ¿pheli artritli ­ocuklarda analjezik olarak parasetamol kullanēlmalēdēr. 

Kardit (Kli nik ve/veya subklinik):    

 Kardit, ARA'lē hastalarēn %40-80'inde ilk atakta gºr¿l¿r. Sēklēkla artrit sonrasē 1-2 hafta 

i­inde ortaya ­ēkar. Kalbin her ¿­ tabakasēnē tutarak pankardite neden olur. Pankardit, morbidite 

ve mortaliteye neden olan en ºnemli major bulgudur. Kardit, ARAônēn sekele ve kalēcē organ 

hasarēna neden olan tek ve en ciddi klinik bulgusudur. "ARA eklemleri yalar; kalbi ēsērēr" sºz¿ 

bu nedenle sºylenmiĸtir. Valvulit (endokard tutulumu) mutlaka olmalēdēr. Miyokardit ve/veya 

perikardit izole gºr¿lmez.  
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En sēk mitral kapak, ardēndan mitral ve aortik kapaĵē birlikte tutulur. Trik¿spid ve 

pulmoner kapaklar ise ­ok nadiren tutulur. Subklinik kardit klinik bulgusu olmayan ­ocuklarda 

ekokardiyografik gºsterilmiĸ patolojik valvulittir. Aĵēr kapak yetmezliklerinde, kalp 

yetmezliĵinin semptom ve bulgularē ortaya ­ēkmaktadēr. P-A akciĵer grafisi ve 

elektrokardiyorafide kardiyomegali bulgularē gºr¿lebilir. Mitral yetersizliĵi, romatizmal 

karditli hastalarēn %50-70ôinde gºr¿l¿r. Mitral yetersizliĵinde en iyi apekste duyulan ve sol 

koltuk altēna yayēlan, 2-3/6 ĸiddetinde pansistolik ¿f¿r¿m vardēr. Aĵēr mitral yetersizliĵinde, ek 

olarak gºreceli mitral darlēĵēna baĵlē olarak apekste orta diyastolik ¿f¿r¿m (Carey Coombs 

¿f¿r¿m¿) de duyulabilir. Aort yetersizliĵi ARAôlē hastalarēn % 20ôsinde oluĸur. Ķzole olabilirse 

de genellikle mitral yetersizliĵi ile birlikte gºr¿l¿r.  Saĵ ikinci interkostal aralēkta diyastolik 

¿f¿r¿m karakteristiktir. Aĵēr aort yetersizliĵinde ¿f¿r¿m ĸiddetlidir ve diyastolik trill alēnabilir. 

Artmēĸ nabēz basēncēna baĵlē periferik nabēzlar sē­rayēcēdēr. 

Miyokardit, genellikle valvulit ile birliktedir. Tek baĸēna miyokarditte ARA tanēsē 

ĸ¿phelidir. Perikardit nadirdir, karditli hastalarēn %10ôunda gºr¿l¿r. Perikardit varlēĵēnda; tipik 

gºĵ¿s aĵrēsē, frotman ve perikardiyal ef¿zyon geliĸtiĵinde, kalp seslerinde azalma olabilir. 

Tamponad gºr¿lmesi nadirdir, konstriktif perikardit geliĸmez. EKG deĵiĸiklikleri saptanēr. 

Ateĸle uyumsuz taĸikardi, karditin erken bir bulgusu olabilir. Elektokardiyorafide PR aralēĵēnda 

uzama, nodal taĸikardi ve atriyo-ventrik¿ler dissosiasyon gºr¿lebilir. Elektokardiyorafide 

yalnēzca PRônin uzun olmasē, tek baĸēna kardit olarak kabul edilmez.  

Kronik Kardit ñRomatizmal Kalp Hastalēĵē (RKH)ò 

Kronik kardit, bir veya birden fazla atak ge­irildikten yēllar sonra orta-ciddi kapak 

yetersizliĵine ilerleme ve/veya kalp kapak darlēĵē geliĸmesidir. Kalsifikasyon ve skarlaĸma 

sonucu geliĸen kalp kapak darlēĵē en ge­ bulgudur. Bu hastalarda 20-30ôlu yaĸlarda kapak 

replasmanē veya valvuloplasti gerekmektedir.  

Sydenham Koresi  

Sēklēkla prepubertal kēz ­ocuklarēnda gºr¿l¿r. Akut romatizmal ateĸli hastalarēn yaklaĸēk 

% 20 'sinde kore vardēr. Korenin ortaya ­ēkmasē i­in ge­en "latentò periyod 2-6 ay (ortalama 4 

ay) gibi uzun olduĵundan, sēklēkla diĵer bulgularēn eĸlik etmediĵi tek major bulgu olarak 

karĸēmēza ­ēkar. Duygusal dengesizlik ve belirgin kas g¿­s¿zl¿ĵ¿ ile birlikte ekstremitelerde 

birdenbire baĸlayan; kontrol edilemeyen, istem dēĸē, ama­sēz ve d¿zensiz hareketlerle 

karekterizedir. Dºrt ekstremiteyi ya da yalnēzca v¿cudun bir yarēsēnē (hemikore) etkileyebilir. 

Koresi olan ­ocuklarda huzursuzluk, aĸērē sinirlilik, arkadaĸ ve kardeĸleriyle iyi ge­inememe, 
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­abuk ve sēk aĵlama gibi davranēĸ bozulduklarē gºr¿lebilir. Hastalarēn konuĸmalarē 

anlamsēzlaĸēr; y¿r¿mede bozukluk, elindekileri d¿ĸ¿rme, beceriksizlik (d¿ĵme ilikleyememe, 

ayakkabē baĵlayamama) sēk­a dile getirilen ilk yakēnmalardēr. Okul ­ocuklarēnda yazē ĸeklinin 

bozulmasē ilk dikkati ­eken bulgulardandēr. Ķstemsiz hareketler uykuda kaybolur, duygusal 

deĵiĸikliklerle artar.  Tedavi edilmese de ortalama 3 ayda iyileĸir (6-12 ay s¿rebilir). Kēzlarda 

ve adºlesanlarda daha sēktēr. Koreli hastalarēn yaklaĸēk % 50ôsinde kapak (sēklēkla mitral kapak) 

tutulumu, saptanēr.  Vakalarēn % 27ôsinde RKH geliĸir. 

Latent period uzun olduĵundan akut faz reaktanlarē ve streptokok antikorlarē negatiftir. 

Kore tek baĸēna tanē koyduran bir majºr bulgudur. 

Eritema marginatum  

Akut romatizmal ateĸli hastalarēnēn %10'undan azēnda gºr¿l¿r. Tipik olarak kaĸēntēsēz, 

yayēlan veya anuler eritematºz dºk¿nt¿ler ºzellikle gºvdede ve ekstremitelerin proksimal i­ 

y¿z¿nde gºr¿l¿r; hi­bir zaman y¿zde gºr¿lmez. Birka­ saat ile 2-3 g¿n i­inde kaybolur, 

ardēndan tekrar ortaya ­ēkabilir. Merkezi soluk, kērmēzē sēnērlē, d¿zensiz, kaĸēntēsēz, aĵrēsēz, 

haritaya benzeyen mak¿ler lezyonlardēr. Bastērēlēnca solar, sēcakla artabilir. ARA i­in 

patognomik deĵildir, ila­ reaksiyonlarēnda ve glomer¿lonefritte de gºr¿lebilir. 

Subkutan nod¿ller  

Subkutan nod¿ller, hastalēĵēn baĸlangēcēnda gºr¿lmediĵinden, ilk tanēda ­ok yararlē 

deĵildir. Ge­ dºnemde ve aĵēr karditli hastalarda vardēr. Sēklēkla eklemlerin ekstensºr 

y¿zlerinde, baĸ derisinde ve omurganēn spinºz ­ēkēntēlarē ¿zerinde ortaya ­ēkar. Sert, aĵrēsēz ve 

mobil nod¿llerdir ve 0,2-2 cm boyutundadēr. Genellikle 1-4 hafta i­inde sekelsiz olarak 

iyileĸmektedir. Diĵer romatizmal hastalēklarda gºr¿lebilir.  

Minºr Belirti ve Bulgular  

 Ateĸ ve monoartralji, minºr bulgulardēr. Solukluk, iĸtahsēzlēk, kilo kaybē, karēn aĵrēsē da 

gºr¿lebilir.  

Laboratuvar Bulgularē 

Akut faz reaktanlarēnda y¿kseklik (sedimentasyon ve C-reaktif protein), lºkositoz ve 

anemi vardēr.  

Ge­irilmiĸ AGBHS enfeksiyonunun kanētlamak i­in boĵaz k¿lt¿r¿, streptokok antijen 

ve antikor testleri kullanēlmaktadēr. Latent periyod nedeni ile hastalarēn yaklaĸēk %25ôinde 
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boĵaz k¿lt¿r¿nde AGBHS ¿remektedir. Streptokokal antikor testlerinden en sēk, 

antistreptolizin-O (ASO), antideoksiribon¿kleaz B, antihyaluronidaz kullanēlmaktadēr. Bu 

testlerin tanē sērasēnda y¿ksek olmalē veya izlemde artmalēdēr. En sēk kullanēlan test olan ASO, 

AGBHS enfeksiyonundan 3-4 hafta sonra pik yapar, 6 ayda normale dºner. T¿m ARAôlē 

hastalarēn %80-85óinde, normal insanlarēn % 20ô de ASO y¿ksek bulunur. ASO, 

antideoksiribon¿kleaz B ve antihyaluronidaz hepsi birlikte kullanēldēĵēnda ARAôlē hastalarēn 

%95-100ô¿nde y¿ksektir.  

  Tanē  

Tanē ARAôda klinik bulgular ile konulur. Tanē koydurucu tek bir klinik bulgu veya test 

yoktur. Bu nedenle tanē i­in modifiye Jones kriterleri kullanēlmaktadēr (Tablo 1). D¿nyada bazē 

endemik bºlgelerde insidansē y¿ksek olmasēna raĵmen geliĸmiĸ ¿lkelerde daha d¿ĸ¿k oranlarda 

gºr¿lmektedir. Bu nedenle Amerikan Kalp Akademisi (AHA) 2015 yēlēnda tanē 

kriterleriniyeniden revize etmiĸtir. D¿ĸ¿k riskli toplum, ARA Ò 2/100.000 okul ­ocuĵu/yēl; 

RKH Ò 1/1000 kiĸi, orta-y¿ksek riskli toplum ise ARA > 2/100.000 okul ­ocuĵu/yēl; RKH 

>1/1000 kiĸi olarak tanēmlanmaktadēr. ¦lkemiz 8.84/100 000 okul ­ocuĵu/yēllēk insidansla 

orta-y¿ksek riskli toplumlar grubundadēr.  

Ge­irilmiĸ GAS enfeksiyonu kanētlarē: Artmēĸ veya y¿kselen anti-streptolizin O titresi veya 

diĵer streptokok antikorlarē, A grubu ɓ-hemolitik streptokoklar i­in pozitif bir boĵaz k¿lt¿r¿, 

pozitif grup A streptokok hēzlē antijen testi  

*Ķki majºr bulgu, bir majºr ve iki minºr bulgudan daha g¿­l¿ 

*Artrit varlēĵēnda artralji, kardit varlēĵēnda uzun PR minºr bulgu deĵil 

*Olasē ARA: ARA tanē kriterlerini karĸēlamayan hastalarēn, diĵer ºn tanēlar dēĸlandēktan sonra, 

olasē ARA olarak tedavisi ve 12 ay benzatin penisilin proflaksisi ile izlenmesi ºnerilir.  

*Eritema marginatum ve subk¿tan nod¿ller tek majºr bulgu olarak kullanēlmaz.  

*¥zellikle orta-y¿ksek risk grubunda; sessiz kardit (subklinik kardit), kore ve tekrarlayan ARA 

gibi az sayēda hasta t¿m kriterleri karĸēlamayabilir.  
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Tablo 1. Jones Kriterleri 2015 

 

 Tanēda sadece tanē kriterleri kullanēldēĵē i­in ­ok iyi bir ayērēcē tanē yapēlmalēdēr. 

Hastalēĵēn ayērēcē tanēsēnda; juvenil idiopatik artrit, reaktif artrit, sistemik lupus eritematozus, 

orak h¿creli anemi, lºsemi, Lyme hastalēĵē, piyojenik artrit akla gelmelidir.  

Prognoz 

 Artritli hastalarēn gidiĸi ­ok iyidir. Artrit, hemen her zaman iyileĸir. Koreli hastalar, 

bazen tedaviye ge­ yanēt verse de kalēcē merkezi sinir sistemi bulgusu olmadan iyileĸirler. 

Ķyileĸme sērasēnda oluĸan fibrozis ve skar dokusu kalēcē kapak hasarēna yol a­abileceĵi i­in 

ARAlē hastalarda prognozun baĸlēca belirleyicisi kalp tutulumu yani kardittir. Ķlk atak sērasēnda 

kardit ne kadar aĵēr ise, kalēcē kalp hasarē yani romatizmal kalp hastalēĵē riski o kadar y¿ksektir. 

Eĵer iyi ikincil korunma yapēlmazsa, ARA tekrarlayabilir. Tekrarlar en sēk ilk iki yēlda olur, 

beĸinci yēldan sonra tekrar gºr¿lme olasēlēĵē ­ok azalēr. Tekrarlar, ilk ge­irilen ataĵa benzer 

(daha ºnceki ataĵē kardit ise hasta tekrarda da kardit ge­irir gibi). Kardit ataklarēnēn 

Ge­irilmiĸ GAS tonsillofarenjit kanētē olmak ĸartēyla;  

Ķlk atak ARA:  Ķki majºr veya bir majºr, iki minor bulgu 

Tekrarlayan atak ARA:  Ķki majºr veya bir major, iki minºr veya ¿­ minºr 

D¦ķ¦K RĶSKLĶ TOPLUMLAR  

Major Kriterler  

Poliartrit 

Kardit (klinik ve/veya subklinik) 

Sydenham koresi 

Eritema marginatum 

Subk¿tan nod¿ller 

Minor Kriterler  

Ateĸ > 38.5 

Poliartralji 

Akut faz reaktanlarēnda artēĸ:  

CRP Ó 3 mg/dl ve/veya ESR Ó 60 mm/h 

PR uzamasē veya tedaviyle kēsalmasē 

ORTA- Y¦KSEK RĶSKLĶ TOPLUMLAR  

Major Kriterler  

Eklem tutulumu (Poliartrit, 

Monoartrit,  Gezici Poliartralji) 

Kardit (klinik ve/veya subklinik) 

Sydenham kºresi 

Eritema marginatum 

Subk¿tan nod¿ller 

Minor Kriterler  

Ateĸ, Ó 38 

Monoartralji 

Akut faz reaktanlarēnda artēĸ:  

CRP Ó 3 mg/dl ve/veya ESR Ó 30 mm/h 

PR uzamasē veya tedaviyle kēsalmasē 
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tekrarlamasē kalēcē kalp hasarē riskini arttērēr. Ger­ekten de RKHôlē bireylerin b¿y¿k ­oĵunluĵu 

ikincil korumaya uyum gºstermeyen, tekrarlayan ataklarē olan hastalardēr. Romatizmal kalp 

hastalēklarēnēn ciddi bir kardiyovask¿ler hastalēk ve ºl¿m sebebi olduĵu gºz ºn¿nde tutularak 

ARAônēn birincil ve ikincil korumasēna gereken ºnem verilmelidir ve hastalarēn her 

kontrol¿nde korumanēn ºnemi yeniden vurgulanmalēdēr. 

Tedavi 

 Tedavi, Streptokoklarēn eradike edilmesi (Tablo 2) ve profilaksisi (Tablo 3), romatizmal 

aktivitenin tedavisi ve varsa kalp yetersizliĵi tedavisinden oluĸmaktadēr. Ķlk ARA ataĵēnēn 

ºnlenmesine primer proflaksi, ºnceden ARA ge­irenlerde tekrarlamalarēn ºnlenmesine 

sekonder proflaksi denir. Primer proflakside tedavide ºnerilen doz ve s¿reye mutlak 

uyulmalēdēr. Hasta yakēnlarē tedavinin erken sonlandērēlmamasē konusunda bilgilendirilmelidir.  

Tablo 2. Grup A Streptokoklarēn Eradikasyonu (primer proflaksi) 

Antibiyotik Doz  Uygulama 

Benzatin Penisilin G 

Veya 

 

Penisillin V 

 

Ò 27 kg 600.000 ¦ 

>27 kg 1200.000 ¦ 

 

­ocuk 250 mg x 2-3/g¿n 

eriĸkin 500 mg x 2-3/g¿n 

 

ĶM, Tek doz 

 

 

PO, 10 g¿n. 

 

Amoxilin 

Penisilinle alerjisi  varsa 

Azitromisin 

Kloritromisin 

Klindamisin 

 

50 mg/kg/g¿n (max. 1 gr) 

 

12 mg/kg/g¿n, tek doz (max. 500 mg) 

15 mg/kg/g¿n, 2 dozda (max. 500 mg) 

20 mg/kg/g¿n, 3 dozda(max. 600 mg) 

 

PO, 10 g¿n 

 

PO, 5 g¿n. 

PO, 10 g¿n 

PO, 10 g¿n 

 

 

 Sekonder proflaksi, karditi olmayan ge­irilmiĸ ARA hastalarēnda 21 yaĸēna kadar ya da 

son ataktan itibaren 5 yēl s¿re ile; karditi olan ancak kalēcē olarak kapak hastalēĵē olmayan 

hastalarda 21 yaĸēna kadar yada son ataktan itibaren 10 yēl s¿re ile; kalēcē kapak hastalēĵē olan 

hastalarda en azēndan 40 yaĸēna kadar/ºm¿r boyu yada son ataktan itibaren 10 yēl s¿re ile 

kullanēlēr.  
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Tablo 3. Sekonder proflaksi 

Antibiyotik Doz  Uygulama 

Benzatin Penisilin G* 

veya 

Penisilin  V 

veya 

Sulfadiazin 

 

Ò 27 kg 600.000 ¦, 3-4 hafta 

>27 kg 1200.000 ¦ 

250 mg x 2 / g¿n 

 

Ò 27 kg 0,5 gr / g¿n 

>27 kg 1 gr / g¿n 

 

ĶM 

 

PO 

 

PO 

 

Penisilin veya 

sulfadiazin 

alerjisi varsa 

Azitromisin 

 

5 mg/kg/g¿n (max. 250 mg ) 

 

PO 

 

 

 ķ¿pheli olgularda (atipik artrit, atralji) hastalēĵēn seyrini gºrme, aĵrē ve ateĸi kontrol i­in 

parasetamol kullanēlmalēdēr. Artrit (poliartrit, monoartrit) ve hafif kardit (kardiyomegali veya 

kalp yetersizliĵi olmayan) tedavisinde salisilatlar (ASA) kullanēlēr. Naproxen, Ķbuprofen de 

verilebilir. Ancak NSAI ila­larēn, salisilatlara ¿st¿nl¿ĵ¿ gºsterilmemiĸtir. Tedavide ASA, 2- 4 

hafta boyunca, 50-100 mg/kg/g¿n (4 dozda, PO) , maksimum 3500 mg/g¿n dozunda kullanēlēp, 

azaltēlarak kesilir. Transaminazlarda y¿kselme olabileceĵinden yakēndan izlenmelidir.   

Orta veya ciddi karditli  (kardiyomegali ve/veya kalp yetersizliĵi olan) hastalarēn 

tedavisinde ise, steroidler (prednisone, prednisolene) kullanēlēr. Prednizone, 2 mg/kg/g¿n, 2-3 

hafta (4 dozda, PO) (maksimum: 60 mg) kullanēp, azaltēlarak kesilir. Azaltmaya baĸlayēnca 

reboundu ºnlemek i­in ASA 50 mg/kg/g¿n eklenir.  

Kalp yetersizliĵi bulgularē varsa, di¿retikler, ACE inhibitºrleri, digoksin verilebilir. 

Tedavinin ­ok ºnemli bir par­asē da yatak istirahatidir. Atak sērasēnda; artriti varsa 1-2 hafta, 

karditte 6-12 hafta, korede 6-24 hafta mutlak yatak istirahati ºnerilmektedir.  

Kore tedavisinde antienflamatuvar tedavi gerekmez ancak primer ve sekonder profilaksi 

zorunludur. Fenobarbital (15-30 mgx3-4/g¿n), haloperidol (0.5-2 mgx3/g¿n) ve sodyum 

valproat (15-20 mg/kg/g¿n) tedavide kullanēlabilir.  
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¢OCUKLUK ¢AĴI PERĶKARDĶT, MĶYOKARDĶT VE ĶNFEKTĶF ENDOKARDĶTĶ 

Uzm. Dr. Emine Sayēn, Do­. Dr. M¿nevver Yēlmaz 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi  

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

¢ocuk Kardiyoloji Bilim Dalē 

 

PERĶKARDĶT 

Perikard; visseral ve pariyetal yaprak­ēklardan oluĸmaktadēr. Visseral perikard; kalbin 

y¿zeyini ve b¿y¿k damarlarēn proksimalini ­evreler, dēĸtaki fibroz yapēdaki pariyetal perikard 

ile arasēnda perikardiyal sēvē bulunmaktadēr. ¢eĸitli nedenlerle bu tabakalarēn inflamasyonuna 

perikardit denilir ve genellikle bu inflamasyona yanēt perikardiyal sēvēnēn artēĸēdēr.  

Etiyoloji  

1. ¥zellikle s¿t ­ocukluĵu dºneminde olmak ¿zere perikarditin en sēk nedeni viral 

enfeksiyonlardēr (Coxsackievirus B, Adenovirus, Echovir¿s).  

2. Akut romatizmal ateĸte izole perikardit nadirdir, genellikle pankardit (kapak tutulumlarē ile 

birlikte) gºr¿l¿r.   

3. Bakteriyel nedenler (p¿r¿lan perikardit): Staphylococcus Aureus, Haemophilus Ķnfluenza, 

Streptococcus Pneumonie  

4. T¿berk¿loz: Konstr¿ktif perikarditin en sēk nedenidir. 

5. Kalp cerrahisi sonrasē (Postperikardiyotomi sendromu)  

6. Kollajen doku hastalēklarē (Juvenil idiyopati artrit, JĶA ve sistemik lupus eritematozus, SLE 

gibi)  

7. Onkolojik hastalēklara veya onlarēn tedavileri sērasēnda (radyoterapi, ila­lar)  

8. ¦remi  

Patofizyoloji 

Perikard sēvēsē biriktiĵinde intraperikardiyal sēvē basēncē artar. Sēvē yavaĸ birikiyorsa 

perikardēn kompliyansē sayesinde kompanze edilir. Ancak bu kompliyans maksimum seviyeye 

ulaĸtēĵēnda az miktardaki sēvē artēĸē bile intraperikardiyal basēn­ta artēĸa neden olur. Bir diĵer 

ºnemli etken ise miyokardēn kapasitesidir. Eĵer perikardite miyokardit de eĸlik ediyorsa, 

gºreceli olarak az miktardaki sēvēnēn yavaĸ birikimi bile ciddi dolaĸēm yetersizliĵine neden 
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olabilir. Perikardiyal eff¿zyonun en ºnemli hemodinamik etkisi; ventrik¿llerin dolumunu 

sēnērlamasē ve bunun sonucunda kalbin atēm hacminin azalmasēdēr. Bu durum taĸikardi ve 

periferal vazokonstriksiyonla kompanse edilir. Sistemik arteriyal kan basēncē ve nabēz basēncē 

belirgin ĸekilde azalēr.  

Klinik ve Fizik Muayene Bulgularē  

¥yk¿  

Hasta ¿st solunum yolu enfeksiyonu ºyk¿s¿ verebilir. Prekordiyal ve substernal, 

sēkēĸtērēr tarzda, batēcē ya da k¿nt tariflenen gºĵ¿s aĵrēsē mevcuttur. Aĵrē ºne eĵilmekle 

azalabilir; supin pozisyonda, hareketle veya derin inspiryumda ĸiddetlenir. Ateĸ, ºks¿r¿k, 

dispne ve karēn aĵrēsē  gibi nonspesifik semptomlar da gºr¿lebilir.  

Fizik muayene 

Perikardiyal y¿zeylerin s¿rt¿nme sesi olan frotman duyulabilir. Bol miktarda sēvē 

varlēĵēnda frotman artēk duyulamaz, ancak kalp sesleri derinden gelebilir. Taĸikardi, daralmēĸ 

nabēz basēncē ve juguler venºz dolgunluk gºr¿lebilir. Kardiyak tamponadda beck triadē 

bulgularē gºzlenebilir:  

1. Sistemik venºz basēn­ta artma (kalbin v¿cuttan kan toplayamamasē sonucunda ºrneĵin 

juguler venlerde dolgunluk) 

2. Kan basēncēnda (KB) d¿ĸme  

3. Kalp seslerinin derinden gelmesi. 

Ayrēca artmēĸ perikardiyal basēn­, pulmoner venºz dºn¿ĸte azalma nedeni ile sol ventrik¿l 

diyastolik hacmi olduk­a azalmēĸtēr. Bunun sonucu olarak insprirasyon sērasēnda sistolik 

KBônēn 10 mmHgôdan fazla d¿ĸ¿ĸ gºstermesi pulsus paradoksus olarak tanēmlanēr.  

Tanē  

Elektrokardiyografi  

Perikarditin klinik seyri sērasēnda biriken sēvēnēn miktarēna baĵlē olarak EKG de 

deĵiĸiklikler olur. Masif sēvē birikiminde d¿ĸ¿k QRS voltajē (ekstremite derivasyonlarēnda < 5 

mm), elektiriksel alternans (kalbin sarka­ hareketine baĵlē ortaya ­ēkan QRS amplit¿d¿n¿n 

siklik deĵiĸkenliĵi) ve miyokardiyal etkilenmenin eĸlik ettiĵi durumlarda ST-T deĵiĸiklikleri 

gºr¿lebilir. Ķlk 10-14 g¿n i­inde ekstremite ve prekordiyal derivasyonlarda belirgin ST 
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segmenti elevasyonu gºr¿l¿r. Ardēndan ST segmenti normale dºnerken T dalgalarē d¿zleĸir ve 

ters dºner. Bir-iki hafta sonra EKG normale dºner.  

Telekardiyografi  

Deĵiĸik derecelerde kardiyomegali gºr¿lebilir. Fazla miktarda ef¿zyonlarda ­adēr kalp 

manzarasē gºr¿l¿r. Eĵer tamponad geliĸtiyse pulmoner vask¿lerite belirginleĸebilir. Kronik 

perikarditli hastalarda perikardda kalsifikasyonlar gºr¿lebilir.  

Ekokardiyografi  

Perikardiyal sēvēnēn miktarēnē ve yerini belirlemede ekokardiyografi kullanēlēr. Saĵ 

atriyum ve/veya saĵ ventrik¿le basē olmasē kardiyak tamponad belirtisidir.  

Perikardiyosentez  

Ekokardiyografi eĸliĵinde sēvēnēn aspire edildiĵi invaziv bir yºntemdir. Tanēsal ve 

tedavi amacēyla yapēlēr.  

Tedavi  

1. Perikardiyal tamponad varsa acil perikardiyosentez yapēlēp, sēvēnēn boĸaltēlmasē 

gerekmektedir.  

2. P¿r¿lan veya t¿berk¿loz perikarditinden ĸ¿pheleniliyorsa tanēsal ama­la perikardiyosentez 

yapēlmalēdēr. Sēvēdan yapēlmasē gereken ­alēĸmalar; h¿cre miktarē, cinsi, glukoz, protein, gram 

boyama, viral bakteriyel ve fungal k¿lt¿rler, patolojik incelemelerdir.  

3. P¿r¿lan perikarditte acil cerrahi drenaj yapēlmalē ve ardēndan 4-6 hafta s¿re ile i.v antibiyotik 

tedavisi verilmelidir.  

4. Viral perikarditlerde spesifik bir tedavi yoktur. Yatak istirahati ve nonsteroid 

antiinflamatuvar (NSAĶ) ila­lar verilir.  

5. Pankarditle birlikte olan aĵēr romatizmal karditte kortikosteroidler yarar saĵlar.  

6. ¦remi, kollajen doku hastalēklarēnda tedavi etiyolojiye yºnelik olmalēdēr.  

7. Dijital preparatlarē kompansatuvar taĸikardiyi engellemesi nedeniyle kontrendikedir.  
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KONSTRĶKTĶF PERĶKARDĶT  

Perikardēn kalēnlaĸēp rijid bir hal almasē sonucu kalbin diastolik doluĸunun bozulduĵu 

bir durumdur. Ge­irilmiĸ viral, t¿berk¿loz perikardit, yetersiz drene edilmiĸ p¿r¿lan perikardit, 

hemoperikardiyum, neoplastik infiltrasyon mediastinal radyasyon ve kollajen doku hastalēklarē 

konstriktif perikardite yol a­abilir.  

Fizik muayenede venºz dolgunluk, hepatomegali, asit, diyastolik perikardiyal vuru; 

EKGôde d¿ĸ¿k QRS voltajē, T dalgasē d¿zleĸmesi; telekardiyografide perikardda kalsifikasyon, 

plevral ef¿zyon gºr¿lmesi; ekokardiyografide perikardiyal yapraklarda kalēnlaĸma, hepatik 

venlerde, inferior ve superior vena kavaôda dilatasyon izlenir.  

Tedavisi perikardēn cerrahi rezeksiyonudur.  

Ayērēcē tanēda restriktif kardiyomyopati d¿ĸ¿n¿lmelidir.  

 

POSTPERĶKARDĶYOTOMĶ SENDROMU  

Perikardiyotomi yapēlan hastalarēn yaklaĸēk %30ôunda geliĸen, kardiyak cerrahi 

ardēndan, yaklaĸēk bir hafta sonra gºr¿lmeye baĸlayan gºĵ¿s aĵrēsē, ateĸ ve perikardiyal 

ef¿zyonla karakterize klinik tablodur. Hasarlanmēĸ perikarda karĸē otoimmun bir yanēt olarak 

ortaya ­ēktēĵē d¿ĸ¿n¿l¿r. Cerrahi dēĸēnda, miyokard infarkt¿s¿ sonrasē (Dressler sendromu), 

travmatik hemoperikardiyum, peruktan koroner giriĸim veya pacemaker implantasyonu sonrasē 

da gºr¿lebilmektedir. Tedavide yatak istirahati, NSAĶ ila­lar, gerekirse steroid verilir.  

MĶYOKARDĶT 

Miyokardit; enfeksiyoz, otoimmun, gran¿lomatºz, toksik veya idiyopatik nedenlerle 

miyokard dokusunda nekroz ve/veya h¿cre ºl¿m¿ ile birlikte oluĸan inflamasyondur. Olduk­a 

deĵiĸken klinik bulgularē olmasē nedeniyle insidansē ve prevalansē net bilinmemektedir. 

Postmortem incelemelerde gen­ eriĸkinlerdeki ani kardiyak ºl¿mlerin %9-12ôsinde, akut dilate 

kardiyomiyopatili ­ocuklarēn %38ôinde histopatolojik olarak miyokardit gºsterilmiĸtir.  

Etiyoloji  

¢ocuklarda en sēk etken enfeksiyonlar olmakla birlikte, sistemik ve kollajen vask¿ler 

hastalēklar, ila­lar ve toksinler de miyokardite yol a­maktadēr (Tablo 1). 
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Klinik  

Miyokarditin klinik bulgularē asemptomatik EKG anormalliklerinden, konjestif kalp 

yetmezliĵine (KKY) kadar deĵiĸken olabilir. Sēklēkla ºncesinde gribal enfeksiyon veya 

gastroenterit ºyk¿s¿ vardēr. Genel halsizlik, ­abuk yorulma, takipne, dispne gºr¿lebilir 

Tablo 1. ¢ocuklarda miyokardit nedenleri  

Enfeksiyºz Nedenler  

 

*Viral  Adenovirus, enterovirusler-ºzellikle koksaki B-, sitomegalovir¿s, 

parvovirus B19, hepatit A ve C, HHV-6, HIV, influenza A ve B, 

HSV-1, RSV, ekovirus  

*Bakteriyel  Mikobakteriler, difter, streptokok suĸlarē, H. Ķnfluenza, 

mikoplazma pnºmonia, riketsiya suĸlarē, treponema pallidum  

*Fungal  Aspergillus, kandida, koksidiyoides, kriptokok, histoplazma 

*Protozoal Tripanozoma kruzi (Chagas hastalēĵē), toksoplazmozis  

*Parazitik  ķistozomiyazis, larva migrans  

Ķmmunolojik Nedenler  

Sarkoidoz, skleroderma, sistemik lupus eritematozus, dev h¿creli miyokardit, Kawasaki 

hastalēĵē, Churg-Strauss sendromu, inflamatuvar barsak hastalēĵē, tirotoksikoz, Takayasu 

arteriti, Wegener gran¿lomatozu  

Ķla­ Ve Toksinlere Baĵlē  

Antrasiklinler, trastuzumab, trisiklik antidepresanlar, kokain, aĵēr metaller, interlºkin-2, 

etanol,sefalosporinler, sulfonamidler, di¿retikler, akrep ve yēlan zehirleri, dobutamin  

Radyasyon 

 

Sin¿s taĸikardisi ilk belirti olabilir. Kalp sesleri azalmēĸ ve gallop ritmi duyulabilir. 

Kardiyak geniĸlemeye sekonder mitral ve trik¿spit kapak yetmezliĵine baĵlē ¿f¿r¿m 

duyulabilir. Akciĵerlerde raller ve hepatomegali saptanabilir. Yapēsal veya fonksiyonel 

bozukluk olmadan ortaya ­ēkan konjestif kalp yetmezliĵi bulgularē olan ­ocuklarda miyokardit 

akla gelmelidir.  
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Tanē  

Miyokardit ĸ¿phesi olan hastalarēn deĵerlendirmesinde; tam bir ºyk¿ ve fizik muayenin 

ardēndan elektrokardiyografi (EKG), gºr¿nt¿leme, laboratuvar tetkikleri bakēlmalēdēr. EKGôde; 

d¿ĸ¿k QRS voltajē, nonspesifik ST segmenti ve T dalga anormallikleri, patolojik Q dalgasē, T 

dalgasē inversiyonu, aritmiler (ventrik¿ler ekstra sistol, supraventrik¿ler taĸikardi, ventrik¿ler 

taĸikardi, atrial fibrilasyon) gºr¿lebilir. Telekardiyografide deĵiĸik derecelerde kardiyomegali 

bulunabilir.  

Ekokardiyografi tanēsal ama­la se­ilecek ilk gºr¿nt¿leme yºntemidir. Sol ventrik¿l 

ejeksiyon ve kēsalma fraksiyonlarē azalmēĸtēr. Sol ventrik¿lde geniĸleme gºr¿lebilir. Kardiyak 

manyetik rezonans gºr¿nt¿leme (MRG) akut ve ge­ dºnemlerde kardiyak tutulumun derecesini 

gºstermek amacēyla son zamanlarda kullanēma girmiĸtir.  

Kardiyak enzimler: LDH, CK-MB (nonspesifik); kardiyak troponin I ve T (spesifik) 

miyokardiyal etkilenmeyi iĸaret eder. Viral k¿lt¿rler ve PCR; etkenin belirlenmesinde 

yararlēdēr.  

Endomiyokardiyal biyopsi; tanē koymada ºnemlidir ancak; invaziv ve uygun yerden 

ºrnek alēnamama durumu dolayēsēyla pratik olarak sēnērlēlēklarē bulunmaktadēr.  Miyokardit 

tanēsē i­in, enflamasyonla birlikte miyozit nekrozu ve/ veya dejenerasyonu gºr¿lmesi gerekir.  

Tedavi:  

Destekleyici ve semptomatik tedavi yapēlēr. Akut dºnemde yatak istiriahati ve aktivite 

kēsētlamasē ºnerilir. D¿ĸ¿k kardiyak output ve sistemik hipoperf¿zyon bulgularē varsa dopamin, 

dobutamin, epinefrin veya milrinon faydalē olabilir. Ķnotropik ila­larēn miyokarddaki 

aritmojenik etkileri normal hastalara gºre daha y¿ksek olduĵundan bu ila­lar dikkatli 

kullanēlmalē; digoksin kullanēlacaksa yarē dozdan baĸlanmalēdēr. Kalp yetmezliĵi tedavisi i­in; 

ACE inhibitºrleri ve di¿retikler kullanēlēr. Kompanzasyon saĵlandēktan sonra karvedilol gibi 

beta blokºrler tedaviye eklenebilir.  

Y¿ksek doz intravenºz imm¿n globulin (IVIG) tedavisinin (2gr/kg) bir­ok hastada 

prognozu iyi etkilediĵi gºsterilmiĸtir. Prednizolon, siklosporin veya azotiyoprin gibi 

imm¿nsupresif ajanlarēn rutin kullanēmlarē ºnerilmemekle birlikte, IVIG diren­li ya da se­ilmiĸ 

hastalarda fayda saĵladēĵē gºr¿lm¿ĸt¿r.  

Antiviral ajanlar ve sēklēkla miyokardite neden olan Coxsackie B, adenovirus ve 

parvovirus gibi viruslara karĸē aĸē geliĸtirme ­alēĸmalarē devam etmektedir.  
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Miyokarditli hastalarēn %70-80ôi hafif-orta KKY bulgularē ile seyreder ve ­oĵunluĵu 

haftalar aylar i­erisinde d¿zelir. Ancak uzun dºnemde dilate kardiyomiyopati (KMP) de 

gºr¿lebilir. Aĵēr KKY ve ĸok bulgularē ile seyreden hastalar kalp transplantasyonuna gider ya 

da kaybedilir. Bir kēsmēnda ise dilate KMP geliĸir. 

ENFEKTĶF ENDOKARDĶT 

Endokardiyal doku ve/veya kapaklara zarar verebilen tromb¿s oluĸumunu (vejetasyon) i­eren 

endokardiyum ve/veya kalp kapak­ēklarēnēn enfeksiyonudur. ¢ocuklarda nadir olmakla 

birlikte, ºnemli morbidite ve mortalite nedeniyle enfektif endokarditi (EE) tanēmlamak ve 

tedavi etmek ºnemlidir. Son yēllarda ­ocuklarda kompleks doĵuĸtan kalp hastalēĵē ameliyatē 

ge­irmiĸ ­ocuk sayēsēndaki artēĸ ve artmēĸ santral venºz kateterlerin kullanēmē sonucu EE 

sēklēĵēnda artēĸ gºr¿lmektedir. Patogenezde 2 faktºr ºnemli rol oynar:  

1. T¿rb¿lan akēma yol a­an bir neden; konjenital veya akkiz kalp defektleri (izole 

sekundum ASD hari­)  

2. Bakteriyemiye neden olan bir giriĸim; diĸ giriĸimi, cerrahi giriĸimler vb. 

T¿rb¿lan akēm ya da basēn­ farkēndan dolayē kalpte endotel hasarē oluĸur, bu durum 

trombosit ve fibrin birikimini tetikler. Bºylece bakteriyel olmayan steril trombotik endokardit 

oluĸur. Bakteriyemi sērasēnda mikroorganizmalarēn bu dokuya yerleĸmesi ve ­oĵalmasē 

sonrasēnda enfekte vejetasyonlar meydana gelir. Bu vejetasyonlar genellikle defektin d¿ĸ¿k 

basēn­lē tarafēnda, ya defekt ­evresinde ya da defektin jet akēmēna baĵlē oluĸan endotel hasarēnēn 

bulunduĵu karĸēt y¿zeyinde bulunur. ¥rneĵin PDA veya sistemik pulmoner ĸantlē hastalarda 

pulmoner arter tarafēnda, mitral yetersizlikte mitral kapaĵēn atriyal y¿zeyinde olduĵu gibi.  

Fallot tetralojisi, ventrik¿ler septal defekt, aort kapak hastalēĵē, b¿y¿k arter 

transpoisyonu ve patent duktus arteriozus risk oluĸturan en sēk konjenital kalp hastalēklarēdēr. 

Daha az sēklēkla romatizmal kapak hastalēklarē, prostetik kapak veya kalp i­inde prostetik 

materyal bulunan hastalar da EE geliĸimi i­in y¿ksek risklidirler.  

Ķntravenºz ila­ baĵēmlēlarēnda, immun sistemi baskēlayan ila­ kullananlarda, santral 

venºz katateri ve hemodiyaliz ĸantlarē olan hastalarda da kalp hastalēĵē olmadan da EE 

geliĸebilir.  

Etiyoloji  

En sēk etkenler: Streptococcus viridans, Staphylococcus aureus ve enterokoklardēr. Son 

yēllarda ºzellikle yenidoĵanlarda ve immun yetmezlikli ­ocuklarda sēk gºr¿len HACEK 
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organizmalarē (Haemophilus t¿rleri, Actinobacillus, Cardiobacterium, Eikenella ve Kingella 

t¿rleri) ile meydana gelen EE olgularēnda artēĸ gºr¿lm¿ĸt¿r.  

Streptococcus viridans, en sēk gºr¿len etkendir. ¥zellikle diĸ giriĸimlerinden ve ­ene 

cerrahisinden sonra gºr¿l¿r. Stafilakoklar (S.aureus ve S. Epidermidis), postoperatif dºnemde, 

santral venºz katater, prostetik materyal/kapak ile iliĸkili olan endokarditlerden sorumludur. 

Enterokoklar ve E. Coli daha sēklēkla genito¿riner ve GĶS cerrahisi sonrasē EE etkeni olabilir. 

Mantar endokarditleri imm¿nsupresif alanlarda, umblikal ve venºz kataterin uzun s¿re 

bērakēlmasē durumunda ve yenidoĵanlarda gºr¿lebilir.  

Klinik bulgular  

¢oĵu hastada altta yatan kalp hastalēĵē ve yakēn zamanda ge­irilmiĸ diĸ giriĸimi veya 

tonsillektomi ºyk¿s¿ bulunabilir.  

En ºnemli bulgu ateĸtir. Yorgunluk, artralji, miyalji, kilo kaybē, gece terlemesi, ºks¿r¿k, 

gibi nonspesifik yakēnmalar da ortaya ­ēkabilir.  

Fizik muayenede ateĸ, yeni duyulan ya da ĸiddetinde artēĸ olan ¿f¿r¿m olmasē, taĸikardi, 

splenomegali, embolik fenomenler (peteĸiler, splinter hemoroji, Osler nod¿lleri, Janeway 

lezyonlarē, kalp yetmezliĵi bulgularē, metastatik embolik veya imm¿nolojik olaylar (pulmoner 

emboli, hemat¿ri, bºbrek yetersizliĵi, retinal kanamalar/Roth lekeleri, santral sinir sistemi 

embolilerine baĵlē konvulzyon, hemiparazi vb.) gºr¿lebilir  

Tanē 

Enfektif Endokardit tanēsē; ayrēntēlē ºyk¿ ve fizik muayene, kan k¿lt¿r¿, laboratuvar 

sonu­larē ve ekokardiyograma dayanēr. Antibiyotik tedavisine baĸlamadan ºnce en az ¿­ set 

kan k¿lt¿r¿n¿n ayrē damar yolundan alēnmasē bakteriyemiyi % 96-98 oranēnda saptar. Bu 

hastalarda lºkositoz, sola kayma ve anemi sēklēkla vardēr. Akut faz reaktanlarē y¿ksektir. 

Hipergammaglobulinemi, protein¿ri, hemat¿ri gºr¿lebilir. 

Ekokadiyorafide vejetasyonlar, apseler, prostetik kapakta deĵiĸiklikler, yeni geliĸen 

kapak yetersizlikleri gºr¿nt¿lenebilir.  

EE tanēsē i­in modifiye Duke kriterleri kullanēlmaktadēr. 

 

 



 
 

275 

Enfektif Endokardit Tanēsēnda Modifiye Duke Kriterleri  

Major Kriterler 

A. Enfektif Endokardit Ķ­in Pozitif Kan K¿lt¿r¿ 

1. Ķki ayrē kan k¿lt¿r¿nde enfektif endokardit i­in tipik mikroorganizmalarla uyumlu 

¿reme: S. viridans, S. Aureus, S. bovis, HACEK grubu veya primer kaynak 

yokluĵunda toplumdan edinilmiĸ enterokoklar; veya 

2. Persistan olarak kan k¿lt¿r¿nde enfektif endokarditle uyumlu mikroorganizma 

gºr¿lmesi: >12 saat ara ile alēnan kan ºrneklerinde en az iki pozitif k¿lt¿r, veya ¿­ 

k¿lt¿r¿n t¿m¿nde veya dºrt ayrē kan k¿lt¿r¿n¿n ­oĵunda (ilk ve son kan ºrnekleri 

arasēnda en az bir saat ara) ¿reme olmasē 

3. Koksiella burnetti i­in tek pozitif kan k¿lt¿r¿ veya anti-faz lgG antikor titresinin 

>1:800 olmasē  

B. Endokard Tutulumuna Ait Kanēt 

Prostetik kapaklē, klinik kriterler ile "olasē enfektif endokardit" olarak saptanmēĸ 

hastalar veya komplike enfektif endokarditli hastalarda Transºsafageal 

ekokardiyografi (T¥E), diĵerlerinde ilk yºntem olarak transtorasik ekokardiyografi 

(TTE) ºnerilir. 

1. Kapak ¿zerinde veya destek yapēlarda reg¿rjitan jet ¿zerinde veya implante 

materyal ¿zerinde alternatif anotomik a­ēklamasē olmayan hareketli intrakardiyak 

kitle, veya 

2. Apseler, veya 

3. Prostetik kapakta yeni kēsmi ayrēlma, veya 

4. Yeni valv¿ler reg¿rjitasyon (ºnceden var olan ¿f¿r¿m¿n deĵiĸmesi veya artmasē 

majºr kriter olarak yeterli deĵildir.) 

Minºr Kriterler 

1. Yatkēnlēk: yatkēnlēk oluĸturan kalp hastalēĵē veya damardan madde kullanēmē 

2. 38 derece ¿zerinde ateĸ 
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3. Vask¿ler fenomen: majºr arteriyel emboli, septik pulmoner enfarktlar, mikotik 

anevrizma, intrakraniyal kanama, konjonktival kanamalar ve Janeway lezyonlarē 

4. Ķmmunolojik fenomen: glomer¿lonefrit, Osler nod¿lleri, Roth lekeleri ve 

romatoid faktºr pozitifliĵi 

5. Mikrobiyolojik kanēt: Major kriterleri karĸēlamayan pozitif kan k¿lt¿r¿ veya 

mikroorganizmalarēn aktif enfeksiyonuna ait serolojik kanētlar 

Kesin EE tanēsē i­in;  

Å 1. Patolojik olarak mikroorganizmanēn gºsterilmesi  

Å 2. Klinik kriterlerden 2 major veya 1 major + 3 minºr veya 5 minºr kriterin 

bulunmasē  

Olasē EE tanēsē:  

Å 1 major + 1 minºr veya 3 minºr kriter varsa 

EE Tanēsēnēn Dēĸlanmasē:  

Å 4 g¿n ve daha az s¿reli antibiyotik tedavisi ile EE semptomlarē geriliyorsa 

Å 4 g¿n boyunca antibiyotik tedavisi ile cerrahi veya otopside EE'nin patolojik 

kanētē yok ise, 

Å Diĵer kriterleri karĸēlamēyorsa 

Tedavi 

K¿lt¿rlerin alēnmasēnēn ardēndan, vakit kaybetmeden, olasē ajana yºnelik ampirik tedavi 

baĸlanmalēdēr. K¿lt¿rde ¿reyen mikroorganizmaya gºre tedavi deĵiĸikliĵi yapēlabilir. Tedavi, 

en az 4-6 hafta s¿rmelidir. Tek bir antibiyotik yerine, sinerjik etkisi olan bakterisidal 

antibiyotikler birlikte verilmelidir.  

Ampirik tedavide genelde penisilin t¿revi (nafsilin, oksasilin veya metisilin) ve 

gentamisin kombinasyonu;  metisilin diren­li mikroorganizmalarda ya da penisilin allerjisi olan 

hastalarda penisilin yerine vankomisin baĸlanabilir. Son antibiyotik se­imi kan k¿lt¿r¿nde 

¿reyen mikroorganizma ve antibiyogramēna gºre yapēlēr. HACEK grubu mikroorganizmalarda 

ampisiline diren­ geliĸtiĵi i­in seftriakson veya ampisilin-sulbaktam tedavileri ºnerilir. 

Amfoterisin B fungal etkenlerin ­oĵu i­in en etkili ila­tēr.  
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Korunma  

 Enfektif endokardit a­ēsēndan y¿ksek riske sahip hastalara antibiyotik profilaksisi 

ºnerilmektedir. Y¿ksek riskli hastalar aĸaĵēda, ºnerilen antibiyotik profilaksisi ve dozlarē Tablo 

2ôde verilmiĸtir.  

Antibiyotik Profaksisi ¥nerilen Y¿ksek Riskli Hastalar  

1. Protez kapaklē veya prostetik materyal ile kapak onarēmē yapēlmēĸ hastalar 

2. ¥nceden EE ge­irmiĸ hastalar 

3. Siyanotik doĵumsal kalp hastalēĵē olanlar 

4. Prostetik materyalle onarēm yapēlmēĸ herhangi bir doĵumsal kalp hastalēklarēnda 

-Cerrahi veya perk¿tan iĸlemden sonraki ilk altē ay 

-Cerrahi veya perk¿tan iĸlem sonrasē rezid¿el ĸanti veya kapak yetersizliĵi olanlar 

EE a­ēsēndan y¿ksek risk taĸēyan hastalara, aĸaĵēdaki iĸlemlerden ºnce antibiyotik 

proflaksisi verilmesi ºnerilir;  

1. Gingival veya mukozal kanamaya yol a­an dental iĸlemler 

2. Tonsillektomi, adenoidektomi, rigid bronkoskopi 

3. ¥zºfageal dilatasyon 

4. Genito¿riner ve gastrointestinal cerrahi iĸlemleri 

5. ¦retral dilatasyon, sistoskopi, ¿retral kateterizasyon, ¿riner sistem cerrahisi 

6. Ķnfekte dokularēn insizyonu ve drenajē 

Tablo 2. Enfektif endokardit a­ēsēndan y¿ksek riske sahip hastalara ºnerilen antibiyotik 

profilaksisi ve dozlarē 

Penisilin alerjisi 

 

Antibiyotik  

 

Ķĸlemden 30-60 dk ºnce tek doz  

 

YOK  Amoksisilin veya 

Ampisilin*  

50 mg/kg  po/Ķv 

VAR  Klindamisin 20 mg/kg po/Ķv 

* Alternatif olarak: Sefaleksin 50 mg/kg Ķ.v , Sefazolin ya da  Seftriakson 50 mg/kg  Ķ.v  
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PEDĶATRĶK DĶSRĶTMĶLER 

Uzm. Dr. Emine Sayēn, Do­. Dr. M¿nevver Yēlmaz 

Pamukkale ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi  

¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Ana Bilim Dalē 

¢ocuk Kardiyoloji Bilim Dalē 

 

¢ocukluk ­aĵēnda ritm bozukluklarē (disritmiler) ge­ici ya da kalēcē, konjenital (normal 

ya da anormal kalp) ya da edinsel (romatizmal ateĸ, miyokardit), toksinlerle (difteri) veya 

ila­larla ortaya ­ēkabilir. Doĵuĸtan kalp hastalēklarēnēn cerrahi tedavileri sonrasēnda ortaya 

­ēkabilecekleri gibi, metabolik hastalēklarda veya fetal inflamasyona (annede SLE) baĵlē da 

olabilir. Ritm bozukluklarēnēn bir kēsmē ­ok hafif olup ­ocuĵa hayat boyunca hi­bir sēkēntē 

yaratmaz. Bir kēsmē da ani ortaya ­ēkar, y¿zme ya da spor sērasēnda ventrik¿l fibrilasyonuna 

sokarak yaĸamē tehdit eder ve ani ºl¿me neden olabilir. Ritm bozukluklarē hi­bir semptom 

vermeyebileceĵi gibi daha anne kamēnda kalp yetmezliĵine neden olabilir. Yeni doĵanlarda ve 

s¿t ­ocuklarēnda huzursuzluk ve beslenememe, daha b¿y¿k ­ocuklarda ­arpēntē, gºĵ¿s aĵrēsē 

ve senkopa neden olur. En kºt¿s¿ de ani ºl¿m tek semptom olabilir. Bu hastalēklarēn tanēsēnda 

Elektrokardiyogram (EKG), Eforlu EKG, Holter EKG (24 saat, Transtelefonik ya da Event 

recorder), ekokardiografi ve de elektrofizyolojik ­alēĸma kullanēlmaktadēr. 

Genel olarak ritm bozukluklarēnēn bir kēsmēna tedavi vermek gerekli deĵildir. Gerekli 

olanlarda ila­ tedavileri kullanēlabilir. Ķla­ baĸlarken hastalēĵēn tanēsē net konulmalē ila­ 

etkileĸimlerine ve yan etkilere ­ok dikkat edilmelidir. Radyofrekans tedavi uygulamalarē, pil 

(pacemaker) ve intrakardiak defibrilatºrler diĵer tedavi se­enekleridir. 

 

Tedavi gerektirmeyenler                                   Tedavi gerektirenler 

*Sin¿s aritmisi                                                  * SVT 

*Gezinen atriyal uyarē (wandering     * VT  

atriyal pacemaker)       *2. ve 3. derece A-V Blok (semptom varsa)  

*Ķzole atriyal ekstra vurular      * Hasta sin¿s sendromu  

 *Ķzole ventrik¿ler ekstra vurular 

*1. derece A-V Blok 
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Hasta sin¿s sendromu (sin¿s nod disfonksyonu) 

Sinoatriyal nod, kalp hēzēnē d¿zenlemekte yetersiz kalēr. Hastada sēklēkla bradikardi 

vardēr ve buna  yanēt olarak taĸikardi ataklarē ortaya ­ēkar.  Belirgin sin¿s bradikardisi, sin¿s 

pause veya arrest, ektopik atriyal veya nodal ritm, atriyal flatter veya fibrilasyon, 

supraventrik¿ler taĸikardi gºr¿lebilir (ķekil 1). Senkop ve hattaºl¿me neden olabilir. 

Semptomatik ­ocuklara pil takēlmasē gerekebilir. 

 

ķekil 1. Sin¿s arrest, sin¿s pause, taĸikardi ve bradiaritmi (4 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr).  

 

Atriyo-Ventik¿ler Bloklar  

Atriyumlar ve ventrik¿ller elektriksel olarak birbirine sadece yapē atriyo-ventik¿ler 

(AV) nod ile baĵlēdēr. AV nod patolojilerinde iletimde gecikme ya da duraksama olmasē AV 

bloklara neden olur.  AV bloklar 3 alt gruba ayrēlērlar (ķekil 2);  

1. derece blok; PR s¿resinin uzamasēdēr ama t¿m atriyal uyarēlar ventrik¿le ge­er. PR 

s¿resi ­ocuĵun yaĸ ve kalp hēzēna gºre uzundur.  

2. derece blokta atriyal uyarēlarēn ventrik¿le ge­mez. Mobitz Tip 1 (Wenkebach) tipinde 

PR s¿resi giderek uzar ve ardēndan atriyal uyarēlardan biri ventrik¿le ge­mez (P dalgasēndan 

sonra QRS yoktur).  Mobitz Tip 2 tipinde ise PR s¿resinde uzama olmadan atriyal uyarēlardan 

biri ventrik¿le ge­mez. 

3. derece AV blokta (AV tam blok) ise hi­bir atriyal uyarē ventrik¿le ge­mez. 

Atriyumlar ve ventrik¿ller birbirinden baĵēmsēz ­alēĸēr. 

Konjenital AV tam blok; fetal ileti sisteminin otoimmun olarak hasarēyla ortaya ­ēkan, 

en sēk tam blok tipidir. Annede lupus vb. otoimmun olay varlēĵēnda plasentadan ge­en 

antikorlar yoluyla olur. Bloklarda semptomlar hafif ­arpēntēdan, senkoplara kadar giden geniĸ 

bir yelpazede izlenir. Ani ºl¿mler ortaya ­ēkabilir. Semptoma neden olan AV tam blokta 

­ocuklarda pil takmak gerekebilir.  
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1. derece AV blok  

 

2. derece AV blok  

(Mobitz Tip 1) 

 

2. derece AV blok  

(Mobitz Tip 2) 

 

 

2:1 derece AV blok  

 

3. derece AV blok  

 

ķekil 2. atriyo-ventik¿ler bloklar (1 noôlu kaynaktan alēnmēĸtēr) 

 

Supraventrik¿ler Taĸikardi (SVT) 

¢ocuklarda en sēk tedavi gerektiren disritmidir. Aksesuar yol ile re-entry, aksesuar yol 

olmaksēzēn re-entry ve otomatik taĸikardi ĸeklinde ortaya ­ēkabilir. Ritim d¿zenli ve ­ocuĵun 

yaĸēna gºre belirgin hēzlēdēr (240Ñ40/dk), P dalgasē genelde gºr¿lmez, gºr¿ld¿ĵ¿nde de aksē 

anormaldir ve QRSôin hemen ºn¿nde veya arkasēnda yer alabilir. Genelde QRS dardēr, QRSôin 

aberrans gºsterdiĵi ve QRSôin uzadēĵē durumlarda ventrik¿ler taĸikardiden ayērt etmek zorlaĸēr 

(ķekil 3). ¢ocuklarda altta yatan mekanizma sēklēkla aksesuar yol ile oluĸan re-entrydir.  T¿m 

SVTôlerin %50-60 ilk bir yaĸta ortaya ­ēkmaktadēr ve bu ­ocuklarda SVT, beslenmenin 

bozulmasē, huzursuzluk, sulu dēĸkēlama, solukluk ve siyanoz gibi nonspesifik bulgulara neden 

olur. Uzun s¿rmesi halinde konjestif kalp yetmezliĵine neden olur. B¿y¿k ­ocuklarda genellikle 

­arpēntē ilk ĸikayettir. Gºĵ¿s aĵrēsē, kendini kºt¿ hissetme, baĸ dºnmesi ve sersemlik hissi eĸlik 

edebilir ancak, konjestif kalp yetmezliĵi nadirdir. Egzersiz sērasēna veya hemen sonrasēnda 

baĸlayabilir, ancak sēklēkla dinlenme dºnemlerinde ortaya ­ēkar. Genellikle ani olarak baĸlayēp 

aniden sonlanēr, birka­ dakikadan birka­ saate kadar uzayabilir. Yapēsal kalp hastalēĵē olmayan 

­ocuklarda ve Wolf Parkinson White Sendromunda (WPW) ortaya ­ēkabilir. Doĵumsal kalp 

hastalēklarēndan en sēk Ebstein anomalisi ve corrected transpozisyonda gºr¿l¿r. 

Kardiyomiyopatilerde gºr¿lebilir ve sempatomimetiklerin etkisi ile ortaya ­ēkabilir. 
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ķekil 3. Supraventrik¿ler Taĸikardi 

Wolf Parkinson White Sendromu 

Atriyumlar ile ventrik¿ller elektriksel olarak sadece AV nod ile baĵlanēr. Annuluslarēn 

fibrºz yapēsē elektriksel olarak atriyumlar ile ventrik¿lleri birbirinden ayērēr.  Aksesuar yollar, 

atriyumlar ile ventrik¿ller arasēnda AV noda ek olarak, elektriksel iletime neden olur. Normal 

ritimde atriyal uyarē ventrik¿llerin bir bºl¿m¿ne aksesuar yol ile iletilir . Preeksitasyon ortaya 

­ēkar. EKG de QRS delta dalgasē olarak adlandēlan daha eĵimli bir ĸekilde baĸlar AV noddaki 

duraksama olmadēĵēndan daha kēsa bir PR s¿resi kēsalēr ve QRS s¿resi uzar (ķekil 4). Bu 

sendrom konjenital kalp hastalēklarēyla birlikte gºr¿lebilir (ºzellikle Ebstein hastalēĵē).  


