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Deĵerli Meslektaĸlarēmēz, 

 

19. Ulusal Uludaĵ Pediatri Kēĸ Kongresiôni 12 - 15 Mart 2023 tarihleri arasēnda daha ºnceki 

yēllarda olduĵu gibi Uludaĵôda d¿zenlemek ¿zere hazērlēklarēmēzē yaptēk. Bunu duyurmak ve 

sizleri kongremize davet etmekten b¿y¿k mutluluk duymaktayēz.  

 

Pediatrinin ­eĸitli dallarēndaki geliĸmeleri birlikte deĵerlendirmek i­in ¿lkemizin se­kin 

¿niversitelerinin tēp fak¿ltelerinden ­ok deĵerli bilim insanlarēnē bilgilerini bizimle 

paylaĸmalarē i­in davet edeceĵiz. Ayrēca yurt dēĸēndan konuklarēmēz olacak. Sizlere doyurucu 

bir bilimsel program sunabilmek amacēyla ­alēĸmalarēmēza baĸlamēĸ bulunmaktayēz.  

 

Geleneksel hale gelen ve ºzlenen Uludaĵ Pediatri Kēĸ Kongremizde pediatrinin ­eĸitli dallarēnē 

i­eren konularda panel, konferans, serbest bildiri, poster ve interaktif oturumlar yer alacaktēr. 

 

Kongremizde sunulmak ¿zere gºnderilen bildiriler bilim kurulu tarafēndan deĵerlendirilerek bir 

kēsmē serbest bildiri olarak sunulacak ve yine deĵerlendirme sonucu ºnemli bulunan ilk ¿­ 

bildiriye ºnemli teĸvik ºd¿lleri verilecektir.  

 

G¿n boyu devam edecek bilimsel oturumlarēn yanēnda, dinlendirici bir sosyal program ile hoĸ­a 

vakit ge­irmenizi ama­lamaktayēz. Uludaĵôēn farklē atmosferinde buluĸmak ve bilimsel 

zenginlik yanēnda doĵanēn g¿zelliklerinin tadēna birlikte varabilmenin heyecanēnē duyuyor, sizi 

kongremizde gºrmek istiyoruz. Katēlēmēnēz bize g¿­ verecektir. 

 

Kongremizde buluĸmak ¿zere saĵlēklē g¿nler diler, saygēlar sunarēz 

 

Prof. Dr. Nihat Sapan 

19. Ulusal Uludaĵ Pediatri Kēĸ Kongresi Baĸkanē 
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KURULLAR  

 

KONGRE BAķKANI 

Dr. Nihat Sapan 
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YARDIMCISI  
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KONGRE SEKRETERĶ 
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Dr. ¥zlem Bostan 

Dr. Solmaz ¢elebi 

Dr. Birol Baytan 

Dr. Halil Saĵlam 

Dr. Hilal ¥zkan 

Dr. Bilal Yēldēz 

Dr. Erdal Eren 
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Dr. ¢aĵlar ¥dek 
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Dr. Taner ¥zg¿r 
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BĶLĶMSEL PROGRAM 

 

12 Mart 2023, Pazar 

 A Salonu B Salonu C Salonu D Salonu E Salonu 

14:00 - 
16:00 

 
KURS 1: AKCĶĴER 

ENFEKSĶYONLARINDA 

G¥R¦NT¦LEME; 

ĶNTERAKTĶF 

DEĴERLENDĶRME 

 

Oturum Baĸkanlarē: 

Solmaz ¢elebi, 

Mustafa Hacēmustafaoĵlu 

 
¢ocuklarda Akciĵer 
Enfeksiyonlarēnda 

Vazge­ilmez Temel Tanē 
Yºntemi: Akciĵer Grafisi 
Figen Palabēyēk 

 
¢ocuklarda Hangi 
Hastalarda Ne Zaman 
Akciĵer Tomografisi 
¢ekilmeli ve Nasēl 
Deĵerlendirilmeli? 
Figen Palabēyēk 

 
¢ocuklarda Akciĵer 
Enfeksiyonlarēnēn 
Deĵerlendirilmesinde Yeni 
Y¿kselen Trend: Akciĵer 

Ultrasonu 
Figen Palabēyēk 

KURS 2: 

PUBERTE 

 
Oturum 

Baĸkanlarē: 

¥mer Tarēm, 

Erdal Eren 

 
Erken puberte 
Ece Bºber 

 
Ge­ puberte 
Ayla G¿ven 

KURS 3: 

¢OCUK ACĶL 

VE YOĴUN 

BAKIM 

KURSU 

 
Oturum 

Baĸkanlarē: 

¢aĵlar ¥dek 

 
Temel yaĸam 
desteĵi 
¢aĵlar ¥dek 

Sēk gºr¿len ritm 
bozukluklarē 

 
Fahrettin Uysal 

 

ķoktaki hastaya 
yaklaĸēm 
¢aĵlar ¥dek 

 
Travmalē 
hastaya yaklaĸēm 
Ayĸe 

G¿ltekingil 

KURS 4: 

HEMOGRAMDAN 

TANIYA  

 
Oturum Baĸkanē: 

¦nsal G¿nay 

 
Birol Baytan 

Melike Sezgin Evim 

17:00 - 
17:30 

Ara 

17:30 - 
18:00 

A­ēlēĸ Tºreni 

    

18:00 - 
19:00 

A¢ILIķ 

PANELĶ 

 
Oturum 

Baĸkanlarē: 

Nihat Sapan, 

ķebnem Kēlē­ 

 
Epitel Bariyer 
Hipotezinde Yeni 
Kanētlar 
Cezmi Akdiĸ 

 
Allerjide 
Tolerans 
Geliĸimi 
M¿beccel Akdiĸ 

    

21:00 - 
22:00 

Mizah ve Tēp 
Kerim G¿ler 
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13 Mart 2023, Pazartesi 

 A Salonu B Salonu C Salonu 

08:00 - 
09:00 

PANEL ï 2 YENĶDOĴAN (DR. 

¥ĴRETĶM ¦YESĶ FATĶH 

KILI¢BAY OTURUMU) 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Nilg¿n Kºksal, 

Merih ¢etinkaya 

 
Yenidoĵan Konvulziyonlarēnda 
Tedavi 

ķule Yiĵit 

 
Ge­ Pretermde Sēk Gºr¿len Sorunlar 
Salih ¢aĵrē ¢akēr 

PANEL ï 3 ¢OCUK 

G¥Ĵ¦S HASTALIKLARI  

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Uĵur ¥z­elik, 

Nihat Sapan 

 
Ulusal Kistik Fibrozis Kayēt 
Sistemi 
Deniz Doĵru Ersºz 

 
Kistik Fibrozis Dēĸē 

Bronĸektaziler 
B¿lent Karadaĵ 

S¥ZEL BĶLDĶRĶ 

OTURUMU ï 1 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Ertuĵrul Kēykēm, 

Nur Arslan 

 
SB22SEGAWA Hastalēĵē; Tek 
Merkez Tecr¿besiTuĵba 

Akbey Ko­ak, ķahin Erdºl 

 
SB54Ge­ Tanē Fenilketon¿ri 

Hastalarēnda Kraniyal 
Manyetik Rezonans 
Gºr¿nt¿leme Skorlamasē ve 
Klinik Ķliĸkisinin 
Deĵerlendirilmesi 
Kēsmet ¢ēkē, Derya Bako 

 
SB65Galaktozemi Olgu Serisi; 
Klinik, Laboratuvar ve Genetik 
¥zellikleri 

S¿meyra Ķrem Duran, Sevil 

Dorum, Kaan Demirºren 

 
SB23¦re Dºng¿s¿ Bozukluĵu 
Tanēsē Ķle Ķzlediĵimiz 
Olgularēn Deĵerlendirilmesi: 
Tek Merkez Deneyimi 
Aydan Sezgin Ersoy, ķahin 

Erdºl 

09:00 - 
10:00 

PANEL ï 4 ¢OCUK ALLERJĶ 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Zeynep Tamay, 

Metin Aydoĵan 

 
ĶSPA T¿rkiye Rehberinde Neredeyiz 

Esra ¥zek Y¿cel 

 
Nadir Gºr¿len Besin Allerjileri 
Nurĸen G¿naydēn 

PANEL ï 5 ¢OCUK 

GASTRO 

¢OCUKLARDA 

PANKREATĶTE 

YAKLAķIM 

 
Oturum Baĸkanē: 

Tanju ¥zkan 

 
Pankretatit, Etyoloji, Yaklaĸēm 
ve Yºnetimi 
Zarife Kuloĵlu 

 
Kronik ve rek¿rent pankreatit 
Sinan Sarē 

S¥ZEL BĶLDĶRĶ 

OTURUMU ï 2 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Ece Bºber, 

Ayla G¿ven 

 
SB67Ķdiyopatik Santral Erken 
Puberte Olgularēnēn 
Deĵerlendirilmesi: Tek Merkez 
Deneyimi 
Diĵdem Bezen, Mahmut 

Caner Us 

 
SB79¢ocukluk ¢aĵēnda 
Papiller Tiroid Kanseri Tanēsē 

Alan Olgularēmēz 
Bur­in ¢i­ek, Aĸan ¥nder 

¢amaĸ, Mervenur Hepokur, 

Sibel Ergin ķahin, Banu 

Nursoy ķirvan, Hamdi Cihan 

Emeksiz 
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SB92Yeni Tanē Alan Tip 1 
Diyabetes Mellitus 
Hastalarēnēn ¥zelliklerinin 
Deĵerlendirilmesi 
Zekiye K¿p­¿, Ayĸenur 

Yeĵnidemir, B¿ĸra Bilim 

T¿rkcan, Servet Yel 

 
SB93Hipertiroidi Kliniĵi Ķle 
Baĸvuran Olgularēn Tanē ve 

Takip ¥zellikleri 
Yasemin Denkboy ¥ngen, 

¥zlem Kara 

 
SB94Kēz ¢ocuklarēnda 
Puberte Deĵerlendirilmesinde 
Pelvik Ultrasonografinin Yeri 
Didem Helvacēoĵlu, Erhan 

Bēyēklē, Abdullah Bereket 

 
SB91Konjenital Adrenal 

Hiperplazi Taramasē Uludaĵ 
¦niversitesi ¢ocuk 
Endokrinoloji Kliniĵi Birinci 
Yēl Sonu­larē 
Hatice Nursoy, Kadriye 

Cansu ķahin, Meltem Buhur 

Pirimoĵlu, Sibel Baykut, 

Zehra Kuĸ­u, Erdal Eren, 

Halil Saĵlam, ¥mer Faruk 

Tarēm 

10:00 - 
10:30 

KAHVE ARASI  

10:30 - 
11:30 

PANEL ï 6 ¢OCUK ALLERJĶ 

HIķILTILI BEBEKLER 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Nihat Sapan, 

Yakup Canētez 

 
Hēĸēltē Mē, Astēm Mē? 
Koray Harmancē 

 
Hēĸēltē Tespitinde Wheezescan 
Mustafa Arga 

PANEL ï 7 ¢OCUK 

ENDOKRĶN 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Halil Saĵlam, Erdal Eren 

 
Boy Kēsalēĵē 

Filiz T¿t¿nc¿ler Kºkenli 

 
Obezite 
Doĵa T¿rkkahraman 

S¥ZEL BĶLDĶRĶ 

OTURUMU ï 3 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

¥mer Faruk Beĸer, 

Sinan Sarē 

 
SB9¢ocuklarda Son 
Dºnemdeki Tehlike: ¢oklu 
Mēknatēs Yutulmas 
Onursal Varlēklē, Mustafa 

Alper Akay, Belkēs Ķpek­i 

 
SB66Ķnflamatuvar Baĵērsak 
Hastalēĵē Tanēlē ¢ocuklarda 
Ķla­ Yan Etkilerinin 
Deĵerlendirilmesi 

Berra Nur Aksakal , Meltem 

¥nder, Yusuf Aydemir, 

Zeren Barēĸ 
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SB101Akut Karaciĵer 
Yetmezliĵi ile Baĸvuran, 
Wilson Tanēsē Alan Olgularda 
Plazmaferez Deneyim 
Enes Turan, Taner ¥zg¿r, 

Ķsmail Erokutan, Ebru 

Tayfun ķent¿rk, Tanju 

M¿nevver ¥zkan 

 

SB73Eriĸkinde Mide 
Kanserinin Sēk Olduĵu Doĵu 
Anadolu Bºlgesi'nde ¢ocukluk 
¢aĵēnda Helikobakter Pilori 
Gastriti ve Gastrik Ķntestinal 
Metaplazi Sēklēĵē ve ¥zellikleri 
Duygu Demirtaĸ, Serap 

Doĵan 

11:30 - 
12:30 

UYDU SEMPOZYUM ï 1 

 
T¿rkiyeôde Meningokok Bôye Karĸē 
Erken Korunmanēn ¥nemi 
Eda Kepenekli Kadayēf­ē 

  

12:30 - 
14:00 

¥ĴLE YEMEĴĶ 

14:00 - 
15:00 

UYDU SEMPOZYUM - 2 / 

¢OCUK METABOLĶZMA 

OLGULARLA 

MUKOPOLĶSAKKARĶDOZLARA 

YAKLAķIM 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Nur Arslan,ķahin Erdºl 

 
Lizozomal Hastalēklara Genel 
Yaklaĸēm Tanē ve Tedavi 
Nur Arslan 

 
Olgularla Mukopolisakkaridoz 
Tiplerinde Tanē ve Tip-II Tedavisi 
Ertuĵrul Kēykēm 

  

15:00 - 
16:00 

PANEL - 8 ¢OCUK 

ROMATOLOJĶ 

Oturum Baĸkanlarē: 

Osman Dºnmez, 

ķebnem Kēlē­ 

 
FMF Dēĸē Periyodik Ateĸ Sendromlarē 

Yelda Bilginer 

 
Romatizmal Hastalēklarda Eklem Dēĸē 
Bulgular Bize Ne Sºyler? 
¥zg¿r Kasap­opur 

PANEL ï 9 ¢OCUK 

GASTRO 

AKUT KARACĶĴER 

YETMEZLĶĴĶNDEN 

KARACĶĴER NAKLĶNE 

GĶDEN S¦RE¢TE 

PEDĶATRĶ UZMANININ 

Y¥NLENDĶRMESĶ 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Ekrem Kaya, 

Tanju Baĸarēr ¥zkan 

 
Akut Karaciĵer Yetmezliĵi 
Tanēsē 
Vildan Ertekin  

 
KC Yetmezliĵinden Nakle 

Giden S¿re­ 
¢iĵdem Arēkan 

S¥ZEL BĶLDĶRĶ 

OTURUMU ï 4 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Mehtap Yazēcēoĵlu, 

Maleyka Karimova 

 
SB8Bursa Ķl Merkezindeki 
Ķlkºĵretim Okullarē 

¥ĵrencileri Arasēnda Ķla­ 
Allerjisi Sēklēĵē 
Kezban Ķpek Demir, Yakup 

Canētez, Nihat Sapan 

 
SB24Deri Prik Testleri Hangi 
Hastalarda Tekrarlanmalēdēr? 
Ezgi Topyēldēz, Handan 

Duman ķenol, Ayĸe Ayg¿n, 

Mehmet Geyik, Figen G¿len, 

Esen Demir 
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SB31Alerjik Rinitin ķiddeti Ķle 
Dislipidemi Arasēndaki 
Ķliĸkinin Deĵerlendirilmesi 
Fatih ¢i­ek, Tarēk Kērkgºz 

 
SB36Yumurta Alerjisi Tolerans 
Faktºrleri 
Handan Duman ķenol, 

Mehmet Geyik, Ayĸe Ayg¿n, 

Ezgi Topyēldēz, Figen G¿len, 

Esen Demir 

 
SB37¢ocuk Alerji 
Polikliniĵine Baĸvuran 
Anafilaksi Tanēlē Hastalarēn 
Klinik ¥zelliklerinin 
Deĵerlendirilmesi 
Uĵur Altaĸ, Zeynep Meva 

Altaĸ 

 
SB89COVID-19 Pandemisinin 

Atopik ¢ocuklarda Alerjen 
Duyarlēlēĵēna Etkisi 
Yaĵmur Hazal ķadērvan 

Oĵuzkaya, ķ¿kr¿ ¢eki­, 

Yakup Canētez, Nihat Sapan 

16:00 - 
16:30 

KAHVE ARASI  

16:30 - 

17:30 

PANEL ï 10 ¢OCUK ALLERJĶ 

(UZ. DR. ADNAN Y¦CE 

OTURUMU)  

ALLERJĶK ACĶLLER 

 

Oturum Baĸkanlarē: 

Nihat Sapan, 

Cevdet ¥zdemir 

 

Akut Astēm Ataĵē 
ķ¿kr¿ ¢eki­ 

 
Anafilaksi 
Hikmet Tekin Nacaroĵlu 

KONFERANS ï 1 

¢OCUK ENFEKSĶYON 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Ķbrahim Ildērēm, 

Mustafa Hacēmustafaoĵlu 

 
Olgularla, Sorunlu Ateĸli 
¢ocuĵun Yºnetimi 
Solmaz ¢elebi 

S¥ZEL BĶLDĶRĶ 

OTURUMU ï 5 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

H¿seyin G¿len, 

ķule Yiĵit 

 
SB100¢ocukluk ¢aĵē Lenfoma 
ve Solid T¿mºrlerinde 
Demografik ¥zelliklerin 
Deĵerlendirilmesi: Uludaĵ 
¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi 

Pediatrik Onkoloji Deneyimi 
Ayt¿l Temuroĵlu, Yunus 

Murat Akcabelen, Fatma 

Aslan, Gºkalp Aksoy, Metin 

Demirkaya, H¿lya ¥zt¿rk 

Nazlēoĵlu, ¦lviye 

Yal­ēnkaya, Bet¿l Sevinir 

 

SB14Katēlma Nºbeti Nedeni ile 
¢ocuk Nºroloji Polikliniĵinde 
Takip Edilen Hastalarēn 
Deĵerlendirilmesi 
Fatih Mehmet Akif ¥zdemir, 

Halil ¢elik 

 
SB12Yenidoĵanlarda 

Transfontanel ve Abdominal 
Ultrason Tarama Sonu­larēmēz 
Muhammed Yaĸar Kēlēn­, 

S¿leyman ķahin 

 

 



11 
 

SB75Yenidoĵan Yoĵun 
Bakēmda Ķzlenen Ķleri Derece 
Preterm Bebeklerde Tiroid 
Fonksiyonlarēnēn Retrospektif 
Olarak Deĵerlendirilmesi 
Ķpek G¿ney Varal, Gaffari 

Tun­, Selcan Ge­ioĵlu, 

¥zlem Kara 

 

SB105Prenatal Maternal 
SARS-CoV-2 ile Ķliĸkili 
Yenidoĵan Multisistem 
Ķnflamatuar Sendrom (MIS-N): 
T¿rkiye'de Ķlk Vaka Serisi 
Cansu Yēldērēm Sivrikaya, 

Hilal ¥zkan, Kevser ¦st¿n 

Elmas, Fatma Kocael, Salih 

¢aĵrē ¢akēr, Solmaz ¢elebi, 

Mustafa Hacēmustafaoĵlu, 

Fahrettin Uysal, ¥zlem 

Mehtap Bostan, Nilg¿n 

Kºksal 

17:30 - 
19:00 Poster Sunumlar 

21:00 - 

22:00 

Nobel ¥d¿llerinin ¥nemi 

Tansu Salman 
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14 Mart 2023, Salē 

 A Salonu B Salonu C Salonu 

08:00 - 
09:00 

PANEL ï 11 ¢OCUK 

ALLERJĶ-G¥Ĵ¦S (PROF. DR. 

ESEN DEMĶR EMEKLĶLĶK 

OTURUMU)  

¢OCUKLUK ¢AĴI 

ALERJĶLERĶNE PRATĶK 

YAKLAķIMLAR 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Esen Demir, 

Haluk ¢okuĵraĸ 

 

Allerjik Rinit 
Figen G¿len 

 

Uyku Apne Sendromu 
Ayĸe Ayzēt Sakallē 

PANEL 12 ï YOĴUN BAKIM 

SEPSĶSĶ NASIL 

Y¥NETELĶM? 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Mustafa Hacēmustafaoĵlu, 

¢aĵlar ¥dek" 

 
¢ocuk Acil Servisinde 
Ayĸe G¿ltekingil 

 
¢ocuk Yoĵun Bakēmda 

¢aĵlar ¥dek 

S¥ZEL BĶLDĶRĶ OTURUMU ï 

6 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

K¿rĸad Tokel, 

Yakup Erg¿l 

 
SB28Pediatrik Enfektif 
Endokardit Olgularēnēn 
Retrospektif Deĵerlendirilmesi; 

20 Yēllēk Tek Merkez Deneyimi 
Hasan T¿rkmen, Mehmet Taha 

Kºkbēyēk, Abd¿sselam Gen­, 

Fahrettin Uysal, ¥zlem Mehtap 

Bostan, Solmaz ¢elebi, Erg¿n 

¢il, Iĸēk ķenkaya Sēĵnak 

 
SB34Bursa Ķlinde 6-18 Yaĸ Arasē 
Yarēĸmalē Spor Yapan Lisanslē 
Sporcularda Elektrokardiyografik 

Bulgularēn Deĵerlendirilmesi 
Ķrfan ¥z, Hasan T¿rkmen, 

Abd¿sselam Gen­, Fahrettin 

Uysal, ¥zlem Mehtap Bostan 

 
SB80Tam 
Atriyoventriyoventrik¿ler Bloklu 
Olgularēn Retrospektif Olarak 
Deĵerlendirilmesi: 20 Yēllēk Tek 
Merkez Deneyimi 

Mevl¿de Turan, Abd¿sselam 

Gen­, Hasan T¿rkmen, Mehmet 

Taha Kºkbēyēk, Fahrettin 

Uysal, ¥zlem Mehtap Bostan, 

Erg¿n ¢il 

 

SB25Saĵlēk ¢alēĸanlarēna Yºnelik 
ķiddet Deĵerlendirilmesi: ¢ocuk 

Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Kliniĵi 
Deneyimi 
Emine ¥zdemir 

Ka­er, Cengizhan Kēlē­aslan 

09:00 - 
10:00 

PANEL ï 13 ¢OCUK ALLERJĶ 

¢OCUKLUK ¢AĴI 

ALERJĶLERĶNE PRATĶK 

YAKLAķIMLAR 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Nermin G¿ler, 

Mehtap Yazēcēoĵlu 

 
Kronik ¦rtiker 
Ceren Can 

 
Atopik Dermatit 
Pēnar Uysal 

PANEL ï 14 YENĶDOĴAN 

(UZM DR METĶN BĶLĶK 

OTURUMU)  

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Eren ¥zek, 

Hilal ¥zkan 

 
Yenidoĵan Canlandērmasēnda 
Neler Deĵiĸti? 
¥zge Altun Kºroĵlu 

 
Premat¿re Bebeklerde Aĸēlama 
Funda T¿z¿n 

S¥ZEL BĶLDĶRĶ OTURUMU ï 

7 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Ay­a Kēykēm, 

Alev Yēlmaz 
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SB13Juvenil Skleroderma Tanēlē 
¢ocuk Hastalarda Ķnterferon Gen 
Ekspresyonu ve Hastalēk 
Aktivasyon Ķliĸkisinin 
Araĸtērēlmasē 
H¿lya Kºse, Abdurrahman 

ķimĸek, Muhammed Ali 

Kēzmaz, Tuĵ­e Bozkurt, Ferdi 

¥zt¿rk, Ferah Budak, Hayriye 

Sarēcaoĵlu, Sara ķebnem Kēlē­ 

 
SB82 TNFRSF13B (TACI) Gen 
Mutasyonu Saptanan 
Hastalarēmēzēn Deĵerlendirilmesi: 
3.Basamak Deneyimi 
Zuhal Karalē, Yasin Karalē, 

Sara ķebnem Kēlē­ 

 
SB20¢ocuk Romatoloji Bºl¿m¿ne 
Tekrarlayan Ateĸ ķikayeti ile 

Baĸvuran Hastalarēn Fenotipik 
¥zellikleri 
Tuba Kurt , ķefika Elmas 

Bozdemir 

 
SB7¢ocukluk ¢aĵēnda Sistin Taĸē 
ve Sistin¿ri Tanēlarē ile Takip 
Edilen Hastalarēn Klinik 
Sonu­larē 

H¿lya Gºzde ¥nal, H¿lya 

Nal­acēoĵlu, Demet Tekcan 

Karalē 

 
SB39Artmēĸ Serum Solubl 
Endoglin D¿zeyleri Kronik 
Bºbrek Hastalēĵē Olan 
¢ocuklarda Hipertansiyon Ķ­in 
Bir Belirte­ Olabilir 
Nuran ¢etin, Meltem ¥nder 

 
SB59¦reteropelvik Bileĸke 

Darlēĵē Tanēlē Hastalarēmēzēn 
Hidronefroz ķiddet Skorlamasē ile 
Deĵerlendirilmesi 
Okan Akacē, Ķzel Kahraman 

10:00 - 
10:30 

KAHVE ARASI  

10:30 - 

11:30 

PANEL ï 15 ¢OCUK GASTRO 

ï ¢OCUK ALLERJĶ 

OTURUMU 

GĶS BESĶN ALLERJĶLERĶ 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

F¿gen ¢ullu ¢okuĵraĸ, 

Raĸit Vural Yaĵcē 

 
Gastroenteroloji gºz¿yle 
¥mer Faruk Beĸer 

 

Allerjist Gºz¿yle 
Handan Duman ķenol 

PANEL ï 16 ¢OCUK 

NEFROLOJĶ 

 

Oturum Baĸkanlarē: 

Sevgi Mir, 

Osman Dºnmez 

 
Ķdrar Yolu Enfeksiyonlarēnda 
(ĶYE) Profilaksi Yapēlmalē Mē? 
¥nder Yavaĸcan 

 
Akut Bºbrek Hasarē (ABH): Tanē 

ve Tedavi 
Bilal Yēldēz 

S¥ZEL BĶLDĶRĶ OTURUMU ï 

8 

 

Oturum Baĸkanlarē: 

Yēldēz Camcēoĵlu, 

Figen G¿len 
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SB29Covid-19 ¥ncesi Dºnemde 
Human Bokavir¿s Enfeksiyonu: 
Prevelansē ve Klinik Spektrumu 
Fevziye ¢oks¿er, Candan 

¢i­ek, Handan Duman ķenol, 

Meral Barlēk, Mehmet Mustafa 

¥zaslan, Bahar Girgin Dindar, 

Figen G¿len, Esen Demir 

 

SB42¢ocukluk ¢aĵē Plevral 
Ef¿zyonlarēnēn Klinik ve 
Epidemiyolojik ¥zelliklerinin 
Deĵerlendirilmesi 
Mahmut Can Kēzēl, Yal­ēn 

Kara, Meltem ¥nder, Nidai 

Dalokay, G¿rkan Bozan, Eylem 

Kēral, ¢iĵdem ¥ztunalē, 

Mehmet Surhan Arda, Tercan 

Us, H¿seyin Ķlhan, ¥mer Kēlē­, 

Ener ¢aĵrē Dinleyici 

 

SB86Pandemi Sonrasē Pediatrik 
Ķnvaziv Bakteriyel Enfeksiyon 
Olgularēnēn Deĵerlendirilmesi 
Berra Nur Aksakal, Yal­ēn 

Kara, Mahmut Can Kēzēl, 

G¿rkan Bozan, Eylem Kēral, 

Melek Kezban G¿rb¿z, Mehmet 

Surhan Arda, H¿seyin Ķlhan, 

Tercan Us, ¥mer Kēlē­, Ener 

¢aĵrē Dinleyici 

 

SB99¢o­uk Acil Serviste Akut 

Otitis Media Tanēsē Alan 
Hastalarda Antibiyotik 
Tercihlerinin Deĵerlendirilmesi 
Beste Devril, Taylan ¢elik, 

Fatih Battal 

 

SB90Grisel Sendromu Tanēsē Alan 
Vakalarēmēz ve Literat¿r 
Tartēĸmasē 

Fatma Dilĸad Aksoy, Beyhan 

B¿lb¿l, Cansu Turan, Mevl¿t 

¥zg¿r Taĸkapēlēoĵlu, Zeynep 

Yazēcē, Solmaz ¢elebi, Mustafa 

Kemal Hacēmustafaoĵlu 

11:30 - 
12:30 

UYDU SEMPOZYUM - 3 / GSK 

 

Oturum Baĸkanē: 

Nihat Sapan 

 

Aĵēr Eozinofilik Astēmda Anti IL-5 
Tedavisi & Biyolojik Tedaviye Dair 

Merak Edilenler 
ķ¿kr¿ ¢eki­ 

  

12:30 - 

13:30 
¥ĴLE YEMEĴĶ 
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13:30 
- 

14:30 

PANEL ï 17 ¢OCUK 

NEFROLOJĶ 

 

Oturum Baĸkanlarē: 

Enver Hasanoĵlu, 

Osman Dºnmez 

 

¢ocuk ve Hipertansiyon 
Alev Yēlmaz 

 

Antenetal Hidronefroz (ANH) 
Tanēsē Almēĸ Bebek: Ne Zaman? 
Nasēl Ķzlenmeli? 
Cengiz Candan 

PANEL ï 18 ¢OCUK 

HEMATOLOJĶ 

SORULARLA ¢OCUK 

HEMATOLOJĶ 

 

Oturum Baĸkanlarē: 

H¿seyin G¿len, 

Adalet Meral G¿neĸ 

 
Sorularla ¢ocukluk ¢aĵēnda 

Transf¿zyon 
¥zlem T¿fek­i 

 
Sorularla ¢ocukluk ¢aĵēnda 
Trombositopeni 
Yeĸim Oymak 

S¥ZEL BĶLDĶRĶ OTURUMU ï 9 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

B¿lent Karadaĵ, 

Esen Demir 

 
SB96Subkutan Venom 
Ķmmunoterapisinde Reaksiyonlarēn 
Deĵerlendirilmesi 
Gºzde ¥zkan, ķ¿kr¿ ¢eki­, Yakup 

Canētez, Zuhal Karalē, Nihat Sapan 

 
SB11Alerji Polikliniĵine Atopik 

Dermatit ¥n Tanēsē ile Yºnlendirilen 
Hastalarda Skabiyez Sēklēĵē 
M¿jde Tuba ¢ºĵ¿rl¿, ¦mm¿g¿ls¿m 

Dikici  

 
SB27Kistik Fibrozisli ¢ocuklarda 
Aminoglikozid Kullanēmēnēn Ķĸitme 
¦zerine Etkisi 
Mehmet Mustafa ¥zaslan, Gºksel 

Turhal, Mehmet Fatih ¥ĵ¿t, 

Handan Duman ķenol, Meral Barlēk, 

Fevziye ¢oksuer, Bahar Girgin 

Dindar, Figen G¿len, Esen Demir 

 
SB30Bronĸektazili ¢ocuklarda Gºĵ¿s 
Fizyoterapisine Eklenen Osilatuar 
Pozitif Ekspiratuar Basēn­ (OPEP) 
Cihazēnēn Etkinliĵinin Ķncelenmesi: 
Randomize Kontroll¿ ¢alēĸma 

Meral Barlēk, Melih Zeren , Beyza 

Nur Tosun , Esen Demir , Figen 

G¿len 

 
SB71Kistik Fibrozisli Hastalarda 
CFTR Mod¿latºr Kullanēm Deneyimi 
Merve Korkmaz, Yakup Canētez 

14:30 
- 

15:30 

PANEL ï 19 GENEL 

PEDĶATRĶ 

 
Deĵiĸen D¿nya, Deĵiĸen 
Enfeksiyonlar ve Tedaviler 
Ateĸ KaraHasan Tezer 

PANEL - 20 ¢OCUK 

KARDĶYOLOJĶ (PROF.DR. 

ERG¦N ¢ĶL EMEKLĶLĶK 

OTURUMU)  

OLGULARLA 

¢OCUKLARDA SIK 

G¥R¦LEN RĶTĶM 

PROBLEMLERĶNE 

YAKLAķIM VE Y¥NETĶMĶ 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Erg¿n ¢il, 

K¿rĸad Tokel 

 
 
Taĸiaritmilere Yaklaĸēm ve 
Yºnetimi 
Yakup Erg¿l 

 

Bradiaritmilere Yaklaĸēm ve 
Yºnetim 
Fahrettin Uysal 
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15:30 
- 

16:00 
KAHVE ARASI  

16:00 

- 
17:00 

UYDU SEMPOZYUM - 4 / 

ORZAX  

 
Beyin, Gºz ve Kemik Geliĸiminde 
Temiz ve G¿venilir Yeni Destek: 
Alg Yaĵē DHA 
Hande Namal T¿rkyēlmaz 

  

17:00 
- 

18:00 

KONFERANS - 2 ¢OCUK 

GASTROENTEROLOJĶ 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Raĸit Vural Yaĵcē, 

Tanju Baĸarēr ¥zkan 

 
Probiyotiklerin Pediatride 
Kullanēmē 

Ener ¢aĵrē Dinleyici 

KONFERANS ï 3 ¢OCUK 

ONKOLOJĶ 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Bet¿l Berrin Sevinir, Metin 

Demirkaya 

 
Olgularla Pediatrik Onkolojik 
Aciller 

Bahar Gen­ 

 

18:00 
- 

19:00 

PANEL ï 21 ¢OCUK 

ĶMM¦NOLOJĶ 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Yēldēz Camcēoĵlu, 

G¿nnur Deniz 

 
¢ocukluk ¢aĵēnda Lenfopeniye 
Yaklaĸēm 
Ay­a Kēykēm 

KONFERANS - 4 ¢OCUK 

N¥ROLOJĶ 

N¥ROLOJĶK YAKINMASI 

OLAN ¢OCUĴA YAKLAķIM 

 
Oturum Baĸkanē: 

Mehmet Sait Okan 

 
Muhittin BodurRabia T¿t¿nc¿ 

Toker 
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15 Mart 2023, ¢arĸamba 

 A Salonu  B Salonu 

09:00 - 
10:30 

¢OCUK HASTALIKLARINDA 

ACĶLLER 

 
Oturum Baĸkanē: 

¦nsal G¿nay, 

¥mer Tarēm 

 
¢ocuk Acil Polikliniĵinde Pediatrik 
Onkoloji Hastasēna Yaklaĸēm 
Ayt¿l Temuroĵlu 

 
Yoĵun Bakēmda ¢oklu Organ 
Yetmezliĵinde Tedavi 
Didar Arslan 

 
Nºtropenik ¢ocuĵa Yaklaĸēm 
Yasin Karalē 

09:00 - 
10:15 

HEMķĶRELĶK OTURUMU ï 1 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Osman Dºnmez, 

Y¿ksel Karademirler  

 
Pediatri Hemĸireliĵinde K¿lt¿rel Bakēm Yaklaĸēmē 
G¿lbu Tanrēverdi 

 

Pediatri Hemĸireliĵinde Ķnovatif Yaklaĸēmlar 

Nurcan ¥zyazēcēoĵlu 

 
¢ocuklarda Hipertansiyon ve Hemĸirelik Bakēmē 
Nuray Ciĵerdelen 

10:30 - 
11:00 

KAHVE ARASI  
10:15 - 
10:45 

KAHVE ARASI  

11:00 - 
12:00 

AKILCI ĶLA¢ KULLANIMI 

OTURUMU 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Turgut ¥zeke, 

Nihat Sapan 

 
¢ocuk Gastroenterolojide Akēlcē Ķla­ 
Kullanēmē 
Taner ¥zg¿r 

 
Bºbrek Hastalēklarēnda Akēlcē Ķla­ 
Kullanēmē 
Bet¿l Akkoyunlu 

10:45 - 
11:45 

HEMķĶRELĶK OTURUMU ï 2 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

¢aĵlar ¥dek, 

Ayla Ķrem Aydēn 

 
¢ocuklarēn Hemĸirelere Ķliĸkin Algēlamalarē 
Neslihan Beri­ 

 
Deprem Bºlgesinde Doĵan, Sevk Edilen veya Baĸvuran 
Yenidoĵanēn Yºnetimi 

Kevser ¦st¿n Elmas 

12:00 KAPANIķ OTURUMU 

 
Nihat Sapan 

11:45 - 

12:15 

HEMķĶRELĶK OTURUMU ï 3 

¥L¦MC¦L HASTALIĴI OLAN ¢OCUĴUN VE 

BAKIM VERENLERĶN G¦¢LENDĶRĶLMESĶ 

 
Oturum Baĸkanlarē: 

Melike Sezgin Evim, 

Fatma D¿zg¿n 

 
¢ocuĵun ve Ailenin G¿­lendirilmesi 
Arzu ¢ērpan Kantarcēoĵlu 

 
Hemĸirenin G¿­lendirilmesi 
Pēnar Kaya 

  



18 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

KONUķMA ¥ZETLERĶ  



19 
 

PUBERTE 

 

Ece B¥BER 

 

Puberte, bireyin seks¿el geliĸimini tamamlayarak ¿reme yeteneĵini kazandēĵē dºneme verilen 

addēr. Nºroendokrin sistemdeki bir dizi deĵiĸiklikle baĸlayan bu dºnem genellikle adolesan 

dºnemiyle eĸanlamlē olarak kullanēlērsa da adolesan yani ergenlik dºnemi ­ocukluktan 

yetiĸkinliĵe ge­iĸ dºnemi olarak fiziksel, zihinsel ve ruhsal t¿m deĵiĸimleri i­ine alēr ve 

yaĸamēn ikinci on yēlēnē  kapsayan bir dºnemdir. Puberte, yani erinlik dºnemi  adolesan 

dºneminin i­inde yer alēr. 

 

Puberte hipotalamo-hipofizer gonadal aksēn aktivasyonu ile baĸlar ve baĸlama zamanē geniĸ 

fizyolojik varyasyonlar gºsterir. Puberte baĸlama zamanēnē etkileyen baĸlēca faktºrler: 

-Bireysel ve genetik ºzellikler: Genellikle kēz ­ocuklarē, anneleriyle aynē yaĸta adet gºr¿rler. 

Tek yumurta ikizlerindeki gºzlemler puberte zamanēnēn %80 genetik, %20 ­evresel faktºrlerin 

etkisinde olduĵunu gºstermektedir. Son yēllardaki genetik ­alēĸmalar puberte zamanēnē 

belirleyen genlerin gonadotropin salgēlatēcē hormon(GnRH)reseptºr genleri ve KISS-1/GPR54 

sistemi denilen reseptºr genleri olduĵunu gºstermiĸtir. Kisspeptin ve kisspeptin reseptºr geni 

aktive edici mutasyonlarē; MKRN3 geni fonksiyon kaybettirici mutasyonlarē; DLK1 

mutasyonlarē santral puberte prekoksla iliĸkilidir. 

 

-Coĵrafi farklēlēklar: Ekvatordan kutuplara yani soĵuk iklimlere doĵru gidildik­e ve deniz 

kenarēndan y¿ksek rakēmlē yerlere doĵru gidildik­e puberte baĸlama zamanē daha ge­ 

olmaktadēr .Burada g¿neĸ ēĸēĵēnēn melatonin ¿zerinden etkili olduĵu sanēlmaktadēr. 

-Irk ve etnik ºzellikler: Amerika Birleĸik Devletlerinde yapēlan istatistiksel ­alēĸmalar Afrika 

kºkenli ve Latin Amerika kºkenlilerde beyaz ērka gºre puberte baĸlama yaĸēnēn erkeklerde0,5; 

kēzlarda 1-1,5 yēl kadar erken olduĵunu gºstermektedir. 

 

-Sosyoekonomik geliĸme: Y¿zyēlēn eĵilimi (seculer trend) denilen bu durum kayētlarēn 

tutulduĵu yirminci y¿zyēlēn baĸēndan beri kēzlarda menarĸ yaĸēnēn s¿rekli olarak erkene 

kaydēĵēnē gºstermektedir. Gºzlemler bu erkene kaymanēn geliĸmiĸ ¿lkelerde  ­ok azalarak 

durma noktasēna geldiĵini ancak geliĸmekte olan ¿lkelerde halen s¿rd¿ĵ¿n¿ gºstermektedir. 

Bu durum sosyoekonomik ve ­evresel koĸullarēn bireyin genel saĵlēĵē ve beslenmesi a­ēsēndan 

optimuma ulaĸmasē ile ilgili gºr¿nmektedir. 

 

Prenatal ve Postnatal Beslenme: Puberte baĸlama zamanē beslenmeden etkilenmektedir .Bu 

etki b¿y¿k ºl­¿de leptin ¿zerinden olmaktadēr. Daha aĵēr olan ­ocuklarēn puberteye daha erken 

girdiĵi yaygēn bir gºzlemdir. Kēzlarda v¿cut yaĵ kitlesi ve menarĸ arasēnda ºnceden ­ok kabul 

gºren iliĸki de son ­alēĸmalarla tartēĸmalē bir hal almēĸtēr. Ķntrauterin b¿y¿me geriliĵi gºsteren 

kēzlarda erken adrenarĸ ve ovarian hiperandrojenizm prevalansē y¿ksek bulunmuĸtur. Ancak bu 

iliĸki erkeklerde yoktur.  

 

Stres ve Aĸērē Fizik Aktivite: Puberte baĸlama zamanēnē geciktirme ya da pubertenin 

duraklamasēna neden olmaktadēr. Burada kortikotropin salgēlatēcē hormon (CRH) ve interlºkin-

1ôin hipotalamo-hipofizer gonadal aksēn inhibisyonundan sorumlu olduklarē gºzlenmiĸtir. 

 

¢evresel Endokrin Sistemi Bozucu Ajanlar: Bu ajanlarēn erkekte hipospadias, kriptorĸidizm, 

azalmēĸ sperm sayēsē ve testis kanseri ile iliĸkisi ile ilgili ­ok sayēda veri olmasēna raĵmen kēzlar 

ve puberte baĸlama zamanē ile ilgili veri yoktur. Ancak ¿­¿nc¿ d¿nya ¿lkelerinden evlatlēk 

alēnan ­ocuklardaki erken pubertenin nedeni olabileceĵi ¿zerinde durulmaktadēr. 
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Seks¿el Dimorfizm: Puberte baĸlama yaĸē  ve temposu diĸilerde erkeklere gºre ºnemli 

farklēlēklar gºsterir. Diĸilerde hipotalamo-hipofizer gonadal aks erkeklere gºre daha ­abuk 

aktive olmaya hazērdēr ve bu farklēlēk yaĸamēn erken dºnemlerinden itibaren vardēr.Nedeni  

muhtemelen prenatal dºnemde baĸlayan programlama farkēdēr. Androjene prenatal dºnemde 

maruz kalan kēzlarda puberte seyrinin erkek paterninde olduĵu gºsterilmiĸtir. 

 

HĶPOTALAMO-HĶPOFĶZER GONADAL AKSIN FONKSĶYONU 

Ķntrauterin dºnemde GnRH ¿reten nºronlar primitif olfaktºr plaktan kºken alērlar ve daha sonra 

medial bazal hipotalamusa gº­ ederler. Ķlk trimestr sonunda beliren bu nºronlar daha sonra 

GnRH salgēlamaya baĸlarlar. GnRH 10 amino asitli peptid yapēsēnda bir hormon olup yarēlanma 

ºmr¿ ­ok kēsadēr.Hipotalamo-hipofizer portal sisteme episodik pulslar halinde 

salgēlanēr.Buradan da ºn hipofizdeki gonadotropin salgēlayan (gonadotrop) h¿crelere 

ulaĸmaktadēr. 

Hipofizer gonadotropinler Follik¿l Stimule edici Hormon (FSH) ve Luteinize edici 

Hormon(LH) dur. Bunlar iki sub¿nitten meydana gelmiĸ glikoproteinlerdir. Alfa sub¿niti t¿m 

hipofizer glikoproteinler i­in aynēdēr. Farklē beta sub¿nitler her bir hipofizer glikoproteinin 

immunolojik ve biyolojik ºzg¿nl¿ĵ¿n¿ belirler. Plasentadan salgēlanan insan koriyonik 

gonadotropini (hCG) LHôa ºzdeĸ yapēdadēr ve biyolojik etkileri LH ile aynēdēr. FSH ve LH aynē 

gonadotrop h¿creler tarafēndan ¿retilir. Bu h¿creler ºn hipofiz i­ine yaygēn bir ĸekilde 

yerleĸmiĸlerdir ve kapiller bazal membrana dayanarak sekresyonlarēnē bu yolla sistemik 

dolaĸēma verirler. 

GnRHôun pulsatil ĸekildeki salēnēmēna baĵlē olarak gonadotropinler de dolaĸēma pulsatil ĸekilde 

verilirler. FSHôun yarēlanma ºmr¿ LHôdan daha uzun ve metabolik klirensi daha yavaĸtēr. 

Gonadotropin sekresyonu seks hormonlarē tarafēndan negatif feedback yoluyla inhibe edilir. 

Ayrēca gonadal bir peptid olan inhibin selektif olarak FSHôu inhibe eder. 

LH testisde Leydig h¿crelerinin membran reseptºr¿ne baĵlanarak testosteron sentezini saĵlar. 

FSH ise testiste Sertoli h¿crelerindeki spesifik reseptºrlere baĵlanēr ve seminifer tubullerin 

kitlesini artērēr, spermatozoalarēn geliĸim ve maturasyonunu saĵlar.Ayrēca inhibin sentezini 

uyarēr. 

FSH overde granulosa h¿crelerinin proliferasyonunu saĵlar ve inhibin sentezini uyarēr, ovumun 

maturasyonunu saĵlar, LH reseptºrlerini ind¿kler ve sayēlarēnē artērēr. Ayrēca ºstojen 

sentezindeki son basamak olan h¿cre i­i aromataz aktivitesini saĵlar. LH overde kolesterolden 

androstenedion basamaĵēna dek seks sterodi sentezini saĵlar, siklusun ortasēnda pozitif 

feedback yoluyla artan LH ovulasyonu saĵlar.  

Major erkek seks hormonu olan testosteron(T) bir dizi enzimatik dºn¿ĸ¿mle kolesterolden 

sentezlenir. Bu sentez basamaklarē adrenal korteksteki ile aynēdēr. Testosteron dolaĸēmda Seks 

Hormon Baĵlayēcē Globulin (SHBG)ôe baĵlanarak taĸēnēr ve hedef h¿crede aktif olan serbest 

forma ge­er. Testosteron hedef h¿crede 5-alfa red¿ktaz ile dihidrotestosterona (DHT) dºn¿ĸ¿r 

ve X kromozomunun q kolundaki bir gen tarafēndan kodlanan androjen reseptºr¿ne baĵlanarak 

etki eder. Testosteronun etkisi dihidrotestosterondan bir miktar farklēdēr. Testosteron LH 

supresyonunu saĵlar ve Wolfian yapēlarēn devamēnē temin ederken DHT eksternal genital 

yapēlarēn virilizasyonundan ve pubertedeki sekonder seks karakterlerinin geliĸiminden 

sorumludur. 

¥stojen overdeki follik¿l h¿creleri tarafēndan ¿retilir ve ¿retimi i­in hem FSH hem de LH 

gereklidir. En aktif formu Estradiol (E2)dur.Dolaĸēmda SHBGôe baĵlanarak taĸēnēr. Alfa ve 

Beta ĸeklinde iki farklē ºstrojen reseptºr¿ vardēr. Baĸlēca etkilerini meme, uterus, yaĵ doku 

daĵēlēmē ve kemik maturasyonu ¿zerine gºsterirler. 

 

HĶPOTALAMO-HĶPOFĶZER GONADAL AKSIN GELĶķĶMĶ 
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Fetal yaĸamda ilk trimestr sonundan baĸlayarak hormon ¿retimine ge­en ve aktif olan bu aks i­ 

ve dēĸ genital yapēlarēn oluĸumu ve erkekteki farklēlaĸmasēnē saĵlar. Doĵumda suprese olan bu 

aks doĵumdan birka­ hafta sonra aktifleĸir. Dolaĸēmdaki gonadotropin ve seks steroidi 

d¿zeyleri pubertenin erken evrelerindeki d¿zeylere ­ēkar. Mini puberte diye adlandērēlan bu 

dºnem erkeklerde 5-6 ay, kēzlarda ise 1-2 yaĸēna dek s¿rer. Daha sonra dolaĸēmdaki 

gonadotropin ve seks steroidi d¿zeyleri tedricen azalēr ve ºl­¿m sēnērlarēnēn altēna iner. Juvenil 

duraklama ya da inhibisyon denilen bu dºnem puberte baĸlamasēna dek s¿rer. Ultrasensitif 

assaylar ile yapēlan ºl­¿mler bu inhibisyon dºneminde de gonadotropin pulslarēnēn ­ok d¿ĸ¿k 

amplit¿dlerde salēnēmēnēn devam ettiĵini gºstermiĸtir. 

 

Pubertedeki fizik deĵiĸiklikler baĸlamadan ºnce GnRH pulslarēnēn amplit¿d¿ artar. Bunu 

sērasēyla LH ve FSH amplit¿d¿ndeki artēĸ izler. Puberte ºncesinde FSHôun amplit¿d¿ LHôdan 

fazla iken pubertenin baĸlamasēyla LH pulslarē ºne ­ēkar. Puberte dºneminde LH d¿zeyleri her 

iki cinste aynē,FSH d¿zeyleri ise kēzlarda daha y¿ksektir.Puberte baĸlamasēyla beliren ºnemli 

bir  endokrin deĵiĸiklik daha ºnce ­ok d¿ĸ¿k d¿zeylerdeki gonadotopin ile suprese edilebilen 

GnRH pulslarēnēn  feedback duyarlēlēĵēnēn azalmasēdēr. 

 

Yapēlan in vitro ­alēĸmalar hipotalamik GnRH ¿retiminin spontan olarak bir puls jeneratºr¿ 

gibi ­alēĸtēĵēnē gºstermektedir. ¢ocukluk dºneminde inhibe olan bu sistem daha sonra 

inhibisyonun kalkmasēyla aktif sekresyona baĸlamaktadēr. Bu deĵiĸimi d¿zenleyen hipotalamik 

mod¿latºrlerin en ºnemlileri gama amino b¿tirik asid (GABA) olup inhibisyonda anahtar rol 

oynar. Diĵer iki nºromod¿latºr olan beta endorfin ve melatonin de inhibisyonu yºnetirler. Ama 

bunlarēn etkileri prepubertal deĵil daha ziyade peripubertaldir.Nºropeptid Y ise GnRH-LH 

sekresyonuna hem uyarēcē, hem de inhibe edici etkiye sahiptir. Glutamat ise aksē santral uyarēcē 

etkiye sahiptir. ProstoglandinE2, b¿y¿me faktºrleri, ºzellikle Transforming Growth Faktºr alfa 

(TGF-Ŭ) ve neuregulinler gibi nºronalglial interaksiyonlar ve transkripsyon faktºrleri puberte 

baĸlama zamanēnē yºnetirler. 

 

PUBERTEDEKĶ ENDOKRĶN DEĴĶķĶKLĶKLER 

Ķlk bulgu GnRH pulslarēnēn frekans ve amplit¿d¿ndeki artēĸ sonucu oluĸan LH pikleridir. 

Puberte ºncesinde kēzlarda daha belirgin ama erkeklerde de ºl­¿lebilen d¿zeydeki FSH pulslarē 

olmasēna raĵmen LH heriki cinste de ºl­¿m sēnērlarēnēn altēndadēr. Pubertenin baĸlamasēyla LH 

pikleri ºnceleri gece belirir. Puberte ilerledik­e LH pulslarēndaki artēĸ g¿nd¿ze doĵru 

yayēlēr.Puberte tamamlandēĵēnda gºnadotropin pulslarē 24 saat s¿rekli bir hal almēĸtēr ve bu 

durum ileri yaĸlara dek bºyle s¿rer.Gonadotropin d¿zeylerindeki bu LH dominant artēĸēn 

etkisiyle heriki cinste gonadlar b¿y¿r ve seks steroidi salgēlamaya baĸlarlar.Bu pulslarēn 

etkisiyle ºnceleri sabaha karĸē saptanabilen seks steroidi d¿zeylerindeki artēĸ, pubertenin 

ilerlemesiyle t¿m g¿ne yayēlēr. Seks steroidi d¿zeylerindeki ilerleyici artēĸ i­ ve dēĸ genital 

organlarēn geliĸimi ve bireyin cinse ºzg¿ dēĸ gºr¿n¿m ºzelliklerini kazanmasēnē saĵlar.  

¢ocuklarda 6-8 yaĸ civarēnda serum DHEA-S ve androstenedion d¿zeylerinde artma baĸlar. 

Bunun nedeni santral bir uyarē olmayēp adrenal korteksin androjen sentezinin yapēldēĵē  ñzona 

retik¿larisòin maturasyonudur.Buna ñadrenarĸò denir.Serumdaki adrenal androjen 

d¿zeylerindeki bu ilerleyici artēĸ heriki cinste pubik kēllanma,ciltte sebase bezlerin salgēlarēnēn 

artmasēyla meydana gelen akne oluĸumu ve eriĸkin tipi ter kokusunun oluĸmasēndan 

sorumludur. Hipotalamo-hipofizer-gonadal aksēn aktivasyonuyla eĸzamanlē olarak meydana 

gelen bu deĵiĸiklikler aksēn aktivasyonundan baĵēmsēz gibi gºr¿nse de aralarēnda hen¿z iĸleyiĸi 

tam bilinemeyen bir baĵlantē vardēr. ¥rneĵin adrenal yetmezlikli hastalarda pubertenin 

baĸlamasē gecikirken, gonadal geliĸim defekti ya da gonadotropin eksikliĵi olan olgularda 

adrenarĸ gecikmekte ve yetersiz olmaktadēr. 
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Pubertede kēzlarda ºstrojenin etkisiyle serum seks hormonu baĵlayēcē protein artar, bºylece 

dolaĸēmdaki testosteronu baĵlayarak etkin form olan serbest testosteronun d¿ĸmesine yol a­ar. 

Pubertedeki  bir baĸka ºnemli deĵiĸiklik seks steroidlerinin etkisiyle meydana gelen B¿y¿me 

Hormonu (BH)sekresyonundaki artēĸtēr. BH sekresyonundaki artēĸēn yanē sēra gonadotropin 

sekresyonlarēnēn direk etkisiyle pubertede serum IGF-I d¿zeyleri birka­ kat artar ve bu artēĸ 

ñpubertal b¿y¿me hamlesiònden sorumludur. 

 

PUBERTENĶN DEĴERLENDĶRĶLMESĶ 

Kēzlarda ve erkeklerde puberte baĸlamasē ve geliĸiminin deĵerlendirilmesinde Tannerôin 

1960ôlē yēllarēn sonunda  geliĸtirdiĵi evreleme sistemi g¿n¿m¿zde halen kullanēlmaktadēr. Bu 

sistemde kēzlarda meme geliĸimi ve pubik kēllanma, erkeklerde genital organ geliĸimi ve pubik 

kēllanma evrelendirilir.Deĵerlendirmede iki farklē  parametre kullanēlmasēnēn nedeni heriki 

cinste de pubik kēllanmayē baĸlatan hormonlarēn adrenal korteks androjenleri olmasē ve bunun 

hipotalamo-hipofizer -gonadal akstan baĵēmsaēz ­alēĸmasēdēr. 

Tablo Iôde kēzlarda meme geliĸimi ve Tablo IIôde  pubik kēllanma evreleri ĸematik olarak 

gºsterilmektedir. 

MEME GELĶķĶMĶ 

 Evre I: Puberte ºncesidir. Sadece meme baĸē (papilla) gºzlenir. 

 Evre II: Memelerde tomurcuklanma, meme baĸē halkasēnda (areola) hafif geniĸleme 

 Evre III: Areola ve meme dokusunda b¿y¿me,konturlarē belirgin deĵildir. 

 Evre IV: Areola meme dokusu ¿zerinde ikinci bir ­ēkēntē meydana getirir. 

 Evre V: Areola ile meme dokusu aynē d¿zeyde, papillada belirginleĸme. 

 
PUBĶK KILLANMA 

 Evre I: Puberte ºncesidir. Pubik kēl yoktur. Pubis ¿zerinde ince t¿y (vellis) olabilir. 

 Evre II: Labia majorlarēn ¿zerinde seyrek, uzun, hafif pigmente kēllar belirir. 

 Evre III: Kēllar sayēca artar, kalēnlaĸēr,uzar, kēvrēlma olur ve pubise yayēlēr. 

 Evre IV: Kalēn, kēvērcēk ve pigmente kēllar eriĸkin ĸeklini alēr, kapladēĵē alan azdēr. 

 Evre V: Eriĸkin formunda, ters ¿­gen ĸeklinde t¿m pubik bºlgeyi kaplar, uyluk i­ 

y¿z¿ne yayēlēr, gºbeĵe yayēlēm yoktur. 

 
 

Tablo IIIôde erkeklerde genital geliĸim ve pubik kēllanma evreleri gºsterilmektedir. 

GENĶTAL GELĶķĶM 

 Evre I: Puberte ºncesi. Testisler, skrotum ve penis boyutlarē prepubertaldir. 

 Evre II: Testislerde b¿y¿me, skrotum derisinde incelme ve koyulaĸma. 

 Evre III: Testis vol¿m¿nde ve penis boyutlarēnda artēĸ. 

 Evre IV: Penis ve glansda b¿y¿me, glansda belirginleĸme 

 Evre V: Genital organlar eriĸkin ĸeklini almēĸtēr. 
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PUBĶK KILLANMA 

 Evre I: Puberte ºncesidir. Pubik bºlgede ince t¿y (vellis) olabilir. 

 Evre II: Penis kºk¿nde seyrek, uzun, hafif, pigmente kēllar. 

 Evre III: Kēllar sayēca artar, kalēnlaĸēr, uzar, kēvrēlma olur, pubise yayēlēr. 

 Evre IV: Kalēn, kēvērcēk ve koyu renkli kēllar eriĸkin ĸeklini almēĸtēr ancak kapladēĵē 

alan eriĸkinden azdēr. 

 Evre V: Kēllar eriĸkin formunda, eĸkenar dºrtgen ĸeklinde t¿m pubik bºlgeyi 

kaplar,uyluk i­ y¿z¿ne yayēlēr. 

 
PUBERTEDE MEYDANA GELEN DEĴĶķĶKLĶKLER 

 

1.Kēzlarda: Kēzlarda pubertenin ilk bulgusu meme b¿y¿mesidir. Meme b¿y¿mesinden 

ortalama 6 ay sonra pubik kēllanma baĸlar. Populasyonun yaklaĸēk %10-20ôsinde ise pubik 

kēllanma meme geliĸiminden ºnce baĸlamaktadēr. Meme b¿y¿mesiyle birlikte kēzlarda boy artēĸ 

hēzē artar. B¿y¿me hēzē ºnceki dºneme gºre2-3 kat artar. Buna ñPubertal B¿y¿me Hamlesiò 

denir ve yaĸamēn s¿t ­ocukluĵu dºneminden sonraki en hēzlē b¿y¿me dºnemidir. Bu hēzlē 

b¿y¿me dºnemi pik yaptēktan bir s¿re sonra ve meme geliĸiminin baĸlamasēndan ortalama 2 yēl 

sonra, meme geliĸimi evre IIIô¿n sonlarēnda  menarĸ (ilk adet kanamasē) olur. Menarĸtan sonra 

b¿y¿me hēzē giderek azalēr ve b¿y¿me plaĵēndaki kēkērdaklarēn kemikleĸerek kapanmasēyla 

ortalama 16 kemik yaĸēnda b¿y¿me tamamlanēr. 

Pubik kēllanmanēn baĸlamasēndan ortalama 2 yēl sonra aksiler kēllanma baĸlar, ancak 

bazēlarēnda aksiler kēllanma pubik kēllanma ile eĸzamanlē ya da daha ºnce baĸlayabilir. Bu 

durum patolojik kabul edilmez. Meme geliĸimi de tek taraflē baĸlayabilir ve diĵer meme 6 ay 

kadar sonra b¿y¿meye baĸlayabilir. Adrenal androjenler pubik ve aksiler kēllanmanēn yanē sēra 

ciltte yaĵ bezleri sekresyonunun artmasē, akne geliĸimi ve ter kokusundaki deĵiĸiklikten 

sorumludur. 

Pubertede giderek artan ºstrojen d¿zeylerinin etkisiyle i­ ve dēĸ genital organlar b¿y¿r. Over 

hacimleri 2,5 mLôden 10 mLôye dek artar. Uterus uzun ­apē 5cmôin ¿zerine ­ēkar. Labia majora 

ve minoraôlar b¿y¿r ve genital mukozayē kaplayan tek katlē yassē epitel yerini glikojenden 

zengin ­ok katlē yassē epitele bērakēr. Ķskelette ºstrojen etkisiyle pelvis geniĸler, meme ve 

kal­alarda yaĵdoku birikimi olur. Deri incelir, kadēna ºzg¿ dēĸ gºr¿n¿m meydana gelir. 

 

2. Erkeklerde: Erkeklerde pubertenin ilk bulgusu testislerin b¿y¿mesi ve hacminin 4 mlôye ya 

da uzun ­apēnēn 2,5 cmônin ¿zerine ­ēkmasēdēr. Bunu ortalama 6 ay sonra baĸlayan pubik 

kēllanma izler. Pubik kēllanma eĸzamanlē ya da daha ºnce baĸlayabilir ve genellikle pubertenin 

gºzle gºr¿len ilk bulgusudur. Pubik kēllanmadan ortalama 2 yēl sonra aksiler kēllanma ve ondan 

2 yēl sonra da ­evresel daĵēlēmla sternum ¿zeri ve y¿zdeki kēllanmalar baĸlar. Tanner evre 

IIIôde, testisler 10-12 mlôye ulaĸtēĵēnda penis b¿y¿mesi belirginleĸir. Erkeklerde pubertal 

b¿y¿me hamlesi bu dºnemde, yani pubertenin ortasēnda baĸlar ve daha uzun s¿re devam eder. 

Daha sonra b¿y¿me hēzē azalarak kemik yaĸē 18 civarēnda b¿y¿me kēkērdaklarēnēn 

kapanmasēyla tamamlanēr. 

Pubertenin ortalarēnda artan serum testosteron d¿zeyine paralel olarak erkeklerde iskelette 

toraks ve boyun kēsēmlarēnda geniĸleme, buna baĵlē ses kalēnlaĸmasē ve v¿cut 

kompozisyonunda erkeĵe ºzg¿ deĵiĸiklikler meydana gelir. Kemik mineral yoĵunluĵu ve kas 

k¿tlesi  artarken yaĵdokuda azalma olur. Sperm ¿retiminin baĸlamasē (spermarĸ) genellikle evre 
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III sonlarēnda olur. Semen analizi ya da erken sabah idrarēnda sperm gºr¿lmesiyle dºk¿mante 

edilebilir. 

 

ERKEN PUBERTE (PUBERTE PREKOKS) 

¢eĸitli Avrupa ¿lkeleri ve Amerikaôda yapēlan populasyon ­alēĸmalarē puberte baĸlama yaĸēnēn 

kēzlarda ortalama 10, erkeklerde 12 yaĸ olduĵunu gºstermektedir.Bunun ï 2,5 standart sapmasē 

ise kēzlarda 8, erkeklerde 9 yaĸ olup puberte bulgularēnēn sºzkonusu yaĸlardan ºnce baĸlamasē 

erken puberte olarak kabul edilir ve ileri inceleme gerektirir. Son yēllarda yapēlan bazē 

gºzlemler  ºzellikle kēzlarda puberte baĸlama yaĸēnēn erkene kaydēĵēnē gºstermektedir. Bu 

nedenle Amerika Endokrin Cemiyeti 2001 yēlēnda aldēĵē bir kararla beyaz kēzlarda erken 

puberte yaĸēnē 7ôye ve siyah kēzlarda 6 yaĸa ­ekmiĸ olup bu yaĸlardan sonra baĸlayan puberte 

bulgularēnda ileri inceleme ve tedaviye gerek gºrmemiĸtir. Avrupaôdaki ­alēĸmalar ise bu 

gºzlemlerin aksine puberte baĸlama yaĸē ve menarĸ yaĸēnda  son 30 yēlda kaydadeĵer bir 

deĵiĸiklik olmadēĵē yºn¿ndedir. Erkeklerde ise puberte baĸlama yaĸēnda anlamlē bir geriye 

kayma saptanmamēĸtēr. 

Erken puberte hipotalamo-hipofizer-gonadal aksēn erken aktivasyonu sonucu oluĸmuĸ  ise 

ñSantral ya da  Ger­ek Puberte Prekoksò olarak adlandērēlēr.T¿m deĵiĸiklikler normal 

pubertedeki gibidir. Bazē durumlarda ise aksēn aktivasyonu olmadēĵē halde endojen ya da 

eksojen nedenlerle seks steroidlerine maruziyet sonucunda puberte bulgularē baĸlayabilir. Buna 

ñYalancē ya da Periferik Puberte Prekoks denir. Burada puberte bulgularē farklē ĸekillerde ve 

sērada gºr¿lebilir ya da karĸē cinse ait puberte bulgularē gºzlenebilir (Heteroseks¿el Puberte 

Prekoks).  

 

PUBERTE PREKOKS NEDENLERĶ 

I.Santral Puberte Prekoks 

1.Ķdiyopatik (sporadik ya da ailevi) 

2.SSS anomalileri (doĵumsal ya da edinsel) 

3. T¿mºrler (kraniofarenjiom, gliom, ependimom, LH salgēlayan adenom vb) 

4.Seks steroidlerine kronik maruziyete sekonder  

 

II. Periferik Puberte Prekoks 

1.Genetik mutasyonlar : - Konjenital Adrenal Hiperplaziler (erkekte) 

    -McCune-Albright Sendromu 

    -LH reseptºr aktive edici mutasyonlar (erkekte) 

    -Jeneralize glukokortikoid direnci 

2.T¿mºrler  :  -¥strojen salgēlayan over ya da adrenal t¿mºrleri 

       -Androjen salgēlayan adrenal ya da testis t¿mºrleri 

       -Gonadotropin salgēlayan t¿mºrler (erkekte) 

3. Sēnērlē ve geriye dºnebilen durumlar : -Primer Hipotiroidi 

     -Eksojen sex steroidine maruziyet 

     - Overde basit follik¿l kistleri 

Puberte prekoks olgularēnēn %80-90ôēnē kēzlar oluĸturmakta, ancak olgularēn ­oĵu  idiopatik 

santral puberte prekoks olup organik ve diĵer nedenler nadir gºr¿lmektedir. Erkeklerde ise 

puberte prekoks nadir gºr¿lmekte ancak altēndan genellikle organik bir neden ­ēkmaktadēr. Sēk 

karĸēlaĸēlan bir baĸka durum da erkene kaymēĸ ve yavaĸ ilerleyen puberte olup kēzlarda sēk­a 

gºzlenen bu durum genellikle tedavi gerektirmemektedir. 

Tanēsal Deĵerlendirme 

¥yk¿de motor mental retardasyon, ge­irilmiĸ SSS enfeksiyonlarē, nºbetler, hipoksik durumlar 

ve beyin felci dikkatle sorgulanmalē, annenin menarĸ yaĸē ºĵrenilmelidir. SSSôdeki her t¿rl¿ 
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patolojinin ­ocukluk dºnemindeki fizyolojik juvenil inhibisyonu bozarak hipotalamo-

hipofizer-gonadal aksē aktive edebileceĵi bilinmelidir. 

Fizik incelemede puberte bulgularēnēn yanē sēra nºrolojik muayene ve gºrmenin 

deĵerlendirilmesi ºnemlidir. Derideki mak¿l ve hipo-hiperpigmente alanlar nºrofibromatozis, 

McCune- Albright, tuberoskleroz gibi hastalēklarēn tanēsēnē koymamēzē saĵlar. Santral erken 

puberteli kēzlarda pubertal b¿y¿me hamlesinin de baĸlamasē nedeniyle boy artēĸēnēn ve kemik 

maturasyonunun ileride olmasē ºnemli bir klinik bulgudur. 

Laboratuvar incelemelerinde random bakēlan bazal seks steroidi ve  gonadotropinlerin d¿ĸ¿k 

olmasē santral pubertenin erken evresinde sēk­a karĸēlaĸēlan bir bulgudur. Bu nedenle GnRH 

testi yapēlarak hipotalamo-hipofizer-gonadal aksēn aktivasyonu deĵerlendirilmelidir. Aksēn 

aktivasyonu saptanan ya da nºrolojik muayene veya gºrme alanēnda patoloji gºsteren 

hastalarda kranial MR ile santral patoloji araĸtērēlmalēdēr. Periferik puberte prekoksta ise bazal 

seks steroidi d¿zeyleri y¿ksek ve  gonadotropinler genellikle baskēlanmēĸtēr. Bu olgularda 

abdominopelvik USG ile t¿mºrler araĸtērēlmalē, ilgili t¿mºr belirte­leri kanda aranmalēdēr. 

Koriyonik gonadotropin (ɓ HCG) salgēlayan t¿mºrler yalnēz erkeklerde erken puberteye neden 

olurlar ve karaciĵer, beyin, mediasten veya testis yerleĸimli olabilirler. Kēzlarda pelvik USG 

over ve uterus boyutlarē ile overlerdeki asimetrik geniĸleme ve follik¿l kistlerinin tanēnmasēnda 

ºnemli bulgular verir. 

 Erkek Konjenital Adrenal Hiperplazi (KAH) olgularēnēn iyi tedavi edilemediĵi ya da ge­ tanē 

aldēĵē durumlarda dolaĸēmdaki androjenlerin aksē aktive ederek santral puberte prekoksa da 

neden olabileceĵi unutulmamalē ve gonadotropinler bakēlarak gerekirse GnRH testi 

yapēlmalēdēr. 

Ķyi tedavi edilmemiĸ primer hipotiroidide dolaĸēmdaki y¿ksek TSH d¿zeyleri alfa 

sub¿nitlerinin benzer olmasē nedeniyle FSH reseptºrleriyle etkileĸime girmekte ve kēzlarda 

meme b¿y¿mesi ve galaktore, erkeklerde testis b¿y¿mesi gibi inkomplet puberte bulgularēna 

yol a­abilmektedir. Bu olgularda lineer b¿y¿me ve kemik maturasyonunun geri olacaĵē 

unutulmamalēdēr.  

 

Tedavi: Santral erken pubertede gerekiyorsa etiyolojiye yºnelik cerrahi, radyoterapi ve 

kemoterapinin yanē sēra aktive olmuĸ aksēn supresyonu i­in uzun etkili GnRH analoglarē ile 

tedavi gereklidir. Bu ila­lar gonadotropin reseptºrlerine baĵlanarak pulsatil gonadotropin 

sekresyonunu geri dºn¿ĸ¿ml¿ olarak durdururlar. Olduk­a etkili ve emniyetli ila­lardēr.  

Periferik erken pubertede tedavi etiyolojiye yºneliktir. T¿mºrlerde cerrahi, radyoterapē ve 

kemoterapi, KAH olgularē ve glukokortikoid direncinde glukokortikoid tedavisi uygulanēr. 

Primer hipotiroidide tiroid replasman tedavisi bulgularē d¿zeltir. McCune-Albright sendromu 

ve LH reseptºr mutasyonu gibi genetik problemlerde seks steroidi sentezini ya da etkisini bozan 

ketokonazol, aromataz inhibitºr¿, ºstrojen reseptºr antagonisti gibi ila­lar kēsmen etkili 

olmaktadēr. 

 

PUBERTE VARYANTLARI 

Premat¿r Telarĸ 

 Kēzlarda beraberinde pubertal b¿y¿me hamlesi, kemik yaĸē ileriliĵi gibi diĵer sistemik 

puberte bulgularē olmaksēzēn gºr¿len izole meme geliĸimidir. En sēk 2 ve 6 yaĸ civarēnda 

gºr¿l¿r. GnRH testinde prepubertal ve FSH dominant yanēt vardēr. Tedavisiz  izlem ºnerilen 

bu olgularēn ­oĵunda meme geliĸimi 3-6 i­inde gerilerken bazē olgularda puberte prekoks 

geliĸebilir. 

 

Premat¿r Adrenarĸ 

 Pubik yada aksiler kēllanmanēn erkekte 9 kēzlarda 8 yaĸēndan ºnce baĸlamasēdēr. Daha 

­ok kēzlarda gºr¿l¿r. Obesite ve d¿ĸ¿k doĵum aĵērlēĵē ile ilgili olduĵunu gºsteren ­ok sayēda 
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gºzlemsel araĸtērmalar vardēr. Non-klasik konjenital Adrenal Hiperplazilerin ilk bulgusu erken 

ve egzajere adrenarĸ olabileceĵinden ayērēcē tanēsē mutlaka yapēlmalēdēr. Premat¿r adrenarĸē 

olan kēzlarēn erken meme geliĸimi ya da erken menarĸ olduklarēna dair bir veri yoktur. 

Genellikle ēlēmlē kemik yaĸē ileriliĵi gºzlenen bu olgularēn izlemi ºnerilmektedir. Kēz olgularēn 

ileride polikistik over ve hiperandrojenizm riski taĸēdēklarēnē gºsteren ­alēĸmalar vardēr. Obes 

olgularda ileride metabolik sendrom riski bulunmakta ve bu olgularēn ins¿lin direnci ve tip 2 

diyabet riski anlatēlarak kilo kontrol¿ saĵlanmalēdēr. 

 

Pubertal Jinekomasti 

 Erkek adolesanlarda pubertenin erken evrelerinde gºzlenen meme b¿y¿mesi deĵiĸik 

­alēĸmalarda % 40ôa varan oranlarda bildirilmektedir. ¥strojen/ testosteron oranēndaki ge­ici 

y¿ksekliĵin olaydan sorumlu olduĵu d¿ĸ¿n¿lmektedir.Genellikle selim bir seyir gºsterir ve 

pubertenin ilerlemesi ve dolaĸēmdaki testosteron d¿zeylerinin artmasēyla 1-3 yēlda regrese olur. 

Gerileme gºstermeyen ve kozmetik sorun yaratan olgularda b¿y¿me ve puberte 

tamamlandēktan sonra plastik cerrahi onarēmē (meme dokusunun ­ēkarēlmasē) ºnerilir. Patolojik 

jinekomasti yapan durumlardan ayērēm ºnemlidir. Bunlar spironolakton, dijital vb. ila­lar ile 

mariuhana vb. madde kullanēmē, Klinefelter sendromu, primer ve sekonder hipogonadizm, 

testosteron biyosentez defektleri, aromataz aktivitesinin artēmē Sertoli h¿cre t¿mºrleri gibi 

durumlardēr. 
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YENĶDOĴAN KONVULSĶYONLARINDA TEDAVĶ 

ķule YĶĴĶT 

Hacettepe ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi  

 

Konvulsiyon yenidoĵan dºneminde en sēk gºr¿len (1-5/1000 canlē doĵum) nºrolojik acil 

durumlardan biridir. Yenidoĵan dºnemindeki konvulsiyonlarēn ­ok b¿y¿k bir kēsmēnēn 

hipoglisemi, hipokalsemi, hipoksi vb gibi akut bir hastalēk veya sorun nedeniyle ortaya ­ēktēĵē 

bilinmektedir. Yenidoĵanlarda video- elektroensefalografinin (Video- EEG) kaydē tanē i­in ­ok 

ºnemlidir. Video EEG olanaĵēnēn olmadēĵē yenidoĵan ¿nitelerinde  amplifiye EEG (aEEG) 

bilinen kēsētlēlēklarē olmakla birlikte bu ama­la kullanēlabilir. International League Against 

Epilepsy (ILAE) tarafēnda 2021 yēlēnda yenidoĵan konvulsiyonlarēnēn sēnēflamasē tekrar gºzden 

ge­irilmiĸ ve ºzellikle tanēda EEG nin ºnemi vurgulanmēĸtēr. Yeni sēnēflamaya gºre nºbetler 

otomatizm, klonik nºbetler, epileptik spazmlar, myoklonik nºbetler, tonik nºbetler, otonomik 

nºbetler, davranēĸlarēn durmasē,  ardēĸēk nºbetler ve elektrografik nºbetler olarak sēnēflanmēĸtēr. 

Bu sēnēflama nºbetleri klinik ĸekillerine gºre gruplandērērken mutlaka EEG ile kanētlanmasē 

gerektiĵini, klinik nºbet olmasa bile EEG de epileptik aktivite saptanmasē durumunda tedavi 

verilmesini ºnermektedir.  

Yenidoĵan konvulsiyonlarēnēn tedavisinde temel prensip konvulsiyona neden olan sorunun 

tedavi edilmesidir. Hipokalsemi, hipoglisemi veya diĵer tedavi edilebilir metabolik nedenler 

ºncelikle tedavi edildikten sonra antikonvulsif tedavi baĸlanmalēdēr.  Yenidoĵan 

konvulsiyonlarēnēn tedavisinde ilk se­enek olarak fenobarbital 20mg/kg ĶV y¿kleme yapēlarak 

verilmeli,  bir saat sonra kan d¿zeyi bakēlmalēdēr.  Konv¿lsiyon tekrarlar ise ek doz 10-20mg/kg 

fenobarbital y¿kleme yapēlabilir. Ķkinci ila­ gerektiĵinde g¿n¿m¿zde levetirasetam 

kullanēlmaktadēr. Levetirasetam 20-50 mg/kg dozda y¿klenmelidir. Konv¿lsiyon devam eden 

hastalarda piridoksin, piridoksal fosfat, folinik asit ve biotin tedaviye eklenebilir. Ķkili 

antikonvulzan tedaviye raĵmen kontrol altēna alēnamayan nºbetlerde midazolam 0,15 mg/kg 

bolus, 1 mikrogram/kg/dak inf¿zyon baĸlanabilir.  
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GE¢ PRETERMDE SIK G¥R¦LEN SORUNLAR 

 

Salih ¢aĵrē ¢AKIR 

 

Bursa Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi  

Ge­ preterm terimi, 340/7 ve 366/7 gebelik haftasē (son adet tarihine gºre gebeliĵin 239 g¿n-259 

g¿n) arasēnda doĵan bebekleri tanēmlamak i­in kullanēlmaktadēr (1,2). Fizyolojik olarak 

maturasyonunu tamamlamamēĸ olan ge­ preterm bebeklerin sorunlarē, bu bebeklerin kilo ve 

boy olarak terme yakēn olmalarē nedeniyle ge­ deĵerlendirilmiĸtir. Tarihsel s¿re­te term 

bebeklerden biraz k¿­¿k olarak kabul edilmiĸ olmalarē nedeniyle doĵum sēklēĵēnda artēĸ 

olmuĸtur. Yēllar i­erisinde preterm doĵum sēklēĵē artēĸ gºstermiĸ olup, premat¿re bebeklerin 

%70-75ôini ge­ preterm bebekler oluĸturmaktadēr (3). Ancak daha y¿ksek morbidite ve 

mortaliteye sahip olduklarē konusundaki farkēndalēklarēn artmasē ve 39 haftadan ºnce yapēlan 

elektif sezeryanlarēn azaltēlma ­abalarēyla, sēklēĵē 2007 yēlēndan sonra azalmēĸtēr. Genel olarak 

ge­ preterm doĵum sēklēĵē ¿lkelere ve yēllara gºre deĵiĸkenlik gºstermekte olup ABDôde son 

verilere gºre %7,6 olarak bildirilmektedir (4). Etiyolojisi multifaktºriyel olup; riskli 

durumlarda oluĸabilecek olumsuz sonu­ ve ºl¿ doĵum endiĸelerini azaltmak i­in yapēlan 

sezaryen oranlarēnda artēĸ olmasē ºnemli bir etkendir. Ge­ preterm bebeklerin term bebekler 

gibi deĵerlendirilmemesi gerektiĵi ile ilgili son zamanlarda artan farkēndalēĵa raĵmen, halen bu 

haftalardaki endikasyonsuz sezaryen doĵumlar devam etmektedir (5). Ayrēca yardēmcē ¿reme 

tekniklerinin geliĸmesine baĵlē olarak ­oĵul gebeliklerin sayēsēndaki artēĸ ve gebe 

takiplerindeki iyileĸmeler sonucu; intrauterin b¿y¿me geriliĵi olan, fetal anomalisi olan ve 

intrapartum asfiksideki riskli fetuslarēn ge­ preterm haftasēna kadar doĵumlarēnēn 

ertelenebilmesine baĵlē olarak da doĵum sēklēĵē aratabilmektedir (6). Annede kanama ve 

hipertansiyon varlēĵē neonatal morbidite riskini daha da arttērmakta olup neonatal morbiditeler 

term bebeklerden 7 kat daha fazladēr (7). Ayrēca ge­ preterm yenidoĵanlar, tanēmlanmēĸ 

herhangi bir maternal veya fetal risk faktºr¿ olmadēĵē durumda bile y¿ksek morbiditeye 

sahiptirler (8). Bu bebeklerde, hipotermi, hiperbilirubinemi, hipoglisemi, solunum sēkēntēsē, 

apne, beslenme g¿­l¿ĵ¿, enfeksiyon gibi sorunlar term bebeklere gºre daha sēk gºr¿lmektedir 

(6). Ayrēca bu bebeklerde perinatal mortalite ve nºrolojik morbidite oranlarē da y¿ksektir (9). 

Uzun dºnem etkileri a­ēsēndan ge­ preterm bebeklerin 24. ay mental ve psikomotor geliĸim 

skorlarē term bebeklerden daha d¿ĸ¿k olarak saptanmēĸ olup MDI skorlarē 70 altēnda olan 

bebeklerin oranē termlerden daha fazladēr (10). Aynē zamanda ge­ pretermlerde erken ve ge­ 

dºnem ºl¿m riski term bebeklere gºre daha y¿ksektir (11,12). Erken doĵum i­in antenatal risk 

faktºrleri varlēĵēnda, erken doĵumun bebeĵe getireceĵi ek riskler d¿ĸ¿n¿lerek doĵum kararē 

alēnmalēdēr. Anne yanēnda izleme alēnan ge­ preterm bebekler solunum sorunlarē, beslenme 

sorunlarē, hiperbilirubinemi, hipoglisemi ve hipotermi a­ēsēndan yakēn takip edilmelidir. 

Ayaktan izleme alēnan ge­ preterm bebekler, 40 haftaya ulaĸana kadar hastaneye yatēĸ 

gerektirebilecek sorunlar a­ēsēndan yakēn takip edilmelidir. Ge­ preterm bebeklerdeki mortalite 

ve morbiditelerinin azaltēlmasē i­in, bu bebeklerin doĵum sonrasē hastaneden taburculuklarē 

sērasēnda bazē kriterlerin kullanēlmasē ºnerilmiĸtir (2). Bu kriterler ĸunlardēr: Gestasyonel 

haftasēnēn doĵru belirlenmesi, anne ve babanēn olasē riskler hakkēnda bilgilendirilmesi, ev i­in 

­evresel ve sosyal risk faktºrlerinin gºzden ge­irilmesi, aile eĵitiminin tamamlanmasē, 

hastanede anne yanē izleminde olasē riskler a­ēsēndan yeterli s¿re takibinin yapēlmēĸ olmasē, 

taburculuktan ºnceki 24 saat boyunca giysili iken a­ēk yatakta; aksiller v¿cut ēsēsēnē 36,5-37,4 

C arasēnda koruyabilmesi, solunum sayēsē 60/dk altēnda olmasē ve kalp hēzē 100-160/dk olmasē, 
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24 saat baĸarēlē bir ĸekilde anneyi emmeyi veya biberonla beslenmeyi ger­ekleĸtirmesi, en az 

bir kez mekonyum ­ēkēĸēnēn olmasē, kilo kaybēnēn g¿nl¿k %2-3ôten fazla ve doĵum aĵērlēĵēnēn 

%7ôsinden fazla olmamasē, bilirubin d¿zeyinin normal sēnērlarda olmasē, taburculuktan sonraki 

24-48 saat i­erisinde olacak ĸekilde kontrol¿n planlanmasē, araba koltuĵunun hazēr olmasē. T¿m 

premat¿re doĵumlarēn azaltēlmasēnda olduĵu gibi ge­ preterm bebek doĵumlarēnēn da 

azaltēlmasē i­in kadēn doĵum ile ortak protokollerin y¿r¿t¿lmesi ve ge­ pereterm bebeklerin 

olasē premat¿re sorunlarē a­ēsēndan yakēn izlenmesi ºnem taĸēmaktadēr.  

 

Kaynaklar: 

1. Raju TNK. Epidemiology of Late Preterm (Near-Term) Births. Clin Perinatol 2006;33:751ï

63. 

2. Engle WA. Morbidity and mortality in late preterm and early term newborns: A continuum. 

Clin Perinatol 2011;38:493ï516. 

3. Davidoff MJ, Dias T, Damus K, Russell R, Bettegowda VR, Dolan S, et al. Changes in the 

gestational age distribution among U.S. singleton births: Impact on rates of late preterm birth, 

1992 to 2002. Semin Perinatol 2006;30:8ï15. 

4. National Vital Statistics Reports, Vol. 72, No. 1, January 31, 2023 

5. Gyamfi-Bannerman C, Fuchs KM, Young OM, Hoffman MK. Nonspontaneous late preterm 

birth: Etiology and outcomes. Am J Obstet Gynecol 2011;205:456.e1-456.e6. 

6. Engle WA, Tomashek KM, Wallman C, Committee on Fetus and Newborn. ñLate-Pretermò 

Infants: A Population at Risk. Pediatrics 2007;120:1390ï401. 

7. Shapiro-Mendoza CK, Tomashek KM, Kotelchuck M, Barfield W, Nannini A, Weiss J, 

Declercq E. Effect of late-preterm birth and maternal medical conditions on newborn morbidity 

risk. Pediatrics. 2008 Feb;121(2):e223-32. 

8. Raju TNK. The ñLate Pretermò BirthðTen Years Later. Pediatrics 2017;139:e20163331. 

9. Seikku L, Gissler M, Andersson S, Rahkonen P, Stefanovic V, Tikkanen M, et al. Asphyxia, 

Neurologic Morbidity, and Perinatal Mortality in Early-Term and Postterm Birth. Pediatrics 

2016;137:e20153334. 

10. Woythaler MA, McCormick MC, Smith VC. Late preterm infants have worse 24-month 

neurodevelopmental outcomes than term infants. Pediatrics. 2011 Mar;127(3):e622-9. doi: 

10.1542/peds.2009-3598. 

11. Tomashek KM, Shapiro-Mendoza CK, Davidoff MJ, Petrini JR. Differences in Mortality 

between Late-Preterm and Term Singleton Infants in the United States, 1995ï2002. J Pediatr 

2007;151:450ï456.e1. 

12. Crump C, Sundquist K, Sundquist J, Winkleby MA. Gestational Age at Birth and Mortality 

in Young Adulthood. Jama 2011;306:1233. 

 

  



30 
 

MONOGENĶK VE SENDROMĶK OBEZĶTE 

Doĵa T¦RKKAHRAMAN 

Saĵlēk Bilimleri ¦niversitesi, Antalya Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi 

A. Monogenik Obezite        

 Monogenik obezite, obezite iliĸkili tek bir genin mutasyonu sonucu oluĸan, Mendeliyen kalētēm 

ĸekli gºsteren, erken baĸlangē­lē ve genellikle aĸērē, kontrol edilemeyen yeme d¿rt¿s¿ 

(hiperfaji)  ile karakterize ciddi obezite tipidir. Herhangi bir sendromun par­asē olabileceĵi gibi 

(sendromik obezite), izole de olabilir (non-sendromik obezite).  

    Hipotalamusta bulunan leptin/melanokortin yolaĵē insanlarda besin alēmēnēn ve iĸtahēn 

kontrol¿nde ºnemli ve merkezi bir rol oynar. G¿n¿m¿ze kadar bildirilmiĸ monogenik obezite 

iliĸkili mutasyonlarēn ­oĵu bu yolakta iĸlev gºren proteinleri ve reseptºrleri kodlayan genlerde 

yer almaktadēr. Bu yolaktaki mutasyonlara baĵlē geliĸen obezitenin genel ºzellikleri erken yaĸta 

baĸlamasē, hiperfajinin bulunmasē ve genellikle santral nedenli hormon eksikliklerinin eĸlik 

etmesidir. Leptin/melanokonortin yolaĵē yaĵ dokusundan leptin, pankreastan ins¿lin ve 

mideden ghrelin salgēlanmasē ve bu hormonlarēn arkuat n¿kleustaki ilgili reseptºrlerine 

baĵlanmasē sonucu aktive olur (1). 

   G¿n¿m¿ze kadar insanlarda leptin/melanokortin yolaĵēnda veya daha ¿st kortikal 

merkezlerde rol alan ve obeziteye yatkēnlēk saĵladēĵē d¿ĸ¿n¿len bir­ok gen saptanmasēna 

raĵmen doĵrudan iliĸkisi net olarak gºsterilmiĸ ve Mendelian kalētēm ºzelliĵi taĸēyan altē adet 

gen tanēmlanmēĸtēr, bunlar; leptin, leptin reseptºr¿, SH2B1, POMC, PCSK1 ve MC4Rôdir. Bu 

genlerin hepsi MC4R ve ¿st yolaĵēnda (upstream) iĸlev gºrmektedir. MC4R sonrasēnda 

(downstream) iĸlev gºren ºnemli genler SIM1, BDNF ve NTRK2ôdir.  

MC4R ¿st yolak (upstream) iĸlev bozukluklarē 

1. Konjenital Leptin Eksikliĵi 

    Leptin, endokrin bir organ olan yaĵ dokusundan salgēlanan ve 167 aminoasitten (16-kD) 

oluĸan peptid bir hormondur. Ķnsanlarda leptin geni (LEP) 7. kromozomda (7q31.1) bulunur. 

Leptin geninde oluĸan homozigot mutasyonlar monogenik obezitenin en aĵēr formu olan 

konjenital leptin eksikliĵine (KLE) neden olmaktadēr. KLE hastalarēnēn doĵum kilosu normal 

olmasēna raĵmen obezite ve baskēlanamayan iĸtah (hiperfaji) genellikle yaĸamēn ilk 6 ayēndan 

ºnce ortaya ­ēkmaktadēr. Serum leptin d¿zeyleri genellikle 1 ng/mlônin altēndadēr. Ķlerleyen 

yaĸlarda dislipidemi, hiperins¿linemi ve karaciĵer yaĵlanmasē sēk olarak gºr¿lmektedir. Santral 

(hipotalamik) hipogonadizm ve santral hipotiroidi, T-h¿crelerinde sayēsal ve fonksiyonel 

bozukluklar sebebiyle sēk ve aĵēr ge­irilen solunum yolu enfeksiyonlarē KLEônin diĵer 

ºzellikleri arasēnda sayēlabilir. KLE hastalarēnda lineer b¿y¿me normaldir (2). 

    Literat¿rde yer alan ilk mutasyon 1997 yēlēnda, akraba evliliĵi olan Pakistanlē bir ailede 

tanēmlanmēĸtēr. Daha sonra 1999 yēlēnda aynē ailede ilk kez rekombinant leptin tedavisi 

baĸarēyla kullanēlmēĸtēr (3). Tedavi ile birlikte iĸtah ve yeme d¿rt¿s¿ belirgin olarak azalmakta, 

haftalar i­erisinde ciddi bir kilo kaybē gºzlenmektedir. Kilo kaybēna ek olarak hastalarēn varsa 

imm¿n bozukluklarē d¿zelmekte, ­ocuklarda spontan puberte baĸlamakta, ST4 d¿zeyleri 

artmakta ve eriĸkinlerde hipogonadizm ek bir tedaviye gerek kalmaksēzēn d¿zelebilmektedir.  

2. Leptin Reseptºr Eksikliĵi 

     Leptin reseptºr (LEPR) geni insanlarda kromozom 1p31ôde lokalizedir. Leptin reseptºr 

eksikliĵi (LRE) otozomal resesif kalētēlmakta ve homozigot mutasyonlara sahip bireyler klinik 
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olarak KLEôye ­ok benzemektedir. Literat¿rde yer alan ilk mutasyon 1998 yēlēnda, akraba 

evliliĵi olan Cezayir asēllē bir ailede tanēmlanmēĸtēr (4). Mutant bireylerin serum leptin 

d¿zeyleri kontrol obez gruba gºre belirgin olarak daha y¿ksektir. KLEôye benzer ĸekilde bu 

hastalarēn doĵum kilolarē normaldir ve yaĸamēn ilk aylarēndan itibaren hēzlē kilo almaya 

baĸlarlar. Ciddi hiperfaji ve a­lēĵa tahamm¿ls¿zl¿k en belirgin ºzellikleridir. Bazal v¿cut ēsēsē 

ve metabolik hēzlarē normaldir. Santral (hipotalamik) hipogonadizm ve santral hipotiroidiye 

ilaveten imm¿n disfonksiyon bu hasta grubunda da gºr¿lebilir. Leptin y¿ksekliĵi LRE i­in her 

zaman tanē koydurucu bir ºzellik deĵildir. Eksojen obez bireylerde yaĵ dokusunun artēĸēna baĵlē 

serum leptin y¿ksekliĵi zaten beklenen bir bulgudur.  

3. SH2B1 Eksikliĵi 

     SH2B adaptºr protein 1 (SH2B1) hipotalamusta tirozin kinaz iliĸkili reseptºrlere baĵlanarak 

JAK2 aktivitesi artērēr ve JAK2/IRS1/2 kompleksini oluĸturarak post-reseptºr leptin 

sinyalizasyonunda ve ins¿lin duyarlēlēĵēnēn oluĸumunda gºrev alēr. Ķnsanlarda yapēlan ilk 

­alēĸmada Doche M ve ark. 2012 yēlēnda 300 morbid obez hastada SH2B1 gen varyasyonlarēnē 

taramēĸ ve beĸ hastada dºrt farklē heterozigot mutasyon saptamēĸlardēr (5). Bu hastalarēn genel 

ºzellikleri erken baĸlangē­lē obezite, hiperfaji, ciddi hiperins¿linizm ve davranēĸ bozukluklarē/ 

konuĸma geriliĵi gibi psikososyal bozukluklarēn bulunmasēdēr.  

4. Proopiomelanocortin (POMC) Eksikliĵi 

    POMC, insanlarda kromozom 2p23.3ôde bulunan POMC geni tarafēndan kodlanēr ve 

PC1/PC2 tarafēndan farklē enzimatik basamaklarda par­alanarak ACTH, alfa-, beta-, gama-

MSH, ve beta-endorfine dºn¿ĸ¿r. ACTH, adrenal kortekste bulunan reseptºr¿ne (MC2R) 

baĵlanarak kortizol sentezini baĸlatērken, alfa-MSH, sa­ ve deride bulunan melanositlerdeki 

reseptºr¿ne (MC1R) baĵlanarak melanin sentezini tetikler. Beta-MSH, alfa-MSH ile beraber 

hipotalamusta bulunan MC4Rône baĵlanarak enerji balansēnē ve iĸtahē kontrol eder.                                                                                                                                                                                                                                                                                                              

    POMC gen mutasyonu ilk kez 1998 yēlēnda Krude ve ark. tarafēndan tanēmlanmēĸtēr. 

Homozigot POMC mutasyonuna sahip bu bireylerde yenidoĵan dºneminde ACTH eksikliĵine 

baĵlē hipokortizolemi, hipoglisemi, kolestaz ve uzamēĸ sarēlēk bildirilmiĸtir. Hipokotizolemiye 

raĵmen hiperfaji ve morbid obezite yaĸamēn ilk yēllarēndan itibaren gºr¿lebilir. Hastalarda 

MSH eksikliĵine baĵlē olarak ºmelanin/feomelanin oranē artmēĸtēr, bu da cilt renginin a­ēk, 

sa­larēn ise sarē/kēzēl renkli olmasēna neden olur (6). 

   Selektif MC4R agonisti olan setmelanotid, POMC eksikliĵi olan hastalarda baĸarēyla denemiĸ 

ve iĸtahēn baskēlanmasēnda ve kilo vermede olduk­a etkili olduĵu gºsterilmiĸtir (7). 

Setmelanotidin homozigot LEPR ve PCSK1 gen mutasyonyonlarē, Bardet-Biedl ve Alstrºm 

sendromu gibi MC4R ¿st yolak bozukluklarēna baĵlē geliĸen obez hastalarda kullanēmē 

konusundaki ­alēĸmalar halen devam etmektedir.  

5. Prohormone Covertase-1 (PC1) Eksikliĵi 

    PC1, proprotein convertase 1/3 olarak da isimlendirilir, nºroendokrin ve enteroendokrin 

sistemde bulunmakta ve bir­ok inaktif prohormonun biyolojik olarak aktif peptidlere 

dºn¿ĸ¿m¿nde rol almaktadēr. PC1 enzimi insanlarda kromozom 5q15ôde yerleĸik proprotein 

convertase subtilisin/kexin type 1 (PCSK1) geni tarafēndan kodlanmaktadēr. PCSK1 geninde 

oluĸan homozigot mutasyonlar erken baĸlangē­lē morbid obezite, santral hipogonadizm, POMC 

iĸlenme bozukluĵuna baĵlē ACTH eksikliĵi (santral adrenal yetmezlik) ve proins¿lin/ins¿lin 

dºn¿ĸ¿m¿n¿n azalmasē sonucu postprandiyal hipoglisemi ile karakterize konjenital PC1/3 

eksikliĵine neden olmaktadēr. Ķlk kez 1997 yēlēnda Jackson RS ve ark. tarafēndan rapor 

edilmiĸtir (8). Bu hastalarēn ºnemli bir bºl¿m¿nde yenidoĵan dºneminde baĸlayan fakat yēllar 

i­erisinde kendiliĵinden d¿zelen ēsrarcē malabsorptif diyare mevcuttur. Bu aĵēr ve ēsrarcē 
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diyarenin enteroendokrin sistemde bulunan bazē hormonlarēn (progastrin, proglucagon, 

glucagon-like peptide gibi) aktif forma dºn¿ĸmesindeki bozukluktan kaynaklandēĵē 

d¿ĸ¿n¿lmektedir (9). Bazē hastalarda santral hipotiroidi, santral diyabetes insipidus ve b¿y¿me 

hormonu eksikliĵi de gºr¿lebilmektedir. Genetik testlerin haricinde tanēda artmēĸ serum 

proins¿lin/ins¿lin d¿zeyleri de yol gºsterici olabilir.  

6. Melanocortin-4 receptor (MC4R) Eksikliĵi 

    MC4R, 332 aminoasitten oluĸan, 7 transmemran ge­iĸi olan G-protein coupled reseptºr 

ailesindendir ve insanlarda kromozom 18q22ôde bulunan tek ekzonluk MC4R geni tarafēndan 

kodlanmaktadēr. Reseptºr¿n endojen agonistleri alfa- ve beta-MSH, antagonisti ise AGRPôdir. 

Homozigot MC4R mutasyonlarēnēn ºnemli ºzellikleri arasēnda erken baĸlangē­lē morbid 

obezite, hiperfaji ve b¿y¿mede hēzlanma sayēlabilir. Bu hastalarēn kemik yaĸlarē belirgin olarak 

ºndedir ve kemik mineral yoĵunluĵu artmēĸtēr. Fakat puberte baĸlangēcē normaldir. GH/IGF1 

aks patolojisi yoktur. Belirgin hiperins¿lineminin b¿y¿me hēzlanmasēnda rol¿ olduĵu 

d¿ĸ¿n¿lmektedir. Hipotalamik hipogonadizm ve hipotiroidi gibi diĵer endokrinopatiler MC4R 

mutasyonlarēnda gºr¿lmez.  

    MC4R mutasyonu toplumda en sēk gºr¿len obezite iliĸkili mutasyondur. Farooqi ve ark. 500 

erken baĸlangē­lē morbid obez bireyde yapmēĸ olduĵu bir ­alēĸmada sēklēk %5,8 olarak 

bildirilmiĸtir. Kalētēm ĸekli otozomal co-dominantôdēr (10).  

MC4R alt yolak (downstream) iĸlev bozukluklarē 

1. Single-minded 1 (SIM1) Eksikliĵi 

    SIM proteini basic helixïloopïhelix (bHLH) transkripsiyon faktºr¿d¿r ve embriyolojik 

hayatta hipotalamusta bulunan PVN ve supraoptik n¿kleuslarēn (SON) geliĸiminde ºnemli bir 

rol oynamaktadēr. Geni, SIM1, 6q16.3ôde yerleĸiktir. Ķnsanlarda heterozigot SIM1 mutasyonu 

taĸēyan bireylerde erken baĸlangē­lē morbid obezite ve hiperfajiye ilaveten bazē vakalarda 

geliĸme geriliĵi, emosyonel bozukluklar ve atipik otizm bildirilmiĸtir. SIM1 genini i­eren 6q 

delesyonlarēnda Prader-Willi benzeri fenotip gºr¿lebilmektedir (11).  

2. Brain-derived neurotrophic factor (BDNF) Eksikliĵi 

    BDNF geni ile ilgili g¿n¿m¿ze kadar bir­ok klinik/laboratuvar araĸtērma yapēldēysa da 

insanlarda mutasyonu gºsteren yayēnlar son derece kēsētlēdēr. Gray J ve ark. tarafēndan 2006 

yēlēnda bildirilen ilk vakada BDNF genini kapsayacak ĸekilde oluĸan 850 kbôlēk de novo 

kromozomal inversiyon sonucu BDNF haplo-yetmezliĵi geliĸmiĸtir. Hastada erken yaĸta 

baĸlayan morbid obezite, hiperfaji, mental retardasyon, ciddi hiperaktivite, ºĵrenme ve hafēza 

sorunlarē mevcuttur (12). 

3. Tyrosine kinase receptor B (TrkB)      

    BDNF bir nºral b¿y¿me faktºr¿d¿r (nºrotrofin) ve etkisini bir tirozin kinaz reseptºr¿ olan 

TrkBôye baĵlanarak gºsterir. TrkB, 9q21.33ôde bulunan NTRK2 (neurotrophic tyrosine 

receptor kinase) geni tarafēndan kodlanmaktadēr. Heterozigot NTRK2 gen mutasyonu (Y722C) 

saptanan bir ­ocukta erken yaĸta baĸlayan morbid obezite, hiperfaji, mental retardasyon, otizm 

benzeri bulgular, ºĵrenme ve hafēza sorunlarē olduĵu bildirilmiĸtir (13). 

Monogenik obezite mutasyonlarēnēn gºr¿lme sēklēĵē 

    Monogenik obezite prevelansē ¿lkeler ve ērklar arasēnda ºnemli farklēlēklar 

gºsterebilmektedir. O toplumdaki akraba evliliĵinin sēklēĵē prevalansē etkileyen ºnemli 

faktºrlerden biridir. Yapēlan toplum bazlē ­alēĸmalarda morbid obezitede en sēk gºr¿len 
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mutasyonun MC4R genine ait olduĵu saptanmēĸdēr. Akēncē A ve ark. T¿rkiyeôde yapmēĸ 

olduklarē ­ok merkezli bir ­alēĸmada, erken baĸlangē­lē (<7 yaĸ) ve morbid obez (VKĶ-SDS >3) 

105 ­ocuk ­alēĸmaya alēnmēĸ ve 41 obezite iliĸkili gen taranmēĸtēr. ¢alēĸma sonucunda 6 hastada 

(%5,7) patojenik MC4R mutasyonu, 2 hastada (%1,9) patojenik SIM1 mutasyonu ve 3 ayrē 

hastada birer patojenik heterozigot POMC, PCSK1 ve LEPR mutasyonlarē saptanmēĸtēr. 

Kohortta monogenik obezite sēklēĵē yaklaĸēk %10 olarak bildirilmiĸtir (14).  

B. Sendromik Obezite 

     Obeziteye mental gerilik, dismorfik bulgular ve organ spesifik anomalilerin eĸlik etmesi 

ñsendromik obeziteò olarak tanēmlanmaktadēr. Sendromik olmayan monogenik obezitede 

olduĵu gibi obezite erken baĸlangē­lēdēr (<10 yaĸ) ve hiperfaji belirgindir. Hipotalamik 

disfonksiyon ve santral kaynaklē endokrinopatiler eĸlik edebilir. G¿n¿m¿ze kadar 30 civarēnda 

sendrom obezite ile iliĸkilendirilmiĸtir, bunlardan bazēlarē Tablo 1ôde ºzetlenmiĸtir (15). Bu 

sendromlar kromozomal anamaliler, geniĸ delesyon/duplikasyonlar, metilasyon bozukluklarē 

ve tek gen mutasyonlarē sonucu oluĸabilmektedir. Aĸaĵēda en sēk gºr¿len iki obezite iliĸkili 

sendromdan ayrēntēlarē ile bahsedilmiĸtir. 

 

1. Prader- Willi Sendromu (PWS) 

     PWS en sēk gºr¿len obezite iliĸkili sendromdur, prevelansē 10.000-30.000 canlē doĵumda 1 

olarak bildirilmektedir. Doĵumdan itibaren baĸlayan aĵēr hipotoni, beslenme g¿­l¿ĵ¿ ve kilo 

alamama sorunlarē 1 yaĸēndan sonra hēzla d¿zelerek yerini hiperfaji ve ciddi obezetiye bērakēr. 

¢ocukluk dºneminde boy kēsalēĵē, ciddi davranēĸ problemleri ve ºĵrenme g¿­l¿ĵ¿ olabilir, 

ortalama IQ: 65 civarēndadēr. Endokrin sorunlar arasēnda hipogonadizm (genelde santral 

kaynaklē) ve tip 2 diyabet gºr¿lmekle beraber, b¿y¿me hormonu eksikliĵi, santral adrenal 

yetmezlik ve santral hipotiroidi de gºr¿lebilmektedir. Dismorfik klinik bulgularē arasēnda; 

badem-gºz, ince ¿st dudak, aĸaĵē dºn¿k aĵēz kºĸeleri, dar y¿z, k¿­¿k el ve ayaklar, skolyoz ve 

genital hipoplazi (mikropenis, inmemiĸ testis, labial veya klitoral hipoplazi) sayēlabilir (16). 

     PWS kromozom 15ôin uzun kolundaki q11-q13 bºlgesinin ­eĸitli nedenlerden dolayē 

fonksiyon kaybē sonucu oluĸmaktadēr. Bu nedenler arasēnda en sēk paternal delesyonlar (%65-

75), maternal uniparental dizomi (MUPD) (%20-30) ve daha nadir olarak yetersiz óimprintingô 

(%1-3) yer almaktadēr. PWS kliniĵinden sorumlu olan 15q11-q13 bºlgesinde bulunan ve 

paternal aktarēlan en ºnemli genler MKRN3, MAGEL2, NDN ve SNURF-SNRPNôdir. Meydana 

gelen genetik hasara baĵlē olarak ne kadar ­ok gen bºlgesi etkileniyorsa hastalēĵēn kliniĵi de o 

derece farklē veya aĵēr olmaktadēr. 

 

2. Bardet-Biedl Sendromu 

     Bardet-Biedl sendromu (BBS), otozomal resesif kalētēlan nadir bir siliyopatik sendromdur. 

Prevalansē yaklaĸēk 1/125.000 olarak bildirilmektedir, ancak toplumlar arasēnda deĵiĸiklik 

gºsterebilmektedir. Kuzey Avrupaôda sēklēk en fazla 1/160.000 iken akraba evliliĵinin yoĵun 

olduĵu toplumlarda prevalansē 1/65.000ôe kadar ­ēkabilmektedir. Erken baĸlangē­lē obezite, 

retinal distrofi, pigmenter retinopati, postaksiyel polidaktili, ekstremitelerde distrofi (sindaktili, 

brakidaktili), bºbreĵin yapēsal veya fonksiyonel bozukluklarē, genito¿riner malformasyonlar 

(hipoplastik uterus/ºverler, parsiyel/komplet vajinal atrezi vb), hipogonadizm ve ºĵrenme 

g¿­l¿ĵ¿ ile karakterizedir. Klinik bulgularē aynē aile i­inde bile farklē olabilen heterojen, 

pleiyotropik bir sendromdur, otozomal resesif kalētēlmasēna raĵmen nadiren oligogenik kalētēm 

da olabilmektedir. BBS tanēsē genellikle klinik bulgulara dayanmakla birlikte molek¿ler genetik 
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testler ile de tanē konulabilmektedir. BBSônin klinik tanēsē, Beales ve ark. tarafēndan oluĸturulan 

kriterlere gºre en az dºrt majºr ºzellik ya da ¿­ majºr ve en az iki minºr ºzellik varlēĵēna 

konulmaktadēr (17). 

    BBS, siliyer fonksiyonlarla iliĸkili bir­ok proteini kodlayan BBS genlerindeki mutasyonlar 

sonucunda meydana gelmektedir. Bu sendrom siliyer disgenezi veya disfonksiyonu olmasē 

nedeniyle ñsiliyopatik sendromò olarak adlandērēlmaktadēr. ķimdiye kadar 22 farklē genin BBS 

kliniĵine sebep olduĵu tespit edilmiĸtir. Bununla beraber hastalarēn yaklaĸēk %20ôsinde 

mutasyon saptanamamaktadēr. BBS ve diĵer siliyopatilerde gºr¿len erken baĸlangē­lē 

obezitenin geliĸmesinde leptin sinyal yolaĵē patolojileri ºnemli rol oynamaktadēr. Hipotalamik 

POMC nºronlarēnda bulunan silyalarēn spesifik kaybē leptin reseptºr sonrasē sinyalizasyonu 

bozmakta sonu­ olarak hiperfaji ve obezite geliĸmekte, serum leptin seviyelerinde ise artēĸa 

neden olmaktadēr.  

Monogenik obeziteye tanēsal yaklaĸēm 

¥zellikle erken baĸlangē­lē ve hiperfajinin eĸlik ettiĵi ­ocukluk ­aĵē obezitesinin (<5 yaĸ) 

monogenik olma olasēlēĵē olduk­a fazladēr. Bunun yanēnda ailede akraba evliliĵinin olmasē, 

anne veya babada erken baĸlangē­lē obezitenin varlēĵē bize monogenik obeziteyi d¿ĸ¿nd¿recek 

diĵer ºnemli ºzellikler arasēnda yer almaktadēr. Tipik klinik veya laboratuvar bulgularēnēn 

varlēĵēnda aday gen varsa Sanger sekanslama halen altēn standart olarak kullanēlmaktadēr. Fakat 

iyi se­ilmiĸ vakalarda bile tanē koyma oranē %46 civarēnda kalmaktadēr (18). Bu nedenle 

giderek yaygēnlaĸan ve ucuzlayan bir yºntem olarak Next generation sequencing (NGS) ºn 

plana ­ēkmaktadēr. Erken baĸlangē­lē obeziteye geliĸim geriliĵi veya ºĵrenme g¿­l¿ĵ¿ eĸlik 

ediyorsa olasē delesyon ve duplikasyonlarē dēĸlamak adēna ilk etapta kromozomal microarray 

yapmak daha akēlcēl bir yaklaĸēm olabilir. En sēk gºr¿len obezite iliĸkili sendromlardan biri olan 

PWS i­in spesifik FISH ve bir sonraki basamakta MUPD tespiti i­in metilasyon ­alēĸmalarē 

yapēlabilir. 
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Tablo 1. Bazē obezite iliĸkili sendromlarēn genetik ve klinik ºzellikleri. 

Hastalēk Prevalans Kalētēm modeli Gen veya bºlge Temel klinik ºzellikler 

Prader-Willi Sendromu 1/10.000-30.000 
Ailesel kalētēm ve de 

novo  
15q11.2-q13 

Neonatal hipotoni, beslenme zorluĵu, bir yaĸēndan 

sonra hiperfaji ve ciddi kilo alēmē, morbid obezite, 

zeka geriliĵi, boy kēsalēĵē, hipogonadizm, k¿­¿k el 

ve ayaklar, badem gºz 

Prader-Willi -like 

Sendrom 
- 

Ailesel kalētēm ve de 

novo 

6q del 

(SIM1 ve MRAP2 

genlerini kapsayan) 

PWS benzer bulgular, kalp anomalileri, epilepsi, 

iĸitme kaybē 

Bardet-Biedl Sendromu 
1/13.500-

160.000 

Otozomal/oligogenik 

resesif 
BBS1-BBS22  

Erken baĸlangē­lē morbid obezite, cone-rod 

distrofi, postaksiyel polidaktili, sindaktili, 

genito¿riner anomaliler, hipogonadizm, ºĵrenme 

g¿­l¿ĵ¿ 

Alstrºm Sendromu 
1/110.000-

1.000.000 
Otozomal resesif ALMS1 

Obezite, cone-rod distrofi, renal anomaliler, 

senseriyonºral iĸitme kaybē, boy kēsalēĵē, 

kardiyomiyopati, hipogonadizm 

Cohen Sendromu <1/1.000.000 Otozomal resesif VPS13B 

Dismorfik y¿z, mikrosefali, zeka geriliĵi, hipotoni, 

ge­ obezite, retinopati, ge­ici konjenital nºtropeni, 

eklem laksitesi  

16p11.2 mikro-delesyon 

Sendromu                                 
- Otozomal dominant 

16p11.2  

(SH2B1 genini 

kapsayan) 

Erken baĸlangē­lē morbid obezite, hipotoni, zeka 

geriliĵi, otizm, epilepsi, ĸizofreni 
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MEHMO Sendromu <1/1.000.000 X-baĵlē resesif EIF2S3 

Mental gerilik, Epilepsi, Hipogonadizm/ 

hipogenitelya, Mikrosefali, erken baĸlangē­lē 

morbid Obezite, dismorfik y¿z 

WAGR-O Sendromu 1/1.000.000 Otozomal dominant 

11p13-p14.1 del 

(BDNF genini 

kapsayan) 

Wilms t¿mºr¿, Anridia, Genito¿riner 

malformasyonlar (ĸ¿pheli genitalya), mental 

Retardasyon, Obezite, otizm 

MOMO Sendromu  <1/1.000.000 Otozomal dominant LINC00267 
Makrosefali, Obezite, Makrosefali, Ok¿ler 

anomaliler, boy kēsalēĵē, otizm 
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SEPSĶSĶ NASIL Y¥NETELĶM? 
 

¢aĵlar ¥DEK  
 

Bura Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi 

¢ocuk acil servisinde septik ĸok veya sepsis iliĸkili organ disfonksiyonu tanēsē konulan hasta 

sēvē ve inotrop tedavisi d¿zenlendikten sonra ­ocuk yoĵun bakēma transfer edilir. Takip ve 

tedavinin sonraki kēsmē ileri yoĵun bakēm tedavilerini i­ermektedir.  
 

Rehber, hemodinamik monitºrizasyonda kan basēncē hedefi i­in ºneride bulunmamakla 

birlikte, genel uygulama ortalama arter kan basēncēnēn o yaĸa gºre 5-50 persentil arasēnda veya 

>50 persentilde tutulmasē ĸeklindedir. Hastalarēn perf¿zyon basēncēnēn (ortalama arter basēncē 

ï santral venºz basēn­ [CVP]) takip edilmesi yararlē olabilir. Yatak baĸēnda sēcak/soĵuk septik 

ĸok ayrēmēnēn yapēlmasē artēk ºnerilmemektedir. Eĵer m¿mk¿nse ileri hemodinamik 

monitºrizasyon yºntemleri olan kardiyak debi, sistemik vask¿ler diren­, santral venºz oksijen 

sat¿rasyonu (ScvO2) gibi parametrelerin izlemi ºnerilir.  
 

Rehberde kesin bir ºneri bulunmamakla birlikte genel uygulama sēvē refrakter, katekolamin 

diren­li septik ĸoku olan hastalarēn ent¿be edilmesi ĸeklindedir. Adrenal yetmezliĵe sebep 

olabileceĵinden ent¿basyon ºncesinde etomidat kullanēmēndan ka­ēnēlmalēdēr. Sepsis iliĸkili 

PARDS varlēĵēnda se­ilmiĸ olgularda noninvaziv ventilasyon denenebilir. Ent¿be edilen 

PARDS olgularēnda ihtiyaca gºre y¿ksek PEEP uygulanabilir. Akciĵer a­ma manevralarēnēn 

rutin kullanēmē ºnerilmez. Prone pozisyonu faydalē olabilir. Ķnhale nitrik oksit rutin olarak 

kullanēlmamalē, t¿m tedavi yºntemleri denendikten sonra hipoksemisi devam eden hastalarda 

kurtarēcē tedavi olarak uygulanmalēdēr. HFOV kullanēlmasē ya da kullanēlmamasē yºn¿nde 

kesin ºneri bulunmamaktadēr. PARDS varlēĵēnda ihtiya­ halinde kas paralizisi uygulanabilir. 
 

Sēvē ve inotropik tedavi ile hemodinamik stabilizasyon saĵlanēyorsa iv hidrokortizon kullanēmē 

ºnerilmemektedir. Hemodinamik stabilizasyon saĵlanamēyorsa kullanēlabilir. Kan ĸekeri 

hedefi olarak 140-180 mg/dL aralēĵē tercih edilmelidir. 140 mg/dLô nin altē hedeflenmemeli, 

hipoglisemiden ka­ēnēlmalēdēr. ¥zellikle inotrop desteĵi alan hastalarda normal serum kalsiyum 

d¿zeyleri hedeflenir. Levotiroksin rutin olarak kullanēlmamalēdēr.  
 

Beslenme konusunda ºneri m¿mk¿n olduĵunca enteral yoldan beslenmenin saĵlanmasē 

ĸeklindedir. Genel olarak erken, trofik olarak baĸlanēp kademeli olarak arttērēlēr. Enteral 

beslenmede gastrik yol tercih edilmelidir. Total parenteral nutrisyon uygun hastalarda ilk yedi 

g¿n boyunca ertelenebilir. Lipid em¿lsiyonlarēnēn rutin kullanēmē ºnerilmemektedir. Gastrik 

rezid¿el vol¿m ºl­¿m¿ rutin olarak yapēlmamalēdēr. Selenyum, glutamin, arginin, ­inko, 

askorbik asit, tiamin ve D vitamininin rutin olarak kullanēlmasē ºnerilmemektedir.  
 

Eritrosit transf¿zyonu i­in eĸik hemoglobin deĵeri hemodinamisi stabil olan hastalarda 7 g/dL, 

hemodinamisi bozuk olanlarda ise 10 g/dLô dir. Profilaktik trombosit ve taze donmuĸ plazma 

transf¿zyonu yapēlmasē ºnerilmez: Ekstrakorporeal tedavi yºntemlerinden olan terapºtik 

plazma deĵiĸimi (TPE) TAMOF varlēĵēnda kullanēlmalēdēr. Renal replasman tedavileri sēvē 

y¿k¿n¿ ºnlemek ve/veya gidermek i­in yapēlmalē, yºntem olarak standart vol¿m 

hemofiltrasyon tercih edilmelidir. Sepsis iliĸkili PARDS olgularēnda refrakter hipoksemi 

varlēĵēnda venovenºz ECMO, refrakter septik ĸok varlēĵēnda ise venoarteriyel ECMO 

kullanēlmasē ºnerilmektedir.  

Ķntravenºz imm¿nglobulin rutin olarak kullanēlmamalē, imm¿n yetmezliĵi olan hastalarda 

tercih edilmelidir. Stres ¿lseri ve derin ven trombozu profilaksileri yine rutin olarak 

kullanēlmamalē ve riskli hastalarda uygulanmalēdēr. 
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KRONĶK ¦RTĶKER 

Ceren CAN   

¦rtiker, dermisin ¿st tabakalarēnē tutan deriden kabarēk, basmakla solan, pembe veya kērmēzē 

renkte, sēnērlarē belirgin, genellikle ­evresinde eritem halkasē bulunan ºdematºz pap¿l/plaklarla 

karakterize deri lezyonudur. ¦rtikerde lezyonlar altē haftadan daha kēsa s¿rede ge­erse akut 

¿rtiker, altē haftadan uzun s¿rerse ve hemen herg¿n gºzlenirse kronik ¿rtiker olarak 

adlandērēlmaktadēr. ¢ocuklarda akut ¿rtiker, kronik ¿rtikere gºre daha sēktēr.  

Kronik ¿rtiker, en sēk gen­ eriĸkin yaĸta gºr¿lmektedir. Kadēnlarda erkeklere oranla 2-4 kat 

daha sēktēr. Kronik ¿rtiker, toplumdaki bireylerin % 0,5-5ôini etkilemektedir. ¢ocuklarda 

kronik ¿rtiker prevalansē <%1 olarak bildirilmiĸtir.  

Kronik ¿rtiker, kronik spontan ¿rtiker ve kronik uyarēlabilir ¿rtiker olarak iki gruba 

ayrēlmaktadēr. Kronik ¿rtiker olgularēnēn % 50-75ôini kronik spontan ¿rtiker (KS¦), yaklaĸēk 

1/3ô¿n¿ ise kronik uyarēlabilir ¿rtiker (KU¦) oluĸturmaktadēr. Kronik spontan ¿rtikerli 

olgularēn yaklaĸēk yarēsēnda otoimm¿nitenin patogenezde rol oynadēĵēnē destekleyen 

otoantikorlar saptanmēĸtēr. KU¦; semptomatik dermografizm, soĵuk ¿rtikeri, gecikmiĸ basēn­ 

¿rtikeri, solar ¿rtikeri, sēcak ¿rtikeri, vibratuar anjioºdem, kolinerjik ¿rtiker, kontakt ¿rtikeri ve 

aquajenik ¿rtiker olarak alt gruplara ayrēlmaktadēr.  

Kronik ¿rtiker tanēsēnēn ilk basamaĵēnē, ºyk¿, fiziki muayene, tam kan sayēmē, C-reaktif protein 

ve sedimentasyon gibi temel laboratuvar testlerinin deĵerlendirilmesi oluĸturmaktadēr. Ķleri 

tetkiklerin, kliniĵi uzun s¿redir devam eden, ĸiddetli ve/veya persistan semptomlara sahip 

hastalarda yapēlmasē ºnerilmektedir. 

Tedavide tetikleyici faktºrlerden ka­ēnma, H1-antihistaminler, diren­li olgularda omelizumab 

kullanēmē ºnerilmektedir. Omalizumab, monoklonal anti-IgE antikoru olup ¿lkemizde kronik 

¿rtiker tedavisinde 12 yaĸ ¿zeri hastalarda kullanēlabilmektedir. 

Kaynaklar 
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N¥ROLOJĶK YAKINMASI OLAN ¢OCUĴA YAKLAķIM 

Rabia T¦T¦NC¦ TOKER 

Beyin sapē hasarē ile ilgili hangi klinik ºzellikleri anamnezde saptanabilir? Kranial sinir 

tutulumu semptomlarē beyin sapē hasarēnē gºsterirler. Beyin sapē i­inde kranial sinirlerin 

yerleĸtirildiĵi spinal korddur. Bu nedenle kranial sinir tutulum belirtileri ile birlikte spinal kord 

hasarē semptomlarēnēn bir ­oĵuna sebep olabilir. Beyin sapēnda spinal kordtaki gibi korteksten 

baĸlayēp kaslara kadar giden motor yollar ve aĸaĵēdan gelen derin ve y¿zeysel duyu liflerini 

talamusa taĸēyan lifler mevcuttur. Beyin sapēndaki kranial sinirleri etkileyen lezyonlarda 

Kranial sinirler III/IV/VI: Diplopi; kranial sinirler V/VII/XII: Emme g¿­l¿ĵ¿, kranial sinirler 

IX/X: Yutma g¿­l¿ĵ¿; kranial sinirler IX/X/XII: Dizartri ve disfaji; kranial sinir V: Y¿z 

duyusunda azalma; kranial sinir VII: Y¿zde g¿­ ve mimiklerde azalma; kranial sinir VIII: 

Ķĸitme kaybē, baĸ dºnmesi; kranial sinir XI: Boyun ve omuzda kuvvet kaybē. Hangi sorularla 

kranial sinirler ve uzun traktuslarēn kombine disfonksiyonu saptanabilir? Uzun traktus tutulumu 

iĸaretleri: Hastanēn hemiparezisi veya bir v¿cut yarēsēnda duyu kaybē varlēĵē, Kranial sinir 

tutulum iĸaretleri; Diplopi, dizartri, disfaji, baĸ dºnmesi, iĸitme kaybē veya y¿z¿nde duyu veya 

g¿­ kaybē, ­apraz iĸaretler. Traktuslarēn ­aprazlaĸēp kranial sinirlerin ­aprazlaĸmadēĵē burada 

hatērda tutulmalēdēr. Bu nedenle beyin sapē lezyonlarēnda genellikle y¿z¿n bir yarēsēnda ve 

­aprazlaĸmaya baĵlē olarak v¿cudun karĸē yarēsēnda semptomlar ortaya ­ēkar (ºrneĵin fasial 

sinir ve piramidal yolu etkileyen pons lezyonunda aynē taraf y¿z ve karĸē taraf v¿cut yarēsēnda 

g¿­s¿zl¿k gºr¿l¿r). Beyin sapēnda fizik muayene bulgularē bir matematik denklemi gibidir. 

Kranial sinirler+uzun traktuslar=beyin sapē hasarē. Kranial sinir muayenesinde pitoz, pupil 

anormallikleri, ekstraok¿ler kas paralizileri, azalmēĸ korneal refleks, y¿zde g¿­s¿zl¿k ve 

hissizlik, iĸitme kaybē, vertigo, dizartri, disfaji, yumuĸak damakta g¿­s¿zl¿k, dilin g¿­s¿zl¿ĵ¿ 

saptanabilir. Uzun trakt¿s anormallikleri ise pozitif babinski iĸareti, spastisite, parezi, pleji, 

hiperrefleksidir. V¿cut yarēsēnda t¿m duyu modalitelerinde kayēp gºr¿lebilir. Serebellum hasarē 

ile ilgili hangi klinik ºzellikleri anamnezde saptanabilir? Ķstemli hareketlere incelik 

kazandērmasē, d¿zg¿nleĸtirmesi ve koordinasyonundan sorumlu olduĵundan Serebellar 

hastalēklarda inkoordinasyon, beceriksizlik ve tremor gºr¿l¿r. Alt ekstremitede beceriksizlik, 

hastada sarhoĸvari bir y¿r¿y¿ĸ (ataksik, geniĸ adēmlē, sendeleyici), ¿st ekstremitede 

beceriksizlik gºr¿l¿r. Hasta ataksik, sendeleyerek ve geniĸ adēmlē y¿r¿r. Alt ekstremiteler d¿z 

bir ­izgi ¿zerinde y¿r¿me gibi koordinasyon gerektiren hareketleri yapamazlar. Serebellar 

tremor ¿st ekstremitelerde daha belirgindir ve parmak burun testi gibi hedefe yºnelik 

hareketlerin yapēlmasē sērasēnda ortaya ­ēkar. Hēzlē, ardē sēra hareketlerin hēz ve ritmi 

d¿zensizdir. Ķnsan beyninin dēĸ y¿zeyi olan korteks 4 kēsēmdan oluĸur: Frontal lob, Pariyetal 

lob, Temporal lob, Oksipital lob. Frontal lob (Birincil (primer) motor korteksi-v¿cut 

hareketlerinin istemli kontrol¿nden sorumlu, prefrontal korteks -algēlamada ve kiĸilik 

oluĸumunda ºnemli ). Temporal lob (Duyusal girdilerin organize edilmesinde, dil ve konuĸma 

iĸlevlerinde, hafēza iliĸkilendirilmesi ve oluĸturulmasēnda). Frontal lob (Birincil (primer) motor 

korteksi-v¿cut hareketlerinin istemli kontrol¿nden sorumlu, prefrontal korteks -algēlamada ve 

kiĸilik oluĸumunda ºnemli ). Temporal lob (Duyusal girdilerin organize edilmesinde, dil ve 

konuĸma iĸlevlerinde, hafēza iliĸkilendirilmesi ve oluĸturulmasēnda). Beyin lezyonlarēnda hangi 

defisitler gºr¿l¿r? Dominant hemisferdeki beyin (kortikal) hasarēn en deĵerli semptomu 

afazidir. Mental motor kapasitede kēsētlēlēk. ķuur seviyesinde deĵiĸikliler. Konv¿lsiyonlar. 

1.motor nºron bulgularē. Frontal lobda (Gyrus frontalis inferiorôda) yer alan Broca alanē 

(Brodmannôēn 44 ve 45. alanē), Komĸu alanlar tarafēndan ¿retilmiĸ olan seslerin, konuĸulan dil 

bi­imine dºn¿ĸt¿r¿lmesine yardēmcē olmaktēr. Dominant hemisferôde yerleĸmiĸtir. Temporal 

lobda, Superior temporal gir¿s¿n arka yarēsēnda ve ¿st y¿zeyde yer alan Wernicke alanē  

(Brodmannôēn 22 nolu) Ķĸitme ile ilgili ºnemli bir assosiasyon merkezidir, iĸitilen veya okunan 

kelimelerin anlamlarēnē deĵerlendirme ile ilgilidir. Dominant hemisferôdedir. Tutuk (Broca) 
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Afazi (Motor Afazi): Sºzl¿ veya yazēlē olarak anlatmak istediklerini bilirler ancak, kelimelere 

dºkerken baĵla­ dahi kullanmadan kēsa ifadelerle anlatmaya ­alēĸērlar. Karĸēsēndakinin 

konuĸtuklarēnē anlamada zorluk yaĸamazlar. Frontal lob aynē zamanda motor hareketleri 

yºneten bºl¿m olduĵundan tutuk afazi vakalarēnda v¿cudun saĵ tarafēnda fel­ ya da g¿­s¿zl¿k 

gºr¿l¿r. Akēcē (Wernicke) Afazi- Sensoriyel Afazi:Okuma ve duymada sorun yaĸamazlar, asēl 

sorun anlama g¿­l¿ĵ¿d¿r. Hasta bireyler tarafēndan; gereksiz, yeni ¿retilen ve anlamsēz 

kelimeler kullanēlēr. Konuĸmalarē akēcēdēr, ancak anlaĸēlmaz olduĵu gibi karĸēsēndakinin 

konuĸtuklarēnē anlamada da zorluklar yaĸar. Ancak bu eksikliĵin farkēnda deĵillerdir. Global 

Afazi: Bir motor afazi t¿r¿ olup, afazinin en ĸiddetli t¿r¿ olarak kabul edilir. Beynin dil 

alanlarēnda meydana gelen yoĵun hasar sonucu ortaya ­ēkar. Hasta bireyler ciddi iletiĸim 

yetersizliĵi yaĸarlar, konuĸma ve anlama g¿­l¿ĵ¿ ile birlikte okuma ve yazma becerilerini de 

kullanamazlar. 1.motor nºron bulgularē: Kortekste frontal lobun 4. motor alanēndan baĸlar 

M.spinalisin ºn boynuzunda veya beyin sapēndaki kranial sinirlerin motor ­ekirdeklerinde 

sonlanēr ve istemli hareketleri saĵlar. Hastalēĵēnda Parezi ve pleji (g¿­s¿zl¿k ve fel­); Kas 

tonusunda artma; Derin tendon reflekslerinde artma; Patolojik reflekslerin belirmesi; Y¿zeyel 

reflekslerin kaybē; Sekonder kas atrofisi gºr¿l¿r. Sonu­ olarak nºrolojik yakēnmasē olan bir 

­ocukta doĵru tanēya gidebilmek i­in ayrēntēlē ve iyi alēnmēĸ bir anamnez, doĵru ve yeterli bir 

gºzlem, planlē bir ĸekilde eksiksiz olarak yapēlan sistemik muayene, sinir sisteminin neresinin 

tutulduĵu (lokalizasyon tanēsē), etkenin ne olduĵu (etiyolojik tanē), ºn tanēya yºnelik gerekli ve 

yeterli tetkikler ve elde edilen bulgularēn doĵru bir ĸekilde yorumlanmasē gerekir. 
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¢OCUK ACĶL POLĶKLĶNĶĴĶNDE PEDĶATRĶK ONKOLOJĶ HASTASINA 

YAKLAķIM 

Ayt¿l TEMUROĴLU 

Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi 

Kanser tedavisi ve destekleyici bakēm ºnlemleri, kanserli pediatrik hastalarēn genel saĵ kalēmēnē 

b¿y¿k ºl­¿de iyileĸtirmiĸtir. ¢ocuk onkoloji hastalarē tanē anēnda, tedavi s¿recinde ve tedavi 

sonrasēnda olmak ¿zere ­ocuk acil servisine baĸvuru ihtiyacē duymaktadēr. Acile baĸvuran 

­ocuk onkoloji hastalarē genellikle acil bakēm gerektirir.  

Tanē anēnda bir­ok bulgu ile baĸvurabilirler. Bu bulgular ateĸ, dºk¿nt¿, halsizlik, kusma, kilo 

kaybē, davranēĸ deĵiĸikliĵi gibi onkolojik hastalar i­in nonspesifik olabilir. ¥te yandan t¿mºr 

b¿y¿kl¿ĵ¿ne sekonder oluĸan superior vena kava sendromu, spinal kord basēsē ve t¿mºr 

h¿crelerinin lizisi sonucu oluĸan t¿mºr lizis sendromu ile de baĸvurabilirler. Bu durumlar ­ok 

hēzlē tanē ve acil m¿dahale gerektirir.  

Superior vena kava sendromu ilk olarak 1757ôde William Hunter tarafēndan bir aort 

anevrizmasē olan olguda tariflendi. En sēk neden %80-90 malign infiltrasyondur. (T h¿creli 

lenfoma ve lºsemi en sēk) Etyopatogenezinde kitle basēsēna sekonder olarak saĵ atriumôa dºnen 

kan azalēr, ¿st ekstremite, baĸ ve boyun venºz drenajē engellenir. En sēk ºks¿r¿k, hēĸēltē, dispne 

ve ortopne gibi semptomlarla baĸvurur. Hastalarēn y¿z¿nde ĸiĸlik, pletore, boyun venlerinde 

geniĸleme olabilir. Semptomlar pozisyonla deĵiĸiklik gºsterir: Bu nedenle supine 

pozisyonunda iĸlem yapēlērsa veya anestezi verilirse hasta kºt¿leĸebilir ve kaybedilebilir.  

Spinal kord basēsē nadir gºr¿l¿r (%5) ancak kalēcē nºrolojik sekel bērakma ihtimali olduĵu i­in 

­ok acil m¿dahale edilmelidir. Olgularēn %67ôsi tanē anēnda gºr¿l¿r. En sēk extradural t¿mºrler 

nedeniyle oluĸur. Metastatik t¿mºrler olabileceĵi gibi sadece o bºlgeye lokalize hemanjiomlar 

gibi benign durumlarda olabilir. Hastalar en sēk sērt aĵrēsē olmak ¿zere, ilerleyici g¿­s¿zl¿k, 

parapleji veya quadripleji, duyu anormallikleri, fekal veya ¿riner inkontinans baĸvururlar. 

Spinal kord basēsē d¿ĸ¿n¿len olgulara acil manyetik rezonans gºr¿nt¿leme yapēlēp kord basēsē 

tespit edildiĵinde beyin cerrahi kons¿ltasyonu yapēlmalēdēr. Cerrahi yapēlmayanlar yakēn 

nºrolojik muayene ile takip edilmelidir. 

T¿mºr lizis sendromu ­ok sayēda t¿mºr h¿cresinin par­alanmasēyla ortaya ­ēkan onkolojik 

acildir. En sēk  non hodgkin lenfomalar ve lºsemilerde gºzlenir. Dºrt major bulgusu vardēr. 

Bunlar hiperfosfatemi, hiperkalemi, hiper¿risemi ve hipokalsemidir. Kontrol altēna alēnamazsa 

bºbrek yetmezliĵi ve ºl¿mle sonu­lanabilir. Bu nedenle acil hidrasyon, hiper¿risemi tedavisi, 

semptomatik olgularda hipokalsemi tedavisi ve gerekirse diyaliz ile yakēn takip edilmesi 

ºnemlidir.  

Tedavi s¿recinde en sēk baĸvuru nedenleri febril nºtropeni, mukozit, aĵrē, bulantē, kusma ve 

kanamadēr. Hastalēk ve tedavi rejimleri bu hastalarē sepsis gibi ­ok ciddi durumlarla karĸē 

karĸēya bērakabilir. Tedavi ile survival oranlarē giderek artmaktadēr ancak enfeksiyon hala ºl¿m 

nedenleri arasēnda ilk sēralarda yer almaktadēr. Ateĸi ve santral kateteri olan onkoloji hastasēnēn 

hēzlē deĵerlendirilip acil antibiyoterapi baĸlanmasē gereklidir. Literat¿rde ilk bir saat i­inde 

antibiyoterapi baĸlanmasēnēn mortaliteyi ºnemli ºl­¿de azalttēĵē belirtilmektedir.  

Tedavi bittikten sonra onkoloji hastalarē relaps bulgularēyla ve terminal dºnemdeyse destek 

tedavileri i­in acil servise baĸvurabilir. ¥zellikle terminal dºnem hastalarēnda aĵrē en sēk 

semptomlardan biridir. Aĵrē sadece terminal dºnem hastalarēnda deĵil kemoterapi alan 

hastalarda da olabilir. Hafif olgularda non-opioid ila­lar, orta ve aĵēr vakalarda opioid t¿revleri 

tercih edilebilir.  
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Acil serviste ­alēĸan hekimlerle yapēlan ­alēĸmalarda acil hastalara m¿dahale konusunda 

kendilerini yeterli hissettikleri ancak acile baĸvuran ­ocuk onkoloji hastalarēna m¿dahale 

konusunda yetersiz hissettikleri gºr¿lm¿ĸt¿r. Bu olgulara yaklaĸēm i­in yeterli algoritmalar 

geliĸtirilirse acil hekimleri kendilerini daha rahat hissedeceklerdir.  
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YOĴUN BAKIMDA ¢OKLU ORGAN YETERSĶZLĶĴĶ VE TEDAVĶSĶ 

 

Didar ARSLAN   
 

Bursa Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi 
 

¢oklu organ yetersizliĵi eĸ zamanlē Ó2 organ yetersizliĵinin bulunmasē olarak tanēmlanēr. 

Sepsis, travma, yanēk, pankreatit, transplantasyon gibi farklē etyolojilere baĵlē aĵēr, sistemik, 

kontrols¿z bir inflamasyon ve buna eĸlik eden diĵer patofizyolojik mekanizmalar sonucunda 

ortaya ­ēkar. Kritik ­ocuk hastalarda mortalitenin ºnde gelen nedenidir.  

 

Organ sistemleri arasēndaki etkileĸim 1900ô l¿ yēllarēn baĸēnda farkedilmiĸ, 1930 ve 1960 yēllarē 

arasēnda ºzellikle savaĸ yaralanmalarē sērasēnda gºzlemlenmiĸ, 1973 ve 1975 yēllarēnda 

yayēnlanan iki makale ile eriĸkinde tanēmlanmēĸtēr. ¢ocuk hastalarda ise 1986 yēlēnda 

Wilkinson ve arkadaĸlarē tarafēndan tanēmlanmēĸtēr. Baĸlangē­ta ­oklu organ yetmezliĵi olarak 

isimlendirilmiĸse de g¿n¿m¿zde ­oklu organ disfonksiyon sendromu (MODS) olarak 

anēlmaktadēr.  
 

¢oklu organ disfonksiyon sendromunun patofizyolojisinde doĵal ve adaptif imm¿n yanēt, 

mitokondriyal disfonksiyon, mikrosirk¿latuar disfonksiyon, iskemi-reperf¿zyon hasarē, 

epitelyal disfonksiyon ve nºrohumoral yanēt yer alēr. Ķmm¿n sistem patofizyolojisi 1996 yēlēnda 

Roger C. Bone tarafēndan ñimm¿nolojik uyumsuzlukò olarak tanēmlanmēĸ, pro-inflamatuar ve 

anti-inflamatuar sitokinlerin aĸērē miktarda salēnēmēna baĵlē olarak kontrols¿z bir imm¿n yanēt 

ger­ekleĸtiĵi ºne s¿r¿lm¿ĸt¿r. TNFŬ ve IL-1 endotel aktivasyonu sonucu protrombotik, 

antifibrinolitik bir ortam yaratērlar. ICAM ve VCAM gibi adhezyon molek¿lleri kan akēmēnda 

yavaĸlamaya sebep olurlar. Doku faktºr¿ ve plazminojen aktivatºr inhibitºr-1 (PAI-1) 

aktivitesi artar. IL-6 ise vWF multimer proteaz olan ADAMTS-13ô ¿ inhibe eder ve sonu­ta 

TAMOF olarak isimlendirilen trombotik mikroanjiyopati tablosu ortaya ­ēkar. Monositlerde 

HLA-DR ekspresyonu azalmasē ile antijen sunumu bozulur, TNFŬ yanētēnēn azalmasē ile de 

enfeksiyonlara yatkēnlēk oluĸur. Bu tabloya ise imm¿n paralizi ismi verilir. ¥zellikle sepsiste 

mitokondrilerin ATP ¿retimindeki azalmaya baĵlē olarak enerji krizi geliĸir. Hasarlē 

h¿crelerden salēnan mtDNA inflamasyonu arttērēr ve serbest oksijen radikalleri ile de 

mitokondrilerin daha da hasarlandēĵē kēsēr dºng¿ oluĸur.  

 

MODS fenotipleri TAMOF, IPMOF, SMOF, sekonder hemokromatozis MOF, makrofaj 

aktivasyon sendromu, sepsis iliĸkili MODS, travma iliĸkili MODS, postoperatif MODS ve 

primer organ yetmezliĵi iliĸkili MODSô tur. Bu fenotiplerden TAMOF, IPMOF ve SMOF 

sepsis ile iliĸkilidir.  

 

¢ocuk hastalarēn %14-30ô unda ¢YB¦ yatēĸ g¿n¿nde MODS mevcuttur. ¢YB¦ yatēĸē 

sērasēnda geliĸen yeni MODS insidansē ise %22- 39 olarak bildirilmiĸtir. ¢ocuklarda en sēk 

MODS nedeni sepsis olup, diĵer sēk gºr¿len nedenler travma, yanēk, pankreatit, doĵuĸtan 

metabolizma hastalēklarē ve transplantasyondur.  

 

¢ocuklarda MODS tanē kriterleri 1986-87 yēllarēnda Wilkinson ve arkadaĸlarē, 1996ô da Proulx 

ve arkadaĸlarē, 2005ô te ise Goldstein ve arkadaĸlarē tarafēndan belirlenmiĸtir. Goldstein 

kriterleri (IPSDCC) g¿n¿m¿zde halen kullanēlmaktadēr. Ortaya ­ēkēĸ zamanēna gºre 

sēnēflandērēldēĵēnda ise g¿n¿m¿zdeki en ºnemli MODS tipi yeni geliĸimli ve progresif MODS 

(NPMODS) olup kºt¿ prognoz ile iliĸkilidir.  

 



 19Φ ¦ƭǳǎŀƭ ¦ƭǳŘŀƐ tŜŘƛŀǘǊƛ YƤǒ YƻƴƎǊŜǎƛ 
 

45 
 

MODS tedavisi ­oĵunlukla destekleyici ve organ spesifiktir. Ama­ mevcut tabloyu 

sēnērlandērmak ve NPMODS geliĸimini engellemektir. ķokun erken tedavisi, enfeksiyonun 

kontrol¿, kanamalarēn kontrol altēna alēnmasē, akciĵer koruyucu ventilasyon yapēlmasē organ 

yetmezliĵinden daha kēsa s¿rede ­ēkmayē saĵlayabilir. Uygulanan tedaviler organ spesifik ve 

sistemik olmak ¿zere ikiye ayrēlēr. Organ spesifik tedaviler genellikle tek organē hedefler ancak 

ikincil fayda ile diĵer organ sistemlerine de etki edebilir. Sistemik tedaviler ise MODSô u ortaya 

­ēkartan ana mekanizmayē ortadan kaldērmak i­indir. Organ spesifik tedavilere sēvē ve vazoaktif 

ila­ desteĵi, renal replasman tedavisi ve akciĵer koruyucu ventilasyon (plato basēncē, s¿r¿c¿ 

basēn­, d¿ĸ¿k tidal vol¿m, sedasyon, prone pozisyonu) ºrnek olarak verilebilir. Sistemik 

tedaviler ise antibiyotik, nutrisyonel destek, glisemik kontrol, IVIG, anakinra, tocilizumab, 

rituximab, eculizumab, GM-CSF (IPMOF), plazma deĵiĸimidir (TAMOF, MAS).  

 

G¿n¿m¿zde ­ocuklarda gºr¿len MODS ile ilgili en b¿y¿k problem tanē kriterleri ve 

skorlamalarēn ­ok g¿venilir olmayēĸēdēr. Bu kriterlerin hi­biri verilere dayalē olmayēp, uzman 

gºr¿ĸ¿d¿r. Tanē kriterlerindeki ºnemli farklar mevcuttur (deĵerlendirilen organ sistemleri ve 

sayēsē, organ yetmezliĵinin farklē ara­lar kullanēlarak deĵerlendirilmesi, farklē eĸik deĵerler 

kullanēlmasē gibi). Bu nedenle literat¿rde MODS epidemiyolojisi, etkilenen organ sistemleri ve 

sayēsē ile sonu­lar ­ok farklē ­ēkmaktadēr. 2015 yēlēnda temelleri atēlan ve Ocak 2022ô de 

yayēnlanan PODIUM araĸtērmasē ile 11 farklē organ disfonksiyonu i­in yeni kriterler 

belirlenmiĸtir. Yeni kriterlerin organ disfonksiyonunu belirlemede ve 28 g¿nl¿k mortalite 

iliĸkisini gºstermede olduk­a etkili olduĵu, Goldstein kriterleri ile karĸēlaĸtērēldēĵēnda ise 

performansēnēn daha ¿st¿n olduĵu gºzlenmiĸtir. PODIUM ­alēĸmasē sonrasēnda ­ocuklarda 

MODS tanē kriterleri ve skorlamalarēnda yeniliĵe gidilmesi olasēdēr. 
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                B¥BREK HASTALIKLARINDA AKILCI ĶLA¢ KULLANIMI 

 

Bet¿l AKKOYUNLU  

Bursa Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi 

Bºbrekler v¿cut aĵērlēĵēnēn %1ôi kadar olmalarēna raĵmen kardiyak debinin %20ôsini alērlar. 

Bºbreklerin baĸlēca gºrevleri homeostazēn korunmasē, sēvē ve elektrolit dengesi, endokrin 

fonksiyon ve endojen atēk ¿r¿nlerin atēlmasēdēr. Bu nedenlerle diĵer organlarla 

karĸēlaĸtērēldēĵēnda bºbrekler toksik hasara daha duyarlēdēr. 

Ķla­larēn sēk rastlanan yan etkilerinden biri nefrotoksisitedir. Nefrotoksisite akut t¿b¿ler 

nekroz(ATN), akut interstisyel nefrit, intrat¿b¿ler obstr¿ksiyon(kristal formasyonu) ĸeklinde 

gºr¿lebilir.  

Ķla­larēn bºbrekten atēlēmēnē en ­ok etkileyen faktºr bºbrek fonksiyon bozukluĵunun evresidir. 

Kronik bºbrek hastalēĵēnēn evrelemesi glomer¿ler filtrasyon hēzēna(GFR) gºre yapēlēr. GFR 

nekadar d¿ĸ¿k ise ila­ atēlēmē okadar azalacaktēr. GFR pratik olarak Schwartz Form¿l¿ 

kullanēlarak hesaplanabilir: 

 eGFR=0.413x(boy(cm))/(plazma Cr(mg/dl))  

Bºbrek hastalēklarēnda doz ayarlamasē ¿­ ĸekilde yapēlabilir. Uygulanan doz azaltēlabilir, 

uygulanan doza dokunmadan doz aralēĵē uzatēlabilir veya hem ila­ dozu hem de doz aralēĵē 

deĵiĸtirilebilir. Y¿kleme dozunda deĵiĸiklik yapēlmasē genellikle ºnerilmez. Ķdame tedavisinde 

verilen doz KBH evresine gºre d¿zenlenir. Kan d¿zeyi ºl­¿lebilen ila­larda doz d¿zenlemesi 

kan konsantrasyonuna gºre yapēlēr. ilacēn geniĸ bir terapºtik indeksi varsa, tedavi s¿resi 

kēsaysa, doz d¿ĸ¿kse doz d¿zenlemeye gerek olmayabilir. 

¥zet olarak bºbrek hastalarēnda la­ kullanērken, y¿ksek riskli hastayē belirlenmeli, m¿mk¿nse 

nefrotoksik ila­lardan ka­ēnēlmalē, ila­ etkileĸimi olasēlēĵē varsa alternatif ila­lar kullanēlmalē, 

ila­ dozlarē hastanēn bºbrek fonksiyonlarēna gºre hesaplanmalē, yeterli hidrasyonu saĵlanmalē, 

renal fonksiyonlar d¿zenli kontrol edilmelidir. 

 

Nefrotoksik ila­lardan bazēlarē ve bºbrekteki etkileri: 

NSAĶĶ: AĶN ve glomerulonefrit 

Asetaminofen: kronik interstisyel nefrit 

Lityum: kronik interstisyel nefrit  

Aminoglikozidler: t¿b¿ler nekroz ve interstisyel nefrit 

Asiklovir: kristal nefropati ve akut interstisyel nefrit 

Kalsinºrin inhibitºrleri: ABH ve trombotik mikroanjiopati  

ACEĶ ve ARB: hemodinamik deĵiĸimle ABH  

Sisplatin: akut t¿b¿ler nekroz 

Metotreksat: kristal nefropati  

Proton pompa inhibitºrleri: akut interstisyel nefrit  
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DEPREM B¥LGESĶNDE DOĴAN SEVK EDĶLEN VEYA BAķVURAN 

YENĶDOĴANIN Y¥NETĶMĶ REHBERĶ 

 

Kevser ¦ST¦N ELMAS 

 

Bursa Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi 

 

G¿n¿m¿zde doĵal veya insan-kaynaklē afetlerin sēklēĵē t¿m d¿nyada artēĸ gºstermekte olup, 

gebeler ve yenidoĵanlar afetlere olduk­a duyarlēdēr. Gebelerde afet dºneminde meydana gelen 

fizyolojik ve duygusal bozukluklar preterm doĵum eylemine neden olabilmektedir.  

Afetler yenidoĵan yoĵun bakēm ¿nitelerinin ēsē, ēĸēk, nem, oksijen ve hava gibi ­evresel 

koruyucu sistemleri ile ¿nitelerde kullanēlan tēbbi cihazlarda arēzalara yol a­arken, izlenen 

bebeklerin de tanēsal s¿re­ ve tedavilerinde bozulmaya neden olabilmektedir. T¿m bu nedenlere 

baĵlē olarak afet dºnemlerinde yenidoĵan bakēmē ºnem arz etmektedir. 

Kalite standartlarēna gºre her bir merkezin hastane afet ve acil durum planē oluĸturmasē 

gerekmekte olup, her ¿nitenin de kendilerine ºzel acil afet planlamasē olmalēdēr. Afet 

durumlarēnda hēzlē bir ĸekilde organize olmalē ve en az 96 saat boyunca bebeklerin ve 

­alēĸanlarēn ihtiya­larēnē karĸēlayabilecek ĸekilde planlanmalēdēr. Afet ve Acil Durum Alt 

Komitesi oluĸturulmalē, bu ekip i­inde yenidoĵan uzmanē, sorumlu hemĸiresi ve diĵer yardēmcē 

personeller yer almalē, gºrev ve sorumluluklar belirlenmeli, hastalar i­in tahliye formu ve 

yeterli mobil m¿dahale ­antasē ¿nitelerde oluĸturulmalēdēr. 

Nakil ºncesinde bebek ve anne adē ve soyadēnēn yazēlē olduĵu bileklikler takēlēr. Bebek adē-

soyadē, m¿mk¿nse ebeveyn isimleri, telefonlarē ve ebeveyn TC numaralarēnēn yazēldēĵē bilgi 

notu hasta ile birlikte gºnderilir. Delil niteliĵi taĸēyan bilgiler nota yazēlēr. Nakil ºncesi bebeĵin 

fotoĵrafēnēn ­ekilmesi ºnerilmektedir. 

Yenidoĵan ve ºzellikle premat¿re bebekler d¿ĸ¿k v¿cut aĵērlēklarē, fizyolojik olarak immat¿r 

organ sistemleri, ēsēyē koruyamama potansiyelleri, oksijen, besin ve fizyolojik destek 

ihtiya­larē, kardiyolojik ve solunumsal sistem sorunlarē nedeni ile artmēĸ risk altēndadērlar. 

T¿rk Neonatoloji Derneĵi, ¢ocuk Nefroloji Derneĵi ve ¢ocuk Enfeksiyon Hastalēklarē ve 

Baĵēĸēklama Derneĵinin katkēlarē ile hazērlanmēĸ olan rehber Kahramanmaraĸ ve Hatay baĸta 

olmak ¿zere 10 ilimizi etkileyen b¿y¿k depremler sonrasē bºlgede doĵan, sevk edilen veya 

ayaktan aile refakatinde saĵlēk kuruluĸlarēna baĸvuran yenidoĵan bebeklerin sahada ve yoĵun 

bakēm takiplerinde yol gºsterici olmak ve aynē zamanda bundan sonraki olasē afet durumlarēnda 

kullanēlmak ¿zere hazērlanmēĸtēr. 

Kaynaklar: 

1.  Esin Ko­, Merih ¢etinkaya, Ahmet Yaĵmur Baĸ ve ark. T¿rk Neonataloji Derneĵi, 

Deprem bºlgesinde doĵan, sevk edilen veya baĸvuran yenidoĵanēn yºnetimi rehberi 
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N¥ROLOJĶK YAKINMASI OLAN ¢OCUĴA YAKLAķIM 

 

Muhittin Bodur  

Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē AD. 

¢ocuk Nºroloji Bilim Dalē 

 

¶ Dikkatli ºyk¿ ve fizik muayene ile bozulmuĸ nºrolojik fonksiyonun tanēnmasē 

¶ Etkilenen sinir sistemi bºl¿m¿n¿n tanēmlanmasē (Lokalizasyon) 

¶ En olasē etiyolojilerin tanēmē, ĸekli ve hēzē, hastalēĵēn geliĸimi ve diĵer organ 

sistemlerinin tutulumu ile ilgili ge­miĸ ve aile ºyk¿leri (Ayērēcē Tanē) 

¶ Farklē olasē etiyolojilerden hangisinin mevcut olduĵunu belirlemek i­in laboratuvar 

testlerinin ve diĵer teĸhis teknolojilerinin kullanēlmasē 

¶ Engellilik derecesinin deĵerlendirilmesi 

¶ M¿mk¿nse, potansiyel riskler ve faydalar tartēldēktan sonra tedavinin baĸlatēlmasē 

¶ Ķlk basamak  

ï Ayrēntēlē bir anamnez ve  

¶ ï Fizik-nºrolojik muayene den oluĸan sistematik bir deĵerlendirmedir 

¶ Sinir sisteminin bir­ok hastalēklarēnda  

¶ Hastanēn yakēnmasē,  

¶ Belirtilerin baĸlayēĸ ĸekli ve Kronolojik gidiĸi  

¶ Hastanēn diĵer bazē ºzellikleri  

¶ Birlikte deĵerlendirildiĵinde 

¶ Anatomik lokalizasyon ve  

¶ Etyoloji yºn¿nden problemi b¿y¿k ºl­¿de aydēnlatēr 

¶ Klinik yaklaĸēm:  

¶ Sinir sisteminde tutulan yer (lokalizasyon) 

¶ Etkenin ne olduĵu (etiyoloji) sorgulanēr 

 

ï Merkezi sinir sisteminde hastalēklarēn bir kēsmē  

è Sadece gri maddeyi,  

è Sadece ak maddeyi,  

è Hem gri hem ak maddeyi tutabilirler 

ï Nºrolojik hastalēĵēn belirtileri  

è Negatif (iĸlev kaybē)  

è Pozitif (aĸērē eksitasyona baĵlē anormal belirtiler) olabilir 

ï Sinir sistemindeki lezyonlar  

è Ķrritatif (nºronlarēn iĸlevlerini patolojik bi­imde arttēran)  

è Destr¿ktif (nºronlarēn iĸlevlerini baskēlayan) nitelikte olabilir 

Nºrolojik tabloya yol a­an s¿re­ler 

Å Yerleĸim alanlarēna gºre 

ï Fokal s¿re­ler; tek ve topografik sēnērlarē belli olan bir lezyona ºzg¿ bulgularē gºsterir 
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ï Multi -fokal s¿re­ler; sinir sisteminde birka­ farklē noktayē ya da alanē etkileyen 

tablolardēr  

ï Yaygēn s¿re­ler; sēklēkla toksik ya da metabolik hastalēklarda gºzlenen durumlardēr, 

yaygēn klinik tablolara yol a­arlar 

Nºrolojik tabloya yol a­an s¿re­ler 

Å Lezyonun lokalizasyonuna gºre 

ï Lezyon: Merkezi ya da periferik sinir sisteminde sēnērlē disfonksiyon anlamēnda 

kullanēlēr 

Å Anatomik (yapēsal) ya da  

Å Fizyolojik (anatomik bir bozukluĵun gºsterilemediĵi) olabilir  

ï Bir lezyonun yeri 2 eksende belirlenir 

Å Beyin-kas ekseni: Nºrolojik belirti ve bulgular derlenerek sinir sisteminde hangi yollar 

ve / veya ­ekirdeklerle iliĸkili olduklarē belirlenir 

Å  Transvers eksen: Beyin ya da omuriliĵin transvers kesiti ¿zerine yerleĸtirme yapēlēr 

Nºrolojik tabloya yol a­an s¿re­ler 

Å Lezyonun lokalizasyonuna gºre 

ï Lezyonun lokalize edildiĵi 4 belli baĸlē anatomik bºlge vardēr 

1-Supratentoriyel d¿zey  

2-Posterior fossa d¿zeyi  

3-Spinal d¿zey 

4-Kranyum ve vertebral kolonun dēĸēnda yer alan t¿m nºrom¿sk¿ler yapēlar bu gruba girerler 

HASTALIK SEYRĶNE G¥RE 

AKUT  

Å Paroksizmal hastalēklar: Ataklar halinde gelen ve ara dºnemlerde hastanēn normal 

olduĵu ya da atak ºncesi dºneme geri dºnd¿ĵ¿ durumlardēr 

ï Epilepsi, migren 

Å Baskēlanma-alevlenmelerle giden hastalēklar: Multipl skleroz ve ­eĸitli otoimm¿n 

hastalēklarē i­eren bu grupta, ataklar genellikle paroksizmal hastalēklarda gºr¿lenlerden daha 

uzun s¿relidir 

Å Subakut progresif hastalēklar; haftalar ya da aylar i­inde ilerleme gºsteren hastalēklardēr 

ï subakut sklerozan panensefalit (SSPE), kronik enfeksiyonlar (ºrn. tbc menenjit), y¿ksek 

dereceli gliomlar 

KRONĶK  

Å Kronik progresif hastalēklar: tedavi olanaklarēnēn hen¿z geliĸmemiĸ olduĵu, ilerleyen 

gidiĸli 

ï Sinir sisteminin dejeneratif hastalēklarē, lºkoensefalopatiler, yavaĸ ilerleyen t¿mºrler 

Å Kronik nonprogresif: yerleĸmiĸ hastalēklar 

ï  Geliĸim gerilikleri, serebral  fel­ 

Å Klinik deĵerlendirme sonrasē 

ï Gereksinim duyulan tetkikler se­ilmeli,  

ï Se­ilen tetkiklerin  

Å Tanēsal destek deĵerini,  

Å ¢ocuĵun maruz kalacaĵē ruhsal ve/veya  
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Å Fiziki travmatik etkileri  

Å Tetkikin masraf-yarar hesabēnēn d¿ĸ¿n¿lmesi gerekir 

Å Biyokimyasal, metabolik, nºro-endokrin testler 

Å Gºr¿nt¿leme yºntemleri   

Å Kraniyal MRG, kraniyal BT, USG, PET, SPECT  

Å Elektrofizyolojik testler  

Å VEP, BAEP, EEG, video-EEG, EMG  

Å BOS incelemeleri 

Å Nºro-oftalmolojik ve nºro-otolojik testler 

Å Kas ve sinir biyopsileri 

Å Genetik testler 

Å Laboratuar tetkiklerini deĵerlendirirken 

Å Normal sonu­larēn hastalēk olmadēĵē anlamēna gelmediĵidir 

Å ¥rneĵin, epilepsi ºn tanēsēyla yapēlan bir EEG tetkikinin normal bulunmasē o hastada 

epilepsi olmadēĵēnēn kanētē sayēlamaz 

Å Ķstenen bir tetkikte gºr¿len bir bulgunun klinik tabloya yol a­an neden olmasē gerekli 

deĵildir 

N¥ROLOJĶK SORUNLU ¢OCUKTA  

cevaplanmasē gereken ilk soru nedir? 

LEZYON NEREDE  ? 

Å Nºrolojik yaklaĸēm diĵer disiplinlerden farklē olup anatomik perspektiftendir 

Å Buradaki ilk adēm spesifik olarak lezyonu sinir sisteminde lokalize etmektir 

LEZYONU NASIL LOKALĶZE EDERĶZ? 

Å Sinir sistemindeki lezyonlarēn ­oĵunu ANAMNEZ VE FĶZĶK MUAYENE ile lokalize 

etmek m¿mk¿nd¿r 

Å Diĵer organlarla kēyaslandēĵēnda BEYĶN Y¦KSEK DERECEDE ¥ZELLEķMĶķ BĶR 

ORGANDIR 

Å PERĶFERĶK SĶNĶRLERĶN, OMURĶLĶĴĶN ve BEYNĶN her par­asē belli fonksiyonlara 

ºzelleĸmiĸtir 

Å Bu bºlgelerden herhangi birinde meydana gelen hasar, o bºl¿me ºzg¿ klinik belirti ve 

bulguya  sebep olacaktēr 

Å Spesifik belirti ve semptomlarēn tanēmlanmasē, bazen sinir sisteminin ayrē 

bºlgelerindeki lezyonlarēn saptanmasēnē m¿mk¿n kēlar 

Deĵiĸik ve uygun sorularla olayēn 

Å Sadece Sinir Sistemini veya  

Å Sinir Sistemi Ķle Birlikte Diĵer Sistemleri tutup tutmadēĵē ºĵrenilmelidir  

Å Sinir sistemi lezyon ve belirtilerinin  santral veya periferik sinir sistemini tutup 

tutmadēklarē saptanmalē   

Å Bulgularēn santral veya periferik sinir sistemi i­erisindeki yeri lokalize edilmeye 

­alēĸēlmalēdēr (piramidal sistem bulgularē, serebellar sistem, medulla spinalis  bulgularē gibi)  

ANATOMĶK LOKALĶZASYON  

a­ēsēndan ºnemli bºlgeler nerelerdir? 

1. KAS 
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2. N¥ROM¦SK¦LER BĶLEķKE 

3. PERĶFERĶK SĶNĶR 

4. K¥K 

5. SPĶNAL KORD 

6. BEYĶN SAPI 

7. SEREBELLUM 

8. BEYĶN 

Å Bir hastanēn nºrolojik incelemesindeki en ºnemli kēsēm ANAMNEZôdir  

Å Nºrolojik muayene sērasēnda tam olarak lokalize edici bilgiler alēnabilse de, anamnez 

sērasēnda DOĴRU SORULARI SORMAK da bir ­ok nºrolojik lezyonun lokalize edilmesine 

olanak saĵlar 

Å Tanē i­in en uygun sistem  

Å Hastaya distalden proksimale doĵru  

Å KASLAR,  

Å NOROM¦SK¦LER BĶLEķKE,  

Å PERĶFERĶK SĶNĶRLER,  

Å K¥KLER,  

Å SPĶNAL KORD,  

Å SEREBELLUM,  

Å BEYĶN SAPI VE son olarak da  

Å BEYĶN   olmak ¿zere  

 nºro-anatominin her bºlgesiyle ilgili sorular sormaktēr 

Å Bu bºlgesel sorgulama sayesinde hastayē baĸtan sonra deĵerlendirebilmek m¿mk¿nd¿r 

Å Her bir anatomik bºlgeyi i­eren dikkatli bir anamnez sonrasēnda hala lezyonun 

lokalizasyonu tam olarak belirlenememiĸse fizik muayeneye ge­meden ºnce tekrar dºn¿p, daha 

iyi bir ANAMNEZ alēnmaya ­alēĸēlmalēdēr 

KAS HASTALIKLARI nēn  

hangi ºzellikleri anamnezle saptanabilir? 

Kas hastalēklarē  PROKSĶMAL KAS G¦¢S¦ZL¦Ĵ¦ ne sebep olurlar 

Sorular bu semptomlarē ortaya ­ēkarmalēdēr 

ï PROKSĶMAL ALT EKSTREMĶTE g¿­s¿zl¿ĵ¿; hastanēn ­ºmeldiĵi yerden, 

sandalyeden kalkēp kalkamadēĵē 

ï PROKSĶMAL ¦ST EKSTREMĶTE g¿­s¿zl¿ĵ¿; hastanēn okul ­antasēnē, defter veya, 

alēĸveriĸ poĸetini taĸēyēp taĸēyamadēĵē  

ï G¿­s¿zl¿k varsa bunun SĶMETRĶK/ASĶMETRĶK olup olmadēĵē sorgulanmalēdēr 

Anamnezde KAS HASTALIĴI d¿ĸ¿n¿len  olguda  

FĶZĶK MUAYENE de 

Å Proksimal simetrik g¿­s¿zl¿k 

Å Kaslarda ilerleyen dºnemlerde atrofi  

Å Kas tonusunun normal veya hafif­e azalmēĸ olmasē 

Å DTR ler normal veya azalmēĸ 

Å Fasik¿lasyonun olmamasē 

Å Duyu kaybē olmamasē gerekir 
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N¥ROM¦SK¦LER BĶLEķKE HASTALIĴI nēn  

hangi klinik ºzellikleri ANAMNEZ de saptanabilir? 

Å Yorgunluk (en belirgin semptom) 

Å G¿­s¿zl¿k  

Å Proksimallerde ve simetrik 

Å Artan ve azalan 

Å Duyu kaybēnēn olmamasē 

Anamnezde N¥ROM¦SK¦LER BĶLEķKE  

hastalēĵē d¿ĸ¿n¿len olguda FĶZĶK MUAYENE de 

Å Yorulabilen proksimal simetrik g¿­s¿zl¿k  

ï Tekrarlanan hareketlerle kaslarda g¿­ kaybēnēn artmasē 

ï Aynē g¿­le s¿rd¿r¿lmeye ­alēĸēlan kas aktivitesinin yorgunluĵa yol a­masē (s¿rekli 

yukarē bakēĸta pitoz geliĸmesi) 

Å Kas tonusu normaldir 

Å DTR ler normaldir 

Å Kas atrofisi ve fasik¿lasyon gºr¿lmez 

Å Duyu kaybē yoktur 
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S¥ZEL BĶLDĶRĶLER  
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¢OCUKLUK ¢AĴINDA SĶSTĶN TAķI VE SĶSTĶN¦RĶ TANILARI ILE TAKĶP 

EDĶLEN HASTALARIN KLĶNĶK SONU¢LARI 

 

1H¿lya Gºzde ¥nal, 1H¿lya Nal­acēoĵlu, 1Demet Tekcan Karalē 

 
1Ondokuz Mayēs ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, ¢ocuk Nefroloji Bilim Dalē, Samsun 

GĶRĶķ VE AMA¢: Sistin¿ri, ¿riner sistemde taĸ oluĸumuna neden olan bºbrek proksimal 

t¿b¿llerde sistin ve dibazik amino asitlerin kusurlu taĸēnmasēnē i­eren kalētsal bir metabolik 

hastalēktēr. Bu ­alēĸmada amacēmēz, merkezimizde takip edilen sistin¿rili hastalarēmēzēn klinik 

verilerini, tedavi yanētlarē ile birlikte uzun dºnem sonu­larēnē belirlemektir. 

GERE¢ VE Y¥NTEM: Merkezimizde 2001-2022 yēllarē arasēnda sistin¿ri tanēsē alan 11 

hastanēn tēbbi bilgileri geriye yºnelik olarak incelendi. Demografik verileri, klinik ºzellikleri, 

laboratuvar ve tedavi yanētlarē deĵerlendirildi. Sonu­: Hastalarēn yedisi (%63.6)kēz, dºrd¿ 

(%36.3) erkek idi. Hastalarēn tanē alma ortanca yaĸē 12 ay, (3 ay- 12 yaĸ) ve takip s¿resi 

ortalama 7.5 Ñ 5.12 yēl olarak saptandē. Hastalarēn 4ô¿nde anne baba akrabalēĵē, 4ô¿nde ailede 

bºbrek taĸē ºyk¿s¿ mevcuttu. Ķdrar ile ilgili ĸikayetlerin en sēk oranda gºr¿ld¿ĵ¿, ikinci olarak 

ise karēn aĵrēsēnēn olduĵu saptandē. Beĸ hastada tanē anēnda akut bºbrek hasarē vardē ve bu 

hastalarēn ikisinde akut dºnemde diyaliz uygulandē. 7 hastanēn(% 63.6) bilateral nefrolitiazisi 

mevcuttu ve 6 hasta birden fazla taĸ cerrahisi ge­irdi. Hastalarda serum kreatinin d¿zeylerinin 

son kontrolde istatistiksel olarak anlamlē oranda y¿ksek olduĵu gºr¿ld¿ (p=0.013). Taĸ 

oluĸumuna yol a­an diĵer etkenler a­ēsēndan, 6 hastada hipositrat¿ri, 3 hastada hiperoksal¿ri 

saptanērken, hi­bir hastada hiperkalsi¿ri, hiper¿rikoz¿ri saptanmadē. Tanē anēnda spot idrarda 

sistin d¿zeyi ºnemli oranda y¿ksek idi. T¿m hastalara diyet, hidrasyon, oral potasyum sitrat 

tedavisine ek olarak hepsine tiopronin tedavisi verildiĵi gºr¿ld¿. Takip s¿resi boyunca 

hastalarēn altēsēnda taĸsēz dºnem var iken, 5 hastada tekrarlayan taĸ oluĸumu var idi. Covid 

pandemisi dºneminde tiopronin tedavisi temin edemeyen hastalara ºnce kaptopril,4 hastaya 

penisilamin tedavisi planlanmasēna ragmen ,1 hasta temin ederek kullanmaya baĸladē. 

Penisiliamin tedavsi altēnda kontrol idrar sistin d¿zeyi ve taĸ tespit edilmedi. Tedavi deĵiĸikliĵi 

sonrasē yan etki gºzlenmedi. Son kontolde 24 saat idrar sistin d¿zeyi , 4 hastada y¿ksekti.  

TARTIķMA: Sistin¿ri ­ocukluk ­aĵēnēn ºnemli bir saĵlēk sorunudur. Tekrarlayan taĸ oluĸumu 

ile beraber idrar yolu infeksiyonu, bºbrek yetmezliĵi gºr¿lebilmektedir. Sistin¿ri tanēsē olan 

hastalarēn aile bireyleri de araĸtērēlarak erken tanēya ºnem verilmelidir. Yaĸam boyu takip, diyet 

kēsētlamalarē, farmakolojik ve cerrahi tedavi ile taĸ oluĸumunu ºnlemek tedavinin temelini 

oluĸturmaktadēr. Anahtar Kelimeler: ­ocuk hastalar, sistin¿ri, sistin taĸē 
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BURSA ĶL MERKEZĶNDEKĶ ĶLK¥ĴRETĶM OKULLARI ¥ĴRENCĶLERĶ 

ARASINDA ĶLA¢ ALLERJĶSĶ SIKLIĴI 

 

1Kezban Ķpek Demir, 2Yakup Canētez, 2Nihat Sapan 

 
1Ankara Bilkent ķehir Hastanesi , ¢ocuk Allerji Ķmmunoloji 
2Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi , ¢ocuk Allerji Ķmmunoloji 

GĶRĶķ VE AMA¢: Alerjik hastalēklarēn prevalansē pediatrik pop¿lasyonda giderek artmaktadēr, 

pediatrik bakēmda yeni ila­larēn onay almasēyla ilaca baĵlē reaksiyonlar daha sēk gºr¿lmektedir. 

¢alēĸmamēzda, Bursa il merkezindeki ilkºĵretim okullarēnda 1-8. sēnēf arasē ­ocuklarda ila­ 

alerjisi sēklēĵēnē ve risk faktºrlerini belirlemeyi ama­ladēk. 

GERE¢ VE Y¥NTEM: Mart 2010 -Mayēs 2010 tarihleri arasēnda Bursa il merkezinde rastgele 

se­ilmiĸ 4 ilkºĵretim okulunda Anasēnēfē, ilkºĵretim 1., 2., 3., 4., 5.,6.,7., 8. sēnēflarēndaki 

yaĸlarē 6-15 arasēnda olan 4500 ºĵrenciye anketler daĵētēldē, 3944ô¿nden anketler geri toplandē. 

Anket formunda yer alan sorularda: ¢ocuĵun yaĸ ve cinsiyet gibi kimlik bilgileri, bug¿ne kadar 

ila­ alerjisi olup olmadēĵē, ila­ allerjisi var ise hangi ila­lara karĸē geliĸtiĵi, hangi reaksiyonarēn 

gºr¿ld¿ĵ¿, ailede ve ­ocuktaki alerjik hastalēklar ile ilgili sorulara cevap verilmesi istendi. 

SONU¢: ¢alēĸmamēzda toplam 4500 anket daĵētēldē, daĵētēlan anketlerin 3944ô ¿ ­ocuklarēn 

aileleri tarafēndan dolduruldu, cevaplanan anketlerin oranē %87,6 idi ¢alēĸma grubuna alēnan 

olgularēn %50,2 ósi erkekti (n=1978) ve yaĸ ortalamasē 10.1 Ñ 2,3 yēl (6-15 yēl) olarak saptandē. 

¢alēĸma grubunda yer alan 3944 olgudan 206ôsē (%5.2) hayatlarē boyunca en az bir kez ila­ 

alerjisi olduĵunu bildirdi. Ķla­ alerjisi nedeni ille 140 olgu (%3,5) doktora baĸvurduĵunu, bu 

olgulardan 108 óine (%2,7) doktor tarafēndan ila­ alerjisi tanēsē konulduĵu bildirildi. Sorumlu 

ila­lar arasēn en sēk gºr¿lenler hastalarēn % 83ô¿nde (n=171) antibiyotikler ikinci sēklēkta ise 

%39ôunda (n=18.9) NSAI ila­lardē. Deri lezyonlarē en yaygēn semptomdu ve ila­ alerjilerinin 

%94.1'inde gºr¿ld¿. 

TARTIķMA: Bursa ilindeki ­ocuklarda ila­ alerjisinin yaĸam boyu prevalansē %5.2 olup, 

doktor tanēlē ila­ alerjilerinin sēklēĵē %2.7ôdir. Ķla­ alerjisini gºstermenin kesin yolu ĸ¿pheli ila­ 

ya da ila­larla provakasyon testi yapēlmasēdēr, ancak komplikasyonlarē nedeniyle kolayca 

yapēlabilecek bir uygulama deĵildir. Standart anket sorularēyla ­ok merkezli ­alēĸmalarēn 

yapēlmasē ve ĸ¿pheli ila­ alerjisinin bildirilmesi ile hekimlerin, saĵlēk personelinin ve ailelerin 

konu hakkēnda bilgi ve duyarlēlēklarē arttērēlabilir. 
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¢OCUKLARDA SON D¥NEMDEKĶ TEHLĶKE: ¢OKLU MIKNATIS YUTULMASI  

 

1Onursal Varlēklē, 1Mustafa Alper Akay, 2Belkēs Ķpek­i 

 
1Kocaeli ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi ¢ocuk Cerrahisi ABD 
2Kocaeli ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi ¢ocuk Gastroenteroloji ABD 

GĶRĶķ VE AMA¢: Yabancē cisim yutulmasē ­ocuklarda sēk gºr¿len bir problemdir. ¢oĵu olay 

sadece takip ve gºzlem ile kendi kendine ­ºz¿l¿r. Ancak, muhtemel komplikasyonlar sebebiyle 

mēknatēs yutulmasē daha karmaĸēk ve detaylē bir deĵerlendirme gerektirir. Son yēllarda 

­ocuklarda birden fazla mēknatēsēn yutulmasē artmaktadēr. Birden ­ok mēknatēsēn yutulmasē 

veya bir mēknatēs ile metalik bir baĸka cismin beraber yutulmasē ile oluĸan tehlikeye dikkat 

­ekmek ama­lanmēĸtēr. 

GERE¢ VE Y¥NTEM: Bu ­alēĸmada 2018'dan 2022'ye kadar ­ocuk acil servisine baĸvuran 

ve mēknatēs yutan 10 olgunun takip ve tedavisi deĵerlendirilmiĸtir. 

SONU¢LAR: 10 olgudan 4ô¿nde tekli mēknatēs yutma ºyk¿s¿ mevcut idi. Bunlardan sadece 1 

hastaya endoskopi ihtiyacē olmuĸ kalan 3 hastada mēknatēs m¿dahale gerektirmeden spontan 

­ēkmēĸtēr. 6 olguda ­oklu mēknatēs yutma ºyk¿s¿ mevcuttu. Bunlardan 1 tanesi spontan ­ēkmēĸ, 

2 tanesi endoskopi eĸliĵinde ­ēkarēlmēĸ 3 tanesi de intestinal perforasyon nedeniyle ameliyat 

edilmiĸtir. 

TARTIķMA: Yabancē cisim yutulmasē pediatrik hastalarda sēk gºr¿len bir sorundur. ¢ocuĵun 

meraklē doĵasē, onlarē ­evrelerini keĸfetmeye sevk eder. Parlak, k¿­¿k ve kurnaz mēknatēslar 

da cezbedici nesnelerdir. Mēknatēslar yutulduktan sonra ciddi sorunlara neden olabilir. Mēknatēs 

alēmēnēn ortaya ­ēkardēĵē sorun, iki mēknatēs arasēndaki ºnemli ­ekici kuvvette yatmaktadēr. Son 

15 yēlda, ABD T¿ketici ¦r¿n G¿venliĵi Komisyonu (CPSC) tarafēndan ­ocuklarda mēknatēs 

yutulmasē nedeniyle Acil Servis baĸvurularēnda endiĸe verici bir artēĸ rapor edilmiĸtir. ¢in'deki 

tek merkezli bir ­alēĸma, ilk mēknatēs alēmēnē 2015'te kaydetti, ancak 2019'a gelindiĵinde 

mēknatēslar, t¿m yabancē cisim yutma vakalarēnēn %80'ini oluĸturuyordu ve yutmalarēnēn 

%76,8'ine ameliyat gerektirdi. Bizim hastalarēmēzēn da %50ôsi ameliyata, %33,3ô¿ Endoskopi 

ile m¿dahaleye ihtiya­ duydu. Yutulduĵuna tanēk olunmazsa veya ebeveynler ­ocuklarē tēbbi 

yardēma gºt¿rmekten ­ekinirse, tedavide gecikme ciddi komplikasyonlara yol a­abilir. 

Baĵērsak tēkanēklēĵē, iskemi, nekroz, perforasyon ve fist¿l oluĸumu gibi ­ok sayēda ciddi 

gastrointestinal komplikasyon ve hatta ºl¿mle sonu­lanabilmektedir. Ameliyata alēnan 3 

hastamēzda da intestinal perforasyon oluĸmuĸtu. Mēknatēs yutulmasēna baĵlē komplikasyonlara 

iliĸkin d¿nya ­apēnda ve ¿lkemizde artan sayēda bildirim ve sēklēkla geciken tanē konuya daha 

dikkatli yaklaĸmamēz gerektiĵini gºstermektedir. ¢oklu mēknatēs alēmēnda, erken ­ēkarēlmasē 

ºnerilir. Kendiliĵinden ge­iĸ i­in beklemek ciddi komplikasyonlara yol a­abilir. ¥zellikle 

¿lkemizde ebeveynlerin farkēndalēk eksikliĵinin giderilmesi gerektiĵine inanēyoruz. 
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ALERJĶ POLĶKLĶNĶĴĶNE ATOPĶK DERMATĶT ¥N TANISI ĶLE 

Y¥NLENDĶRĶLEN HASTALARDA SKABĶYEZ SIKLIĴI 

 

1M¿jde Tuba ¢ºĵ¿rl¿, 1¦mm¿g¿ls¿m Dikici 

 
1Sakarya Eĵitim Araĸtērma Hastanesi ¢ocuk Alerji ve Ķmm¿noloji Bºl¿m¿ 

 

GĶRĶķ: Uyuz hastalēĵēnēn gºr¿lme sēklēĵē son yēllarda diĵer ¿lkelerde olduĵu gibi ¿lkemizde de 

belirgin olarak artmēĸtēr. Baĸta dermatologlar, aile hekimleri ve pediatristler olmak ¿zere bir­ok 

hekim g¿nl¿k pratiklerinde skabiyezle sēklēkla karĸēlaĸmakta ve zaman zaman tanē ve tedavide 

g¿­l¿kler yaĸamaktadēr.  

AMA¢: Pediatri polikliniĵinden atopik dermatit/dermatit ºn tanēsē ile óyeĸil alanô a­ēlarak alerji 

polikliniĵine yºnlendirilen hastalarda skabiyez sēklēĵēnēn ve iki tanē arasēndaki demografik ve 

klinik farklarēn saptanmasē ama­landē. 

METOD: ¢alēĸmaya, Sakarya Eĵitim Araĸtērma Hastanesi ¢ocuk Ķmm¿nolojisi ve Alerji 

Hastalēklarē pollikliniĵine ķubat 2022- Aralēk 2022 tarihleri arasēnda ókaĸēntē, dºk¿nt¿, 

kēzarēklēkô ĸikayetleri ile yºnlendirilen hastalar alēndē. L20.8, L20.9, L30.8, L30.9 ICD tanē 

kodlarē ile muayene ve tetkik edilen 610 hastanēn dosyasē retrospektif olarak incelendi. Kesin 

tanēsē atopik dermatit olan ve skabiyez ºn tanēsē ile farklē dermatoloji kliniklerine danēĸēlarak 

ókesin skabiyezô tanēsē alan hastalar ­alēĸmaya alēndē.  

SONU¢: Toplamda 404 hasta ­alēĸmaya alēndē. Hastalarēn %45,7ôsi kēzdē. Baĸvuru yaĸē median 

21 ay (IQR 8,2-57,7) semptom s¿resi median 5 ay (IQR 2-12,7) olarak saptandē. 75 (%18,5) 

hastada kesin skabiyez tanēsē mevcuttu. Baĸvuru yaĸē Atopik dermatit tanēlē hastalarda median 

19 ay (IQR 8-51), skabiyez tanēsē alan hastalarda 53 ay (IQR 17-117 ay) olmak ¿zere iki grup 

arasēnda istatistiksel olarak anlamlē fark vardē (p<0,005). Semptom s¿resi atopik dermatitli 

hastalarda median 7 ay [IQR 2,5-24), skabiyes tanēlē hastalarda median 2 ay (IQR 1-4) olmak 

¿zere iki grup arasēnda istatistiksel anlamlē fark vardē (p<0,005) (Tablo 1). Skabiyezli 75 

hastanēn sadece %20ôsinde (n:15) aile ºyk¿s¿ olmakla birlikte 12 hasta (%16) daha ºnce tedavi 

almēĸtē. 

TARTIķMA: Atopik dermatit ºn tanēsēyla alerji polikliniĵimize yºnlendirilen hastalarēn 

nerdeyse 5ôte birinde skabiyez tanēsē mevcuttu. ¢alēĸmamēzda iki tanē arasēnda anlamlē saptanan 

klinik farklar, atopik dermatitli hastalarda skabiyezli hastalara gºre semptom baĸlangē­ yaĸēnēn 

daha k¿­¿k olmasē, semptom s¿resinin daha uzun olmasēdēr. ¢alēĸmamēzda skabiyez tanēlē 

hastalarēn sadece %20ôinde aile ºyk¿s¿ pozitifti. Ayrēca bazē literat¿rlerde belirtildiĵi gibi, 

­alēĸmamēzda skabiyez tanēsē alan hastalarēn %16ôsēnda permetrin tedavisine yanēt olmadēĵēnē 

saptadēk. Sonu­ olarak Alerji veya dermatoloji polikliniklerine yºnlendirilen hastalar bu 

bºl¿mlere randevu bulmakta zorlanmakta tedavi gecikerek bulaĸ artmaktadēr. Skabiyezte 

toplum bulaĸēnēn azaltēlmasē a­ēsēndan tanē i­in aile ºyk¿s¿ ĸartē aranmayarak, tedaviye birinci 

basamak saĵlēk birimlerinde ­ok hēzlē baĸlanmasē ve izolasyon kurallarēna uyulmasē ºnemlidir. 
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Tablo 1. Hastalarēn demografik verileri (n:404) 

 Atopik 

dermatit  

(n:329) 

Skabiyez 

(n:75) 

p 

Cinsiyet  

(kēz, n:185) 

151 (%45,9) 34(%45,3) 0,93 

Baĸvuru yaĸē 

Median (IQR,25-75) 

19(8-51) 53(17-117) <0,005 

Semptom s¿resi  

Median (IQR, 25-75) 

7 (2,5-24) 2 (1-4) <0,005 
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SB12 

 

YENĶDOĴANLARDA TRANSFONTANEL VE ABDOMĶNAL ULTRASON TARAMA 

SONU¢LARIMIZ 

 

1Muhammed Yaĸar Kēlēn­, 1S¿leyman ķahin 

 
1Afyonkarahisar Devlet Hastanesi 

 

GĶRĶķ VE AMA¢: Yenidoĵan yoĵun bakēm ¿nitesinde ve yenidoĵan servisinde yatan 

hastalarda endikasyon olmadan yapēlan transfontanel ve t¿m abdominal ultrason taramasē ile 

saptanan patolojilerin takip ve tedavisini planlamak, endikasyon dēĸē yapēlan ultrason 

taramasēnēn gerekliliĵini sorgulamak. 

GERE¢ VE Y¥NTEM: ¦nitemizde yatan yenidoĵan hastalarda endikasyon dēĸē transfontanel 

ve t¿m abdominal ultrason taramasē yapēlmasē i­in 8 ay ºnce radyoloji bºl¿m¿ ile anlaĸēldē. Bu 

8 aylēk dºnemde gestasyonel haftalarē 35-41 hafta, doĵum aĵērlēklarē 2200-4150 gram olan 200 

hasta ­alēĸmaya dahil edildi. Antenatal takibi hi­ yapēlmayan takipsiz gebelikten doĵan 

yenidoĵanlar, antenatal takibinde patoloji saptanan postnatal dºnemde ultrason yapēlmasē 

gereken yenidoĵanlar ve endikasyon dahilinde ultrason yapēlmasē gereken yenidoĵanlar 

­alēĸma dēĸē bērakēldē. ¢alēĸmaya dahil edilen hastalarēn transfontanel ve t¿m abdominal 

ultrason sonu­larē incelendi. 

SONU¢: Hastalarēmēzēn doĵum haftalarē 35-41 hafta, doĵum aĵērlēklarē 4150 gr idi. Tarama 

yapēlan 200 hastanēn 20ôsinde (%10) renal pelviektazi, 12ôsinde (%6) araknoid kist, 6ôsēnda 

(%3) karaciĵerde nonspesifik kist, 2ôsinde (%1) atnalē bºbrek, 1ôinde (%0,5) benign infantil 

hidrosefali, 1ôinde (%0,5) adrenal hemoraji saptandē. Tarama sonucu anormal ultrason sonucu 

oranē %21 idi. Tarama sonucu saptanan bu tanēlarla ilgili herhangi bir semptom vermeyen 

yenidoĵanlar taburculuk sonrasē poliklinik takibine alēndē. 

TARTIķMA: G¿n¿m¿z poliklinik ĸartlarēnda kadēn doĵum uzmanēnēn hastaya yalnēzca 5 

dakika zaman ayērabilmesi ve gebe kadēnlarēn takibe d¿zenli gitmemesi antenal ultrasonda 

saptanabilecek patolojilerin tanēsēnda sorun olabilir. Tarama yapēlan hastalarēn %21ôinde 

anormallik tespit edilmesi yenidoĵanlarda ultrason taramasēnēn gerekli olabileceĵini gºsterdi. 

Bu hastalarēn semptom vermeden ºnce takibe alēnmasē tarama yapēlmasēnēn faydasēdēr. 

Hastanemizde olduĵu gibi radyoloji bºl¿m¿n¿n ­alēĸma ĸartlarēnēn uygunluĵuna gºre 

yenidoĵan hastalarda transfontanel ve t¿m abdominal ultrason taramasē yapēlabilir. 

Anahtar Kelimeler: Yenidoĵan, Tarama, Ultrason 
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SB13 

 

JUVENĶL SKLERODERMA TANILI ¢OCUK HASTALARDA ĶNTERFERON GEN 

EKSPRESYONU VE HASTALIK AKTĶVASYON ĶLĶķKĶSĶNĶN ARAķTIRILMASI 

 

1H¿lya Kºse, 1Abdurrahman ķimĸek, 1Muhammed Ali Kēzmaz, 1Tuĵ­e Bozkurt, 1Ferdi 

¥zt¿rk, 1Ferah Budak, 1Hayriye Sarēcaoĵlu, 1Sara ķebnem Kēlē­ 

 
1Bursa Uludaĵ ¦niversitesi 

GĶRĶķ: Juvenil dermatomyozit (JDM) deri tutulumu, vask¿lit ve progresif kas g¿­s¿zl¿ĵ¿ ile 

karakterize inflamatuvar miyopatidir. Ķnterferon sinyalizasyon yolaĵēnda yer alan artmēĸ 

sinyalizasyonun JDMônin patogenezinde rol aldēĵē d¿ĸ¿n¿lmekte ve hastalēĵēn ĸiddeti, 

aktivasyonu ve kalsinozis geliĸimi ile iliĸkilendirilmektedir. Juvenil Skleroderma (JSc) 

sklerotik cilt lezyonlarēyla seyreden, sistemik skleroz, lokalize skleroderma (morfea) olarak 

gruplanan heterojen bir grup hastalēktēr. Ķmm¿n sistem aktivasyonu dokularda fibrozise yol 

a­abilmektedir. Bu hastalēk da JDM cilt bulgularēndan farklē cilt tutulumu gºsterirken 

patogenezinde bazē benzerlikler bulunabilmektedir. ¢alēĸmada; JDM ve JSc ólē hastalarda 

interferon sinyalizasyonunda rol alan sitokin ve kemokin d¿zeylerinin ºl­¿lmesi, hastalēĵēn 

ĸiddeti ile korelasyonunun ortaya konulmasē ama­lanmaktadēr.METOD:¢alēĸmaya 31 JSc, 5 

JDM ve 13 saĵlēklē kontrol alēndē. Morfealē hastalar LoSCAT (aktivite indeksi) ve LoSDI (hasar 

indeksi) indekslerine gºre deĵerlendirildi. Ķnterferon gen sinyalizasyonunda rol alan sitokin ve 

kemokinler (IL-8, IL-1,IP-10, MCP1, TNF-Ŭ, CXCL-10, IFN- Ŭ, IFN-ɓ, IFN-ɔ) ELĶSA ile, 

interferon sinyalizasyon yolaĵēnda gºrev alan genler olan IFI27, IFI44, ISIG15, IFIT1, OAS1, 

RSAD2 óin ekspresyonlarē RT_PCR metoduyla ºl­¿ld¿. 

SONU¢LAR: Hastalarēn kēz/erkek oranē:24/12, medyan yaĸ 14 (min:4, max:18), medyan takip 

s¿resi 36 ay (min 12 max:108) idi. JScôli hastalarēn LoSCAT deĵerlendirilmesinde hafif %36 

(n= 13) orta %25 (n=9), aĵēr %11 (n= 4) , LoSDI deĵerlendirilmesinde hafif% 38 (n=14), orta 

% 22 (n=8) aĵēr %11 (n=4) idi.JScôli hastalarda IL-8, IFN-ɓ, IP-10 ve MCP-1ôin, saĵlēklē 

kontrol grubuna gºre anlamlē derecede azaldēĵē gºzlendi. JScôli hastalarda TNF-Ŭ ve IFN-ɔônēn 

azalma eĵiliminde ve JDMôli hastalarda IFN-Ŭônēn artēĸ eĵiliminde olduĵu bulundu. JScôli 

hastalarda LoSCAT ve LoSDI indeksleriyle sitokin ve kemokin seviyelerinin korelasyonu ķekil 

1ôde ºzetlenmiĸtir. Ķnterferon sinyalizasyon yolaĵēnda rol oynayan IFI27, IFI44, ISIG15, IFIT1, 

OAS1, RSAD2 gibi genlerin RT_PCR analizinde, saĵlēklē grupla karĸēlaĸtērēldēĵēnda genlerin 

istatistiksel olarak anlamlē artēĸ saptanmamakla beraber, JDM ve JSc hastalarēnda RSAD2, 

IFI27 ve IFIT1'deki genlerinde saĵlēklē kontrollere gºre fold change (katlanma deĵiĸiklikleri) 

bulundu. Ķnterferon sinyal genlerinin katlanma deĵiĸiklikleri, ķekil 2'de gºsterilmektedir.  

SONU¢: Sonu­lar, JDM ve JSc hastalarēnda interferon sinyalinin bozulabileceĵini ve bu 

­alēĸmada ºnemli deĵiĸiklikleri gºzlenen sitokinlerin ve genlerin hastalēk aktivitesinin 

izlenmesinde anahtar rol oynayabileceĵini d¿ĸ¿nd¿rmektedir. Bu ­alēĸmalarēn daha fazla 

sayēda hasta ile tekrarlanmasē klinik patogeneze ēĸēk tutabilir. 
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ķekil1: Lokalize Sklerodermalē Hastalarēn LoSCAT/LoSDI Deĵerlendirmelerinin 

Sitokin ve Kemokinlerle Korelasyonu 

 

a. LoSCAT/LoSDI-Morfea frekansē, b. Sitokin ve kemokin korelasyon haritasē, c.  

Ķstatiksel olarak anlamlē korelasyonlar 
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 ķekil 2: Ķnterferon sinyalizasyon genlerinin fold change deĵerleri  
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SB14 

 

KATILMA N¥BETĶ NEDENĶ ĶLE ¢OCUK N¥ROLOJĶ POLĶKLĶNĶĴĶNDE TAKĶP 

EDĶLEN HASTALARIN DEĴERLENDĶRĶLMESĶ 

 

1Fatih Mehmet Akif ¥zdemir, 2Halil ¢elik 

 
1Konya Dr. Ali Kemal Belviranlē Kadēn Doĵum ve ¢ocuk Hastalēklarē Hastanesi, ¢ocuk 

Nºroloji Bºl¿m¿, Konya 
2Konya ķehir Hastanesi, ¢ocuk Nºroloji Bºl¿m¿, Konya 

 

GĶRĶķ VE AMA¢: Katēlma nºbeti tanēsē ile takip edilen hastalarēn deĵerlendirilmesi 

ama­lanmēĸtēr. 

 

Gere­ ve Yºntem: Hastalarēn poliklinik dosyalarē retrospektif olarak incelendi. Hastalarēn 

cinsiyetleri, nºbet baĸlangē­ yaĸlarē, nºbet tipleri (siyanotik, soluk, karēĸēk), nºbet derecesi 

(hafif, aĵēr), nºbet sēklēĵē (g¿nl¿k, haftalēk, aylēk, 1 aydan daha seyrek), eĸlik eden konv¿lzif 

hareket varlēĵē belirlendi. Hastalarēn dosya bilgilerinden kan tetkikleri (tam kan sayēmē, demir 

parametreleri), elektroensefalografi (EEG), kardiyoloji kons¿ltasyon bilgileri kaydedildi.  

SONU¢LAR: ¢alēĸmaya % 50ôsi kēz 54 hasta dahil edildi. Katēlma nºbetlerinin ortalama 

baĸlangē­ yaĸē 10.5Ñ8.2 ay, ortalama baĸvuru yaĸē 16.6Ñ10.6 aydē. Hastalarēn % 16.7ôsinde aile 

ºyk¿s¿ mevcuttu. En sēk siyanotik tipte katēlma nºbeti tarif edildi (% 61.1). Nºbetlerin % 

72.2ôsi hafif ĸiddetteydi. Hastalardan % 27.8ôinde anemi saptanmēĸ olup anemisi olan hastalarēn 

nºbet sēklēĵē (% 86.6ôsēnda haftalēk veya daha sēk) ve eĸlik eden konv¿lzif hareket varlēĵē (% 

66.7) olmayanlara gºre daha fazlaydē. Hastalarda takip s¿relerinde tariflenen ilk ve son katēlma 

nºbeti arasēndaki s¿re 7.2Ñ7.5 ay olarak tespit edildi. Anemisi olan hastalarda bu s¿renin daha 

uzun (ortalama 7.7+6.3 ay) olduĵu saptandē. Anemisi olan hastalardan birinin EEGôsinde fokal 

epileptik bulgular saptandē, diĵer hastalarda EEG anormalliĵi saptanmadē. Altē hastada (% 11.1) 

anemi olmaksēzēn demir eksikliĵi saptandē, bu hastalarda katēlma nºbetinin daha ĸidddetli (% 

50 aĵēr ĸiddette) ve takipte katēlma gºr¿lme s¿resinin daha uzun (9.2+10.9) olduĵu saptandē. 

Hastalarēn 1 tanesinin (% 1.8) ekokardiyografisinde patent foramen ovale (PFO) saptanmasē 

dēĸēnda kardiyak patoloji saptanmadē. 

TARTIķMA: Anemisi olan ve anemisi olmaksēzēn demir eksikliĵi olan hastalarda katēlma 

nºbetlerinin daha uzun s¿re gºzlendiĵi, demir eksikliĵinde katēlma nºbetlerinin daha ĸiddetli 

seyrettiĵi saptanmēĸ olup bu ­ocuklar demir eksikliĵi a­ēsēndan deĵerlendirilmelidir. 

Anahtar Kelimeler: Katēlma nºbeti, anemi, ­ocuk, demir eksikliĵi 
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Tablo-1: Katēlma Nºbeti Sebebi Ķle Takip Edilen Hastalarēn Klinik ¥zellikleri 

 Sayē / Y¿zde (n / %) 

Cinsiyet (kēz) 27 / 50 

Premat¿rite  2 / 3.7 

Intrauterin Geliĸim Geriliĵi (IUGR) 2 / 3.7 

Sarēlēk  6 / 11.1 

Yenidoĵan Dºnemi O2 Ķhtiyacē 5 / 9.3 

Ailede Katēlma Nºbeti ¥yk¿s¿  9 / 16.7 

Akraba Evliliĵi  7 / 13 

Nºbet Tipi (Siyanotik-Soluk-Karēĸēk) 33 / 61.1 ï 17 / 31.5 ï 4 / 7.4 

Nºbet Derecesi (hafif)  39 / 72.2 

Nºbet Sēklēĵē  

(G¿nl¿k-Haftalēk-Aylēk-1 aydan daha 

seyrek) 

 

 

15 / 27.8 ï 22 / 40.7 ï 9 / 16.7 ï 8 / 14.8 

Nºbet Baĸlangē­ Yaĸē 

<6 ay - 7-24 ay - >25 ay 

 

15 / 27.8 ï 37 / 68.5 ï 2 / 3.7 

Nºbet S¿resi 

<1 dk - 1-2 dk arasē - >2 dk 

 

45 / 83.3 ï 5 / 9.3 - 4 / 7.4  

Anemi 15 / 27.8 

Anemi Olmaksēzēn Demir Eksikliĵi 6 / 11.1 
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SB20 

 

¢OCUK ROMATOLOJĶ B¥L¦M¦NE TEKRARLAYAN ATEķ ķĶKAYETĶ ĶLE 

BAķVURAN HASTALARIN FENOTĶPĶK ¥ZELLĶKLERĶ 

 

1Tuba Kurt , 2ķefika Elmas Bozdemir 

 
1Bursa ķehir Hastanesi, ¢ocuk Romatoloji Bºl¿m¿, Bursa 
2Bursa ķehir Hastanesi, ¢ocuk Enfeksiyon Hastalēklarē Bºl¿m¿, Bursa 

GĶRĶķ-AMA¢: ¢ocuk Romatoloji kliniklerinde tekrarlayan ateĸ en sēk karĸēlaĸēlan 

ĸikayetlerdendir. Pratikte periyodik ateĸ sendromlarē sēnēflama kriterlerine gºre sēnēflandērēlēr 

ve genetik inceleme tanēyē doĵrulamada ve ayērēcē tanēda olduk­a ºnemlidir. Bu ­alēĸmada 

­ocuk Romatoloji bºl¿m¿ne tekrarlayan ateĸ ĸik©yeti ile baĸvuran hastalarēn baĸvurudaki 

fenotipik ºzellikleri deĵerlendirildi. 

GERE¢-Y¥NTEM: Haziran-Aralēk 2022 tarihlerinde tekrarlayan ateĸ ĸikayeti ile baĸvuran 

hastalar ­alēĸmaya dahil edildi. Hastalarēn klinik ve laboratuar verileri kaydedildi. 

EUROFEVER/PRINTO 2019 otoinflamatuvar hastalēklar (OIH) sēnēflama kriterlerine gºre 

sēnēflandērēldē. 

SONU¢LAR: ¢alēĸmaya 96 (E/K: 56/40) hasta dahil edildi. Ortanca yaĸē ve semptom baĸlangē­ 

yaĸē sērasēyla 5 (3-7) yēl ve 24 (9-36) aydē. Ateĸ s¿resi ortanca 4 (3-5) g¿nd¿. Bir yēldaki atak 

sēklēĵē ortanca 12 (8-24) atak idi. Akut farenjit 63 (%65,6), servikal lenfadenopati 57 (%59,4), 

oral aftozis 44 (%45,8) hastada mevcuttu. Ayrēca hastalarēn 59ôunda (%61,5) karēn aĵrēsē, 

39ôunda (%40,6) eklem aĵrēsē, 12ôsinde (%12,5) gºĵ¿s aĵrēsē, 4ôinde (%4,2) artrit, 10ôunda 

(%10,4) ishal ve 2ôsinde (%2,1) erizipel benzeri eritem vardē. Ortanca lºkosit sayēsē, ESH, CRP 

deĵerleri sērasēyla 11480/mm3 (9050-16240), 33 mm/sa (20-44) ve 38,5 mg/L (22,7-85,7) 

idi.63 (%65,5) hasta periyodik ateĸ, aftºz stomatit, farenjit, servikal adenit sendromu (PFAPA), 

27 (%28,1) hasta AAA, 1 (%1) hasta mevalonat kinaz eksikliĵi tanēsē aldē. 5 (%5,2) hasta 

sēnēflandērēlamadē. 77 (%80,2) hastaya MEFV gen analizi yapēldē [31 (%40,2) normal, 26 

(%33,7) 10. Ekzon ve 20 (%25,9) 2. ekzon mutasyon). 1 (%1) hastada MVK geninde homozigot 

mutasyon tespit edildi. Sēnēflandērēlamayan OIH tanēsē alan hastalarda daha uzun ateĸ s¿resi ve 

PFAPA bulgularēna ek olarak ishal ve gºĵ¿s aĵrēsēnēn mevcutttu. Bu hastalarda OIH genetik 

inceleme normaldi.  
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Tablo 1: Ailevi Akdeniz ateĸi ve PFAPA hastalarēnēn klinik ºzellikleri  

PFAPA: periyodik ateĸ, aftºz stomatit, farenjit, servikal, adenit  

¢ŀōƭƻ мΩŘŜ !!! ǾŜ tC!t! ƘŀǎǘŀƭŀǊƤƴƤƴ ǀȊŜƭƭƛƪƭŜǊƛ ƎǀǎǘŜǊƛƭŘƛΦ !ǘŜǒ ǎǸǊŜǎƛ !!! ƘŀǎǘŀƭŀǊƤƴŘŀ tC!t! ǾŜ 

ǎƤƴƤŦƭŀƴŘƤǊƤƭŀƳŀȅŀƴ hLI ƎǊǳōǳƴŀ ƎǀǊŜ ŀƴƭŀƳƭƤ ŘŀƘŀ ƪƤǎŀȅŘƤ όǇҐлΦлΣ ǇҐлΦлоύΦ !!!Σ tC!t! ǾŜ 

ǎƤƴƤŦƭŀƴŘƤǊƤƭŀƳŀȅŀƴ hLI ŀǊŀǎƤƴŘŀ ōŀǒƭŀƴƎƤœ ȅŀǒƤΣ ŀǘŀƪ ǎƤƪƭƤƐƤΣ ŀǘŀƪǘŀƪƛ ŀƪǳǘ ŦŀȊ ōŜƭƛǊǘŜœƭŜǊƛ ŀǊŀǎƤƴŘŀ 

ŦŀǊƪƭƤƭƤƪ ǎŀǇǘŀƴƳŀŘƤΦсф ό҈тлΣуύ ώнт !!!Σ оу tC!t!Σ р ǎƤƴƤŦƭŀƴŘƤǊƤƭŀƳŀȅŀƴ hLIϐ Ƙŀǎǘŀȅŀ ƪƻƭǒƛǎƛƴ 

ǘŜŘŀǾƛǎƛ ǾŜǊƛƭŘƛΦ IŀǎǘŀƭŀǊƤƴ рфΩǳƴŘŜ ό҈усΣсύ ǘŀƳ ȅŀƴƤǘΣ сΩǎƤƴŘŀ ό҈фύ ƪƤǎƳƛ ȅŀƴƤǘ ŀƭƤƴŘƤΦ рм ό҈роΣоύώпу 

tC!t!Σ н ǎƤƴƤŦƭŀƴŘƤǊƤƭŀƳŀȅŀƴ hLIϐ Ƙŀǎǘŀȅŀ ŀǘŀƪ ǎƤǊŀǎƤƴŘŀ ƪƻǊǘƛƪƻǎǘŜǊƻƛŘ ǘŜŘŀǾƛǎƛ ǳȅƎǳƭŀƴŘƤΦ .ǳ 

hastaƭŀǊƤƴ ǘŀƳŀƳƤ ƪƻǊǘƛƪƻǎǘŜǊƻƛŘ ȅŀƴƤǘƭƤȅŘƤΦ с Ƙŀǎǘŀȅŀ ǘƻƴǎƛƭƭŜƪǘƻƳƛ ǳȅƎǳƭŀƴŘƤΦ 

SONU¢: ¢alēĸmamēzda PFAPA en sēk gºr¿len otoinflamatuvar hastalēktē. AAA ve PFAPA 

ayērēmēnda muayene bulgularē ve ateĸ s¿resi arasēnda ºnemli farklēlēklar mevcuttur. 

  

 Ailevi Akdeniz ateĸi 

    (n=27) 

PFAPA 

  (n=63) 

p 

Karēn aĵrēsē 20 (%74) 37 (%56) 0.07 

Gºĵ¿s aĵrēsē 9 (%33,3) 3 (%4,7) 0.01 

Eklem aĵrēsē 12 (%44,4) 26 (%41,2)  0.39 

Artrit  4 (%14,8) 0 0.00 

Akut farenjit  0 59 (%93,6) 0.00 

Servikal adenit 0 54 (%85,7) 0.00 

Aftozis  0  42 (%66,6) 0.00 

Ateĸ s¿resi, g¿n 

(ortalamaÑSTD) 

2,9Ñ1,2 4,4Ñ1,6 0.00 

Baĸlangē­ yaĸē, ay 

(ortalamaÑSTD) 

32,6Ñ32,2 24,8Ñ19,8 0.2 

Atak sēklēĵē, yēl 

(ortalamaÑSTD) 

12Ñ6,4 15,5Ñ8 0.1 
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  SEGAWA HASTALIĴI; TEK MERKEZ TECR¦BESĶ 

 

1Tuĵba Akbey Ko­ak, 1ķahin Erdºl 

 
1Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Anabilim Dalē 

GĶRĶķ VE AMA¢: Guanozin trifosfat siklohidrolaz-1 (GTPCH-I) enzimi, ­eĸitli aromatik 

amino asit hidroksilazlarēn temel kofaktºr¿ olan BH4 biyosentezindeki ilk ve hēz sēnērlayēcē 

adēmdēr. Eksiklik, serotonin ve katekolaminlerin kusurlu biyosenteziyle karakterizedir. 

GTPCH-1 eksikliĵi hem otozomal dominant (OD), hem de otozomal resesif (OR) kalētēlabilir. 

OD GTPCH-1 eksikliĵi olan hastalarēn v¿cut sēvēlarēnda fenilalanin seviyeleri normaldir. 

Kanda ve beyin omurilik sēvēsēnda pterinlerin ºl­¿m¿ tanēsaldēr. Bu ­alēĸmada guanozin 

trifosfat siklohidrolaz-1 eksikliĵi (SEGAWA hastalēĵē) tanēsē ile takip ettiĵimiz 5 hastamēzēn 

klinik ve biyokimyasal ºzelikleri incelenmiĸtir. 

GERE¢ VE Y¥NTEM: Uludaĵ ¿niversitesi ­ocuk metabolizma bilim dalēmēzda guanozin 

trifosfat siklohidrolaz-1 eksikliĵi tanēsē ile izlediĵimiz 5 olgunun klinik ºzellikleri 

deĵerlendirilmiĸtir. Hastalarēmēzēn doĵum aĵērlēĵē, cinsiyeti, anne-baba akrabalēĵē, aile ºyk¿s¿, 

ilk baĸvuru ĸik©yeti, tanē alma yaĸē, y¿r¿me bozukluĵu ve distoni varlēĵē, piterin analizi ve 

genetik sonu­larē kaydedilmiĸtir. 

BULGULAR: Guanozin trifosfat siklohidrolaz-1 eksikliĵi tanēsē ile izlediĵimiz 5 hastadan 4ô¿ 

(%80) erkek, 1ôi (%20) kadēndēr. 3 hasta OD guanozin trifosfat siklohidrolaz-1 eksikliĵi tanēsē 

ile, 1 hasta ise OR guanozin trifosfat siklohidrolaz-1 eksikliĵi tanēsē ile izlenmektedir, 1 

hastamēzēn genetik analizi hen¿z sonu­lanmamēĸtēr. Hastalarēmēzēn tanē yaĸē 3 ile 48 yēl 

arasēndadēr. Hastalarēmēzēn biri distoni ĸ¿phesi ve nºbet etyolojisi nedeni ile yapēlan WES 

analizinde gch1 geninde mutasyon saptanarak bize baĸvurmuĸtur, 2 hastamēz da bu hastanēn 

ebeveynleridir. Hastadan sanger doĵrulama yapēlērken babada homozigot, annede heterozigot 

GCH1 mutasyonu saptanmasē nedeni ile tarafēmēza gºnderilmiĸtir ve ikisi de asemptomatiktir. 

Diĵer iki hastamēz y¿r¿me bozukluĵu nedeni ile araĸtērēlmakta iken GCH1 eksikliĵi tanēsē 

almēĸtēr. Ķki hastada da akĸamlarē daha belirgin olan distoni semptomlarē vardēr. Ķki hastaya da 

L-dopa tedavisi baĸlanmēĸ ve tedavi ile y¿r¿mede ºnemli ºl­¿de d¿zelme saĵlanmēĸtēr. T¿m 

hastalarēmēzēn kan piterin analizlerinde, neopterin ve biopterin d¿zeyleri d¿ĸ¿k saptanarak 

tanēlarē biyokimyasal olarak kesinleĸtirilmiĸtir. BOS nºrotransmitter ºl­¿m¿ y¿r¿me 

bozukluĵu ile baĸvuran bir hastamēzda yapēlmēĸ ve BOSôta da neopterin ve biopterin d¿ĸ¿kl¿ĵ¿ 

gºsterilmiĸtir (Tablo 1). 

SONU¢: Alt ekstremite ya da boyunda distoni ĸik©yeti ile gelen bir olguda ĸik©yetlerin di¿rnal 

ritim (g¿nl¿k dalgalanma, akĸamlarē distonide artēĸ) gºstermesi durumunda guanozin trifosfat 

siklohidrolaz-1 eksikliĵi akla gelmelidir. Segawa hastalēĵē dopamine duyarlē distoninin en sēk 

sebebidir, tedavi edilebilen bir hastalēk olduĵundan GCH1 eksikliĵi tanēsēnēn konmasē klinisyen 

i­in olduk­a ºnemlidir. 
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Tablo 1- Guanozin Trifosfat siklohidrolaz-1 eksikliĵi olan hastalarēmēzēn klinik ve biyokimyasal ºzellikleri 

Tanē  Yaĸ  Cinsiyet Tanē 

yaĸē  

Akrabalēk  Neopterin 

(normal aralēk 

0,19-2,93 

nmol/ g Hb) 

Biopterin 

(normal 

aralēk 0,08 - 

1,2 nmol/ g 

Hb) 

Semptom   Genetik  Tedavi  

OD GTPCH-

1 

11 erkek 11 1.derece  

0,15 nmol/ g 

Hb  

 

0,06 nmol/g 

Hb 

8 yaĸēnda iken 

y¿r¿me 

bozukluĵu, 

akĸamlarē artan 

distoni  

gch1  c.90dupC 

(p.Gly31Argfs*34) 

Heterozigot muhtemel 

patojenik 

L-dopa 4 

mg/kg/g¿n  

? GTPCH-1 17 erkek 17 1.derece 0,09 nmol/ g 

Hb 

0,05 nmol/ g 

Hb 

14 yaĸēnda iken 

y¿r¿me 

bozukluĵu, 

akĸamlarē artēĸ  

takip  L-dopa 4 

mg/kg/g¿n 

OD GTPCH-

1 

3 erkek 3 yok 0,11 nmol/ g 

Hb 

0,07 nmol/ g 

Hb 

nºbet? gch1 c.274C>A 

heterozigot, muhtemel 

patojenik 

almēyor 

OD GTPCH-

1 

39 kadēn 39 yok 0,07 nmol/ g 

Hb 

0,06 nmol/ g 

Hb 

asemptomatik gch1 C274C>A 

(p.Leu92Ile) 

heterozigot, muhtemel 

patojenik 

almēyor 

OR GTPCH-

1 

48 erkek 48 yok 0,17 nmol/ g 

Hb 

0,05 nmol/ g 

Hb 

asemptomatik gch1 C274C>A 

(p.Leu92Ile) 

homozigot, muhtemel 

patojenik 

almēyor 
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¦RE D¥NG¦S¦ BOZUKLUĴU TANISI ĶLE ĶZLEDĶĴĶMĶZ OLGULARIN 

DEĴERLENDĶRĶLMESĶ: TEK MERKEZ DENEYĶMĶ 

 

1Aydan Sezgin Ersoy, 1ķahin Erdºl 

 
1Bursa Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Anabilim Dalē 

Metabolizma Bilim Dalē 

GĶRĶķ VE AMA¢: ¦re dºng¿s¿ protein katabolizmasē sonucunda ortaya ­ēkan amonyaĵēn 

detoksifikasyonundan sorumlu ­ok ºnemli bir yolaktēr. Bu dºng¿n¿n bozulmasēnēn en ºnemli 

sonucu hiperamonyeminin eĸlik ettiĵi ensefalopati tablosudur. Hastalar tarafēmēza yenidoĵan 

dºneminde ensefalopati tablosunda baĸvurabileceĵi gibi ileri yaĸlarda nºropsikiyatrik 

bulgularla da baĸvurabilirler. OTC eksikliĵi hastalēĵē hari­ diĵer t¿m ¿re dºng¿s¿ bozukluklarē 

otozomal resesif kalētēlērken, OTC eksikliĵi Xôe baĵlē kalētēlēr. Bu ­alēĸmada ¿re dºng¿s¿ 

bozukluĵu (UDB) tanēsē ile izlediĵimiz hastalarēn klinik ºzellikleri incelenmiĸtir. 

GERE¢ VE Y¥NTEMLER: Uludaĵ ¿niversitesi ­ocuk metabolizma bilim dalēmēzda UDB 

tanēsē ile izlediĵimiz 35 olgunun klinik ºzellikleri deĵerlendirilmiĸtir. Hastalarēmēzēn doĵum 

aĵērlēĵē, doĵum ĸekli, cinsiyeti, anne-baba akrabalēĵē, aile ºyk¿s¿, ilk baĸvuru ĸik©yeti, tanē 

alma yaĸē, genetik sonu­larē kaydedilmiĸtir. 

BULGULAR: UDB tanēsē ile izlediĵimiz 35 hastadan 14ôsi (%40) sitr¿linemi tip 1, 8ôi (%22) 

arjininos¿ksinik asid¿ri, 5ôi (%14) arjininemi, 3ôer (%8,5) olgu OTC ve CPS eksikliĵi, 1ôi 

(%2,8) HHH sendromu, 1ôi (%2,8) ise Gyrat atrofisi tanēsē almēĸtēr. Bu hastalarēn tanēlarē kan 

aminoasidi, idrar organik asitleri ve genetik testler ile kesinleĸtirilmiĸtir. Ķzlemde 9 (%25) 

hastamēzēn 1ôi iki yaĸēnda yaygēn dermatit ve sepsis nedeniyle, 1 hastamēz 1,5 yaĸēnda karaciĵer 

nakline baĵlē komplikasyonlardan, 7 hastamēz ise yenidoĵan dºneminde enfsefalopati ve 

komplikasyonlarēndan hayatēnē kaybetmiĸtir. Olgularēmēzēn 20ôsi (%57) kēz, 15ôi (%43) 

erkektir. Hastalarēmēzēn doĵum aĵērlēĵē 2300-3900 gram arasēnda izlenmiĸtir. 23 (%65) olguda 

anne-baba arasēnda 1.derece (kuzen evliliĵi) akrabalēk ºyk¿s¿ varken, 6 (%17) olguda yoktur 

ve 5 (%15) hastanēn aynē kºyden olduĵu dikkati ­ekmiĸtir. Hastalarēmēzēn tanē yaĸē intrauterin 

dºnem ile 17 yēl arasēndadēr. Hastalarēmēzēn 9ôunda (%25) kardeĸ ºl¿m ºyk¿s¿ vardēr. Yaĸayan 

hastalarēmēzēn 6ôsēnda (%17) normal nºromotor geliĸim izlenirken diĵerlerinde nºromotor 

gerilik ve nºbet ºyk¿s¿ vardēr. Hafif form sitr¿llinemi ile takip ettiĵimiz ve komaya maruz 

kalmamēĸ bir olgumuzda nºromotor gerilik mevcuttur. Hastalarēn nºromotor geriliĵinin baĸlēca 

nedeni amonyak y¿ksekliĵi ve buna maruziyet s¿residir.  

SONU¢: Erken tanē ve amonyak y¿ksekliĵine maruziyetin engellenmesi tedavideki en ºnemli 

ama­tēr. Fakat bu olgular enfeksiyon, stres, a­lēk gibi faktºrlerle komaya girebilmektedir.Bu 

olgularēn oluĸumunun ºnlenmesi esas ama­ olmalēdēr. Bu ama­la bu tip hastalēklarda aileye 

genetik danēĸmanlēk dikkatli verilmelidir 
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DERĶ PRĶK TESTLERĶ HANGĶ HASTALARDA TEKRARLANMALIDIR? 

 

1Ezgi Topyēldēz, 1Handan Duman ķenol, 1Ayĸe Ayg¿n, 1Mehmet Geyik, 1Figen 

G¿len, 1Esen Demir 

 
1Ege ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Anabilim Dalē ¢ocuk Alerji 

Hastalēklarē Bilim Dalē 

GĶRĶķ AMA¢: Alerjik hastalēklarda sensitizasyon seyri yaĸla birlikte deĵiĸebilmektedir. Yeni 

sensitizasyon geliĸimi i­in ­eĸitli risk faktºrleri bildirilmiĸtir. Bu ­alēĸmada alerjik hastalēk 

ºyk¿s¿ bulunan hastalarda baĸlangē­ sensitizasyon durumunun gelecekteki duyarlanma seyrini 

nasēl etkilediĵi ve etki edebilecek diĵer risk faktºrlerinin araĸtērēlmasē planlanmēĸtēr. 

GERE¢ VE Y¥NTEM: En az 3 yēl ara ile deri prik testi tekrarlanan toplam 121 hasta ­alēĸmaya 

alēndē. Hastalar duyarlēklēklarēna gºre 4 ayrē gruba ayrēldē; endurasyonu olmayanlar (0mm) 

(n=30) Grup 1, endurasyon ­apē 0-3 mm arasēnda olanlar (n=30) Grup 2, endurasyon ­apē Ó 3 

mm olanlar (n=30) Grup 3 ve endurasyon ­apē Ó3 mm olup subkutan imm¿noterapi alanlar 

(n=31) Grup 4. Geliĸen duyarlēlēklar ile etki edebilecek dermografik ve laboratuvar risk 

faktºrleri deĵerlendirildi.  

SONU¢: Hastalarēn %31ôini kēz hastalar oluĸturmakta idi. Ķlk test yaĸlarē 99,4Ñ 33,6 ay, ikinci 

test yaĸlarē 144.8 Ñ34,0 aydē. Hastalar ilk test sērasēndaki yaĸlarēna gºre gruplandēĵēnda 24 

(19.8%) hasta 5 yaĸ altēnda, 56 (46.3%) hasta 5-10 yaĸ arasēnda ve 41(33.9%) hasta 10 yaĸtan 

b¿y¿kt¿. Ķki test arasē s¿re 54.9Ñ14.0 aydē. Gruplar arasēnda yaĸ ve cinsiyet farkē yoktu. Grup 

1ôin %33.3ô¿nde yeni alerjen duyarlēlēĵē olmuĸtu ve diĵer gruplara gºre anlamlē derecede sēklēĵē 

daha azdē (p:0.04). Grup 2ôdeki hastalarēn aynē alerjen endurasyon ­aplarēndaki artēĸ diĵer 

gruplara gºre anlamlē olarak y¿ksekti (p<0.01). Yaĸ gruplarēna ve baĸlangē­ta duyarlēlēk 

olmasēna gºre histamin ­aplarē arasēnda fark yoktu (p>0,05). Yaĸ gruplarēna gºre baĸlangē­ta 

herhangi bir alerjen gruplarē arasēnda fark yokken, ikinci test sonrasēnda t¿m polenler (ot, aĵa­, 

yabani ot) ve kedi duyarlēlēklarē 10 yaĸtan b¿y¿k ­ocuklarda anlamlē ĸekilde daha sēktē (sērasēyla 

p: 0.01, p:0.006, p:0.02, p:0.02).Cinsiyet, ailede atopi varlēĵē, sezeryan ile doĵum ºyk¿s¿, 

kardeĸ varlēĵē, sigara maruziyeti, yerleĸim yeri (kērsal/ĸehir merkezi), evde hayvan, 

hamambºceĵi, k¿f ve nem olmasē, a­ēk mutfak bulunmasē, akdeniz tarzē beslenme, abur-cubur 

t¿ketme a­ēsēndan aralarēnda fark saptanmadē. 

TARTIķMA: Yakēnmalarē ile alerjik hastalēk d¿ĸ¿n¿len ve DPTôde end¿rasyon ­aplarē 0-3 mm 

arasēnda olan ­ocuk hastalarda, yakēnmalarēn devam etmesi durumunda, yinelenen testler ile 

duyarlēlēĵēn anlamlē d¿zeylere gelebileceĵi ve yaĸ b¿y¿d¿k­e, ºzellikle 10 yaĸtan sonra, polen 

ve kedi duyarlēlēĵē sēklēĵēnēn belirginleĸtiĵi akēlda tutulmalēdēr. 
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SAĴLIK ¢ALIķANLARINA Y¥NELĶK ķĶDDET DEĴERLENDĶRĶLMESĶ: ¢OCUK 

SAĴLIĴI VE HASTALIKLARI KLĶNĶĴĶ DENEYĶMĶ 

 

1Emine ¥zdemir Ka­er, 1Cengizhan Kēlē­aslan 

1Aksaray ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Anabilim Dalē, Aksaray 

AMA¢: Saĵlēkta ĸiddet; t¿m saĵlēk ­alēĸanlarēnēn ortak sorunu olup karĸēmēza ­ēkmaya devam 

etmektedir. ¢alēĸmamēzēn amacē son 6 ay i­inde ­alēĸanlarēn ĸiddete maruz kalma, ĸiddetle ilgili 

gºr¿ĸ ve tutumlarēnēn deĵerlendirilmesidir. 

GERE¢ VE Y¥NTEM: Kesitsel ­alēĸmamēz, ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē klinik 

birimlerindeki hekimler, hemĸireler, teknisyenler ve diĵer ­alēĸanlardan oluĸmaktadēr. 

¢alēĸmada 140 kiĸiye Arnetz (1998) tarafēndan geliĸtiren ñķiddet Olay Formuò anketi 

uygulandē. Verilerin analizinde SPSS Versiyon 22.0 programē kullanēldē. 

BULGULAR: Kadēnlarēn meslek hayatē boyunca ĸiddete maruz kalma sēklēĵē (%62,9), 

erkeklerden (%37,1) anlamlē saptandē. ¢alēĸmaya katēlan saĵlēk ­alēĸan 2ôsi (%1,4) ºĵretim 

¿yesi, 14ô¿ (%14) uzman doktor, 16ôsē (%11,4) pratisyen doktor, 20ôsi (%14,2) intºrn doktor, 

60ôē (%42,8) hemĸire, 10ôu (%7,1) tēbbē sekreter, 16ôsē (%11,4) saĵlēk personeli, 4ô¿ (%2,8) 

g¿venlik gºrevlisiydi. 30-40 yaĸ aralēĵēnda olan saĵlēk ­alēĸanlarēnēn ĸiddete maruz kalma 

sēklēĵē (%66.9) diĵer yaĸ gruplarēndakilere gºre y¿ksektir. ¢alēĸanlarēn 71ôi (%50,7) ĸiddete 

maruz kalmamēĸken, 69ôu (%49,2) en az bir kez ĸiddete maruz kalmēĸtēr. Maĵdurlarēn 38ôi 

(%35) hemĸire, 12ôi (%26,6) pratisyen doktor, 8ôi (%26,6) uzman doktor, 6ôsē (%20) intºrn 

doktor, 3ô¿ (%20) g¿venlik gºrevlisi, 2ôsi (%20) sekreter, 5ôi (%20) personeldi. Hemĸirelerin 

daha fazla ĸiddete maruz kaldēĵē gºr¿ld¿ (p<0,05). ¢alēĸēlan kliniĵe gºre ĸiddete uĵrama 

durumu deĵerlendirildiĵinde, ­ocuk acil kliniklerde ­alēĸanlar en sēk (%70) ĸiddete uĵramēĸ 

olup (p<0,05), ĸiddet en sēk nºbet saatlerinde ger­ekleĸmiĸtir. En ­ok maruz kalēnan sºzel ĸiddet 

t¿rleri, baĵērma (%40.1), tehdit edilme (%36.9) olurken, en ­ok maruz kalēnan fiziksel ĸiddet 

t¿rleri ise etraftaki nesneleri fērlatma (%30.9) olup itme (%11) ile devam etti. Maĵdurlarēn 41ôi 

(%59,4) olay sērasēnda yalnēzdē. Saĵlēk ­alēĸanlarēnēn ĸiddete tepkilerine bakēldēĵēnda %51ôinin 

g¿venlik gºrevlisi ­aĵērma, %20.8ôinin olay yerinden uzaklaĸma, %11.2ôsinin korku, %26ôsē 

hayal kērēklēĵē yaĸadēĵē saptanmēĸtēr. Saĵlēk ­alēĸanlarēnēn %81,6ôsēnēn ĸiddeti adli makamlara 

bildirmediĵi ve neden olarak %70ôi adli yargēlama s¿recinin uzun olmasēnē gºstermiĸtir. 

¢alēĸmamēzda ĸiddet gºrenlerin %42ôsinin saĵlēk dēĸēnda baĸka iĸe ge­mek istedikleri 

saptanmēĸtēr. Bu kiĸilerden %31ôinin ĸiddet olayē sonrasē ilk mesailerinde kºt¿ perfomans 

gºsterdikleri, ilerleyen zamanlarda da % 39ôunun etkilendiĵi bildirilmiĸtir.  

SONU¢ VE TARTIķMA: Toplumda giderek yaygēnlaĸan ĸiddet saĵlēk alanēnē da ciddi ĸekilde 

etkilemiĸtir. Bu durum ĸiddete maruz kalma nedeniyle sunulan hizmet kalitesinin d¿ĸmesine 

neden olmaktadēr. Bu nedenle g¿venli ­alēĸma ortamēnēn saĵlanmasē i­in yasal, idari, toplumsal 

ºnlemlerin alēnmasē ve toplumsal farkēndalēk yaratēlmasē gerekmektedir. 
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KĶSTĶK FĶBROZĶSLĶ ¢OCUKLARDA AMĶNOGLĶKOZĶD KULLANIMININ 

ĶķĶTME ¦ZERĶNE ETKĶSĶ 

 

1Mehmet Mustafa ¥zaslan, 2Gºksel Turhal, 1Mehmet Fatih ¥ĵ¿t, 3Handan Duman 

ķenol, 1Meral Barlēk, 1Fevziye ¢oksuer, 1Bahar Girgin Dindar,  1Figen G¿len, 1Esen 

Demir 

 
1Ege ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi ¢ocuk Gºĵ¿s Hastalēklarē Bilim Dalē 
2Ege ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi Kulak Burun Boĵaz Ana Bilim Dalē 
3Ege ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi ¢ocuk Alerji Bilim Dalē 

GĶRĶķ VE AMA¢: Ototoksik etkileri bilinen aminoglikozid antibiyotikler Kistik fibrozisli 

(KF) ­ocuklarda sēklēkla kullanēlmaktadēr. ¢alēĸmamēzda aminoglikozid kullanēmēnēn KFôli 

hastalarda iĸitme ¿zerine etkisini incelemeyi hedefledik. 

Y¥NTEM: Kistik fibrozis tanēsē olan intravenºz aminoglikozid kullanan ­ocuk hastalar alēndē. 

Hastalarēn demografik verileri, toplam aldēklarē doz ve s¿resi, amikasin yēllēk k¿m¿latif dozu 

kaydedildi. Ķĸitme fonksiyonlarēnēn deĵerlendirilmesi; standart saf ses odyometri, y¿ksek 

frekans saf ses odyometri, dist¿rsiyon otoakustik em¿syon yºntemleri ile yapēldē.Bulgular: 

Toplam 33 hastanēn 18ôi erkek (%54.5), ortalama yaĸlarē 152 ay, (min 58, max 216 ay)ôdē. 

Hastalarēn %48.5ôinde (n=16) iĸitme normal, %15.1ôinde (n=5) y¿ksek frekanslarda iĸitme 

kaybē (Grup A) ve kohlear etkilenme (Grup B) %36.4ô¿nde (n=12) sadece kohlear etkilenme 

vardē. Ķĸitme testinde bozukluk saptanan hastalarēn (Grup A+B) %50ôsi en az 5 k¿r ve daha 

fazla amikasin almēĸtē. Ķĸitme etkilenmesi olan hastalarda amikasin kullanēlan g¿n sayēsē 

(ortalama 57 g¿n), olmayanlara gºre (ortalama 24) daha fazlaydē. Ķĸitme testinde bozukluk olan 

hastalarda yēllēk amikasin dozu daha y¿ksekti (p=0.01) ve amikasin ilk alēm yaĸē daha k¿­¿k 

olarak saptandē. ROC analize gºre; hastalarēn total aldēĵē yēllēk amikasin dozunun 5050 mg/yēl 

¿zerinde olmasē (area under curve= AUC:0.910, p<0.01), amikasinin 4 k¿r ve ¿zerinde alēnmasē 

(area under curve= AUC: 0.763, p=0.01), total amikasin dozunun 22500 mg ¿zerinde olmasē 

(area under curve= AUC:0.733, p=0.02) iĸitme etkilenmesi i­in kestirim deĵerler olarak 

saptanmdē. Yaĸ, cinsiyet, v¿cut aĵērlēĵē, kolonizasyon varlēĵē, KF mutasyonu, inhaler 

tobramisin ve glikopeptid (vankomisin) kullanēmē, iĸitme kaybē i­in risk faktºr¿ olarak 

saptanmadē.  

SONU¢: Aminoglikozid kullanan KFôli hastalarda, iĸitme kaybē fark edilmeyebilir. Ķĸitme 

kaybē y¿ksek frekanslarda olacaĵē i­in, y¿ksek saf ses odyometri yapēlmalēdēr. 

Anahtar kelimeler: Kistik fibrozis, aminoglikozid, iĸitme testi 
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 ķekil 1: Toplam amikasin dozunun ROC eĵrisi altē alanlarē 

 

 

                     

   ķekil 2: Amikasin k¿r sayēsēnēn ROC eĵrisi altē alanlarē 

 

 

 

Tablo 1: Toplam amikasin dozu ve k¿r sayēsē kestirim deĵerleri 

 AUC 

(%95) 

Cutt off p Sensitivity (%) Specifity (%) 

Toplam 

amikasin dozu 

73 22500 mg 0.02 70 69 

Amikasin k¿r 

sayēsē 

76 4 0.01 62 68 
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PEDĶATRĶK ENFEKTĶF ENDOKARDĶT OLGULARININ RETROSPEKTĶF 

DEĴERLENDĶRĶLMESĶ; 20 YILLIK TEK MERKEZ DENEYĶMĶ 

 

1Hasan T¿rkmen, 1Mehmet Taha Kºkbēyēk, 1Abd¿sselam Gen­, 1Fahrettin Uysal, 
1¥zlem Mehtap Bostan, 2Solmaz ¢elebi, 1Erg¿n ¢il, 3Iĸēk ķenkaya Sēĵnak 

 
1Bursa Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē AD, ¢ocuk Kardiyoloji 

BD, Bursa 
2Bursa Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē AD, ¢ocuk Enfeksiyon 

Hastalēklarē BD, Bursa 
3Bursa Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi Kalp ve Damar Cerrahi AD, Bursa 

GĶRĶķ VE AMA¢: Enfektif endokardit kalbin endokardiyal tabakasēnēn mikrobiyal 

enfeksiyonudur. Nadir gºr¿lmesine karĸēn komplikasyon ve mortalite oranē y¿ksek olan 

sistemik bir hastalēktēr. Bu ­alēĸmada enfektif endokardit tanēsēyla yatērēlarak takip ve tedavi 

edilen ­ocuk hastalarda klinik ºzellikler, komplikasyonlar ve mortalite oranē 

deĵerlendirilmiĸtir. 

GERE¢ VE Y¥NTEM: ¢ocuk saĵlēĵē ve hastalēklarē servisi ve yoĵun bakēmlarēnda Ocak 2000 

ï Aralēk 2022 tarihleri arasēnda, modifiye Duke kriterlerine gºre kesin enfektif endokardit 

tanēsēyla yatērēlan 0-18 yaĸ arasēndaki hastalarēn demografik ºzellikleri, fizik muayene, 

laboratuvar ve ekokardiyografi bulgularē, uygulanan medikal ve cerrahi tedaviler ve bunlarēn 

sonu­larē retrospektif olarak incelendi. 

SONU¢LAR: Deĵerlendirilen 17 hastanēn ortalama baĸvuru yaĸē 9 Ñ 5.9 yaĸ (0-17), %58.8ôi 

(n=10) erkek, %41.2ôsi (n=7) kēzdē. En sēk baĸvuru yakēnmasē ateĸ y¿ksekliĵi olup hastalarēn 

%82'sinde (n=14) mevcuttu. 14 hastada (%82) bir konjenital kalp hastalēĵē, 7 hastada (%41) 

ge­irilmiĸ kardiyak cerrahi ºyk¿s¿ mevcuttu. Pozitif ekokardiyografi bulgusu t¿m hastalarda 

mevcut olup en sēk vejetasyon (%88.2) gºr¿ld¿. Baĸvuruda CRP y¿ksekliĵi %82.3, 

sedimentasyon y¿ksekliĵi %76.9, anemi %70, trombositopeni %23.5, kompleman d¿ĸ¿kl¿ĵ¿ 

%42.8, RF pozitifliĵi %9, mikroskopik hemat¿ri %31.2 oranēnda gºr¿ld¿. Olgularēn 

%58.8ôinde (n=10) kan k¿lt¿r¿nde ¿reme mevcuttu ve en sēk Staphylococcus aureus, 

Staphylococcus epidermidis ve Candida albicans izole edildi. Enfektif endokardite baĵlē 

komplikasyonlar hastalarēn %70.5ôinde mevcuttu ve sērasēyla en sēk akut bºbrek yetersizliĵi, 

septik emboli ve beyin absesi gºr¿ld¿. Kardiyak cerrahi 12 hastaya uygulandē. Tedavi s¿recinde 

3 hasta kaybedildi. 

TARTIķMA: ¢alēĸmamēzda literat¿rle uyumlu olarak enfektif endokardit komplikasyon ve 

mortalite oranē y¿ksek bulundu. G¿n¿m¿zde romatizmal kalp hastalēĵē zemininde geliĸen 

enfektif endokardit sēklēĵē azalmakta, etken olarak ise Staphylococcus aureus ºn plana 

­ēkmaktadēr. Nedeni bilinmeyen persiste ateĸe ek olarak konjenital kalp hastalēĵē, intrakardiyak 

prostetik materyal ve intravenºz kateteri olan hastarda enfektif endokardit akēlda 

bulundurulmalē, kan k¿lt¿r¿nde etken ¿retilememesi durumunda serolojik testler ­alēĸēlmalēdēr. 

  



 19Φ ¦ƭǳǎŀƭ ¦ƭǳŘŀƐ tŜŘƛŀǘǊƛ YƤǒ YƻƴƎǊŜǎƛ 
 

76 
 

SB29 

 

COVĶD-19 ¥NCESĶ D¥NEMDE HUMAN BOKAVĶR¦S ENFEKSĶYONU: 

PREVELANSI VE KLĶNĶK SPEKTRUMU 
  

1Fevziye ¢oks¿er, 2Candan ¢i­ek, 3Handan Duman ķenol, 1Meral Barlēk, 1Mehmet 

Mustafa ¥zaslan, 1Bahar Girgin Dindar,  1Figen G¿len, 1Esen Demir 

 
1Ege ¦niversitesi ¢ocuk Gºĵ¿s Hastalēklarē Bilim Dalē 
2Ege ¦niversitesi Tēbbi Mikrobiyoloji Anabilim Dalē 
3Ege ¦niversitesi ¢ocuk Allerji ve Ķmm¿noloji Bilim Dalē 

 

GĶRĶķ-AMA¢: Bokavir¿s (HBoV), Parvoviridae ailesinden k¿­¿k (21nm), zarfsēz, tek iplikli 

DNA vir¿s¿d¿r. Ķki yaĸ altē ­ocuklarda solunum yolu enfeksiyonlarēnēn %5-33ô¿nden 

sorumludur. ¢alēĸmamēzda, hastanemizde gºr¿len HBoV enfeksiyonlarēnēn prevelansēnē ve 

klinik seyrini belirlemeyi ama­ladēk. 

 

Y¥NTEM: Ocak 2017-2020 tarihleri arasēnda, E¦TF-¢ocuk Hastanesinden gºnderilen 3200 

solunum ºrneĵi retrospektif olarak incelendi. Y¿zyetmiĸinde HBoV-DNAôsē pozitif (%5.3) 

saptandē. Yatēĸē olan, 1ay-18 yaĸ arasē 155 hastanēn kayētlarē incelendi. HBoV+Staphylococcus 

aureus ¿remesi olan beĸ hasta ­alēĸma dēĸēnda bērakēldē. 

 

SONU¢LAR: Hastalarēn %56.7ôsinde (n:85) izole-HBoV, %30.7ôsinde ikili koenfeksiyon 

(n:46), %12.7ôsinde ¿­l¿ koenfeksiyon (n:19) saptandē(Tablo-1). En sēk gºr¿len Ķkili-

koenfeksiyon HBoV+RSVtipA/B (n:17,%11.3), ¿­l¿-koenfeksiyon 

HBoV+RSVtipA/B+Rhinovir¿s (n:4,%2.7) olarak saptandē. HBoVô¿n en y¿ksek prevelansē kēĸ 

mevsiminde(n:76,%50.7) ve ocak ayēnda (n:30,%20) olup, olgularēn %78.6ôsē aralēk-nisan 

aylarē arasēndaydē. Hastalarēn %46.7ôsi (n:70) 24 aydan k¿­¿k, %40ôē (n:60) 24-60ay arasē, 

%13.3ô¿ (n:20) 60 aydan b¿y¿k olup; izole-HBoV olanlarēn yaĸē [ortanca:30.14ay(1-192ay)], 

HBoV-koenfeksiyonu olanlara gºre[ortanca:19ay (1-144ay)] anlamlē olarak y¿ksekti (p:0.046). 

¥ks¿r¿k (n:118,%78.7), ateĸ (n:99,%66), hērēltē (n:84,%56), solunum zorluĵu (n:64,%42.7), 

ishal (n:10,%6.7), paroksismal ºks¿r¿k (n:9,%6), dºk¿nt¿ (n:2,%1.3) hastalarēn baĸvuru 

ĸikayetleriydi. Hastalar, pnºmoni (n:64,%42.7), akut bronĸiolit (n:48,%32), ¦SYE 

(n:29,%19.3), astēm atak (n:5%3.3), krup (n:4,%2.7) tanēlarē aldē (Tablo-2). Hastalarēn 

%27.3ô¿nde (n:41) lºkositoz, %74ô¿nde CRP y¿ksekliĵi (n:74) mevcuttu. CRP y¿ksekliĵi 

olanlarda solunum desteĵi ihtiyacē 2.2 kat fazla bulundu [OR:2.2(%95CI,1.011-4.821,p=0.47]. 

Lºkositozu olanlarēn yirmiyedisinde izole-HBoV (%66), ondºrd¿nde HBoV-koenfeksiyonu 

vardē (%31) (p=0.03). Pnºmoni tanēsē alanlarēn %78ôinde, oksijen dahil herhangi bir solunum 

desteĵi gerekti (p<0.01). 24aydan k¿­¿k olmanēn, solunum desteĵi alma riskini 2.49 kat 

arttērdēĵē saptandē [OR:2.49 (%95CI,1.254-4.967,p=0.49]. Yoĵun bakēm (YB) gereksinimi olan 

yirmidokuz (%18) hastanēn %70.4ô¿, pnºmoni tanēsē aldē (p=0.017). Onsekizi (%62) izole-

HBoV, onbiri (%48) HBoV-koenfeksiyonu (p=0.7) olup, on¿­¿nde (%8.7) invaziv, onbirinde 

(%7.33) non-invaziv mekanik ventilatºr gereksinimi oldu (p=0.4). YB yatēĸ g¿n sayēsē 

a­ēsēndan istatiksel olarak bir fark bulunamadē (izole-HBoV,ort:5Ñ4.37;HBoV-

koenfeksiyonu,ort:3.88Ñ2.14) (p:0.94). 

 

TARTIķMA: HBoV ºzellikle k¿­¿k ­ocuklarda, akut solunum yolu enfeksiyonlarēnda izole, 

veya diĵer solunum yolu vir¿sleri ile birlikte tespit edilebilir. Genellikle kendini sēnērlayan 

enfeksiyonlara neden olsa da, nadiren aĵēr tablolara yol a­abilmektedir. 
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BRONķEKTAZĶLĶ ¢OCUKLARDA G¥Ĵ¦S FĶZYOTERAPĶSĶNE EKLENEN 

OSĶLATUAR POZĶTĶF EKSPĶRATUAR BASIN¢ (OPEP) CĶHAZININ 

ETKĶNLĶĴĶNĶN ĶNCELENMESĶ: RANDOMĶZE KONTROLL¦ ¢ALIķMA 
 

1Meral Barlēk, 2Melih Zeren, 3Beyza Nur Tosun, 1Esen Demir, 1Figen G¿len 

 
1Ege ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi ¢ocuk Gºĵ¿s Bilim Dalē 
2Ķzmir Bakēr­ay ¦niversitesi/Saĵlēk Bilimleri Fak¿ltesi/Fizyoterapi ve Rehabilitasyon 
3Zmir Bakēr­ay ¦niversitesi/Saĵlēk Bilimleri Fak¿ltesi/Fizyoterapi ve Rehabilitasyon 

 

GĶRĶķ-AMA¢: Bronĸektazili hastalarda havayollarēndaki sekresyonu uzaklaĸtērmak ve akciĵer 

ventilasyonunu geliĸtirmek amacēyla havayolu temizleme tekniklerin uygulanmasē 

ºnerilmektedir. Osilatuar (titreĸimli) Pozitif Ekspiratuar Basēn­ (OPEP) cihazlarē, hastalara 

ºĵretilmesi ve kullanēmē kolay olduklarē i­in klinik pratikte yaygēn olarak kullanēlan bir 

havayolu temizleme tekniĵidir. Ancak bu cihazlar ¿lkemizde geri ºdeme kapsamēnda deĵildir. 

Bu ­alēĸmanēn amacē klasik gºĵ¿s fizyoterapi programēna eklenen OPEP cihazēnēn hastalara 

saĵlayacaĵē ilave faydayē araĸtērmaktēr. Bºylece, havayolu temizliĵinin saĵlanmasē amacēyla 

hastalarē mali bir y¿k altēna sokmanēn gerekliliĵi incelenecektir 

GERE¢ VE Y¥NTEM: Bronĸektazi tanēsē ile takip edilen 42 ­ocuk hasta randomize ĸekilde 

gºĵ¿s fizyoterapisi grubu (FTR grubu) ve gºĵ¿s fizyoterapisi + OPEP cihazē grubu 

(FTR+OPEP grubu) olmak ¿zere 2ôye ayrēldē. FTR grubu torakal ekspansiyon egzersizleri, 

postural drenaj ve ºks¿r¿k tekniklerini i­eren gºĵ¿s fizyoterapisi programē aldē. FTR+OPEP 

grubu ise aynē gºĵ¿s fizyoterapi programēna ilave olarak ShakerÈ cihazē kullandē. Hastalar 

egzersizlerini ev temelli olarak g¿nde 2 kez, haftanēn her g¿n¿, 8 hafta s¿re ile ger­ekleĸtirdi. 

Spiropalm 6MWTÈ cihazē kullanēlarak ger­ekleĸtirilen 6-dk y¿r¿me testi (6DYT) ile egzersiz 

kapasitesi ve dinamik ventilatuar yanētlar ve periferik kas kuvveti ve yaĸam kalitesi ­alēĸmanēn 

baĸēnda ve sonunda deĵerlendirildi. 

BULGULAR: Solunum fonksiyon testi parametrelerinden FVC (%pred), FEV1 (%pred), 

FEF25-75 (%pred), 6DYT mesafesi, efor sērasēndaki dinamik hiperinflasyonu gºsteren ȹIC, 

efor sērasēndaki en d¿ĸ¿k SpO2 (%) ve quadriceps kas kuvveti iki grupta da istatistiksel olarak 

anlamlē ĸekilde geliĸti (p<0,05). Meydana gelen geliĸmeler a­ēsēndan gruplar arasēnda fark 

saptanmadē (p>0,05). 

TARTIķMA-SONU¢: Solunum egzersizleri, postural drenaj ve ºks¿r¿ĵ¿ geliĸtirme 

tekniklerini i­eren kapsamlē bir gºĵ¿s fizyoterapisi programēna OPEP cihazlarēnēn eklenmesi 

ilave bir fayda saĵlamamaktadēr. Kapsamlē bir gºĵ¿s fizyoterapi programē ile hastalar herhangi 

bir mali y¿k altēna sokulmadan solunum fonksiyonlarē, egzersiz kapasitesi ve kas kuvveti 

geliĸtirilebilir. Ancak, fizyoterapi programlarēna eriĸemeyen ya da bu programlara baĵlēlēĵē 

d¿ĸ¿k olan hastalarda OPEP cihazlarē kullanēlmasē d¿ĸ¿n¿lebilir. 

Anahtar Kelimeler: Bronĸektazi, sekresyon, fizyoterapi, solunum fonksiyonlarē, egzersiz 

kapasitesi 
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ALERJĶK RĶNĶTĶN ķĶDDETĶ ĶLE DĶSLĶPĶDEMĶ ARASINDAKĶ ĶLĶķKĶNĶN 

DEĴERLENDĶRĶLMESĶ 
  

1Fatih ¢i­ek, 2Tarēk Kērkgºz 

 
1Kartal Dr. L¿tfi Kērdar ķehir Hastanesi, ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Kliniĵi, ¢ocuk 

Ķmm¿nolojisi ve Alerji, Ķstanbul 
2Dr. Beh­et Uz ¢ocuk Hastalēklarē ve Cerrahisi Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi, ¢ocuk 

Endokrin Kliniĵi, Ķzmir 

 

GĶRĶķ VE AMA¢: Dislipidemi ve obezite ile atopi arasēnda; interlºkin-10 (IL-10), IL-17 ve 

IL-23 gibi sitokinler aracēlē bir iliĸki olduĵu; atopik obez ­ocuk ve ergen hastalarda, kalori kēsētlē 

diyet ile serum kolesterol ve trigliserit d¿zeylerini d¿ĸ¿rerek, oksidatif stres belirte­lerini 

azalttēĵē ve atopi semptomlarēnē iyileĸtirdiĵi bildirilmiĸ olmasēna raĵmen, literat¿rde alerjik rinit 

ile obezite ve dislipidemi iliĸkisi ile ilgili ­ok az veri bulunmaktadēr. ¢alēĸmamēzda alerjik rinit 

ile dislipidemi ve obezite arasēnda iliĸkinin ortaya ­ēkarēlmasē ama­lanmēĸtēr. 

GERE¢ VE Y¥NTEM: ¢alēĸmamēza en az bir alerjene duyarlēlēĵē saptanmēĸ alerjik rinit tanēlē 

43 hasta (23 kēz) ile kontrol grubu olarak 35 (20 kēz ) ­ocuk ve ergen dahil edildi. Hasta ve 

kontrol grubu v¿cut kitle indekslerine (VKĶ) gºre dºrt gruba ayrēldē: Grup 1 normal kilolu 

alerjik rinitli (n=30); Grup 2 obez alerjik rinitli ( n = 13); Grup 3 normal kilolu kontrol (VKĶ = 

n = 20); ve Grup 4 obez kontrol (n = 15). Hasta ve kontrol grubunun a­lēk kan ĸekeri lipit profili 

ºl­¿mleri (total kolesterol, y¿ksek yoĵunluklu lipoprotein (HDL), d¿ĸ¿k yoĵunluklu 

lipoprotein (LDL), ­ok d¿ĸ¿k yoĵunluklu lipoprotein (VLDL)ve trigliserid (TG) yapēldē. Total 

kolesterol> 200 mg/dl, TG > 150 mg/dl, LDL > 130 mg/dl, HDL < 40 mg/dl olmasē dislipidemi 

olarak kabul edildi. 

SONU¢: Alerjik rinitli hastalarēn yaĸ ortalamasē (11,6Ñ3,6 yēl) ve kontrol grubunun yaĸ 

ortalamasē (11,4Ñ3,4 yēl ) arasēnda anlamlē fark saptanmadē (p>0,05). Allejik rinitli hastalar 

(G1+G2) ve kontrol grubu (G3+G4) arasēnda total kolestrol, LDL, HDL, TG arasēnda anlamlē 

fark saptanmadē (p>0,05). Normal kilolu allerik rinitli hastalar(G1) ile normal kilolu kontrol 

grubu arasēnda ve obez allejik hastalar (G2) ile obez kontrol grubu (G4) total kolestrol, LDL, 

HDL, TG arasēnda anlamlē fark saptanmadē. Dºrt grubun hi­birinde prediyabet vakasē yoktu. 

Sadece Immuglobulin E (IgE) deĵerleri ile total kolestrol ve LDL deĵerleri arasēnda negatif 

korelasyon saptandē (sērasēyla, p=0,004 -0,6598 to -0,1451, p=0,002 CI -0,6734 to -0,1690). 

Eozinofil deĵerleri ve AR ĸiddeti (hafif/orta-aĵēr AR, intermittant/persistan AR, 

monosensitize/polisensitize) ile lipid profili arasēnda korelasyon saptanmadē. 

TARTIķMA: ¢alēĸmamēzda AR ile dislipidemi ve obezite arasēnda herhangi bir iliĸki 

saptanmamēĸtēr. Bu konuda daha fazla sayēda hasta ile daha ­ok ve ileri ­alēĸmalarēn 

yapēlmasēna ihtiya­ vardēr. 
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BURSA ĶLĶNDE 6-18 YAķ ARASI YARIķMALI SPOR YAPAN LĶSANSLI 

SPORCULARDA ELEKTROKARDĶYOGRAFĶK BULGULARIN 

DEĴERLENDĶRĶLMESĶ 
 

2Ķrfan ¥z, 1Hasan T¿rkmen, 1Abd¿sselam Gen­, 1Fahrettin Uysal, 1¥zlem Mehtap 

Bostan 

 
1Bursa Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Anabilim Dalē, ¢ocuk 

Kardiyoloji Bilim Dalē 
2T.C. Saĵlēk Bakanlēĵē Sivas Zara Devlet Hastanesi 

GĶRĶķ: D¿nya Saĵlēk ¥rg¿t¿ône (DS¥) gºre saĵlēk; bedensel, ruhsal ve sosyal yºnden tam bir 

iyilik halidir. ¢ocuklarēn fiziksel yapēsēna ve yaĸēna uygun olarak yapēlan hafif-orta ĸiddetteki 

egzersizin fiziksel ve ruhsal geliĸim ¿zerine olumlu etkileri bilinmektedir. Ani kardiyak ºl¿m 

(AK¥); bilinen herhangi bir hastalēĵē olmayan kiĸide, travma olmaksēzēn, akut semptomlarēn 

baĸlamasēndan sonraki 1 saat i­inde meydana gelen ºl¿md¿r. Toplumun en saĵlēklē kesimini 

oluĸturduĵu d¿ĸ¿n¿len gen­ sporcularda ani ºl¿m olaylarē olduk­a katostrofik ve endiĸe verici 

sonu­lara sebep olur. AK¥ôyi ve sakatlēklarē ºnlemek i­in geliĸtirilen stratejilerin baĸēnda spora 

katēlēm ºncesi deĵerlendirme (SK¥D) gelir. Yapēlan ­alēĸmalar, sporcularēn anamnez ve fizik 

muayeneye ek olarak elektrokardiyografi (EKG) ile deĵerlendirilmelerinin kardiyak ºl¿m 

sebeplerini ºnlemede etkin bir yºntem olduĵunu gºstermiĸtir. 

AMA¢: Bu ­alēĸma ile EKGônin SK¥Dôde rutin bir inceleme olarak yer almasēnēn, 

asemptomatik kalp ve ritim hastalēklarēnēn saptanmasēndaki ve AK¥ôy¿ ºnlemedeki rol¿n¿n 

ortaya konulmasē ama­lanmēĸtēr. 

GERE¢ VE Y¥NTEM: ¢alēĸmaya alēnacak sporcu sayēsēnēn belirlenmesi amacēyla Bursa 

Gen­lik ve Spor Ķl M¿d¿rl¿ĵ¿ône baĸvurularak aktif lisanslē sporcu sayēsēnēn 14,266 olduĵu 

saptandē. G¿­ analizi yapēlarak ­alēĸmaya en az 261 sporcunun dahil edilmesi planlandē. 

COVĶD-19 pandemisi nedeniyle aktif sporcu sayēsēnēn azalmasē sonucu 245 sporcu ­alēĸmaya 

dahil edilebildi. Sporculardan SK¥D a­ēsēndan anamnez alēndē, fizik muayene yapēldē ve 

EKGôleri ­ekildi. EKG verileri 2017ôde uluslararasē konsens¿s tarafēndan belirlenen kriterler 

baz alēnarak deĵerlendirildi. 
  

BULGULAR: Sporcularēn %87,8ôine SK¥D yapēldēĵē, %12,2ôsinin ise SK¥D ve EKG ­ekimi 

yapēlmadan lisans aldēĵē saptandē. SK¥D yapēlan hastalarēn %39,5ôine EKG ­ekimi yapēlērken 

%60,5ôine EKG ­ekimi yapēlmadēĵē ºĵrenildi. Sonu­ olarak ­alēĸmaya alēnan t¿m sporcularēn 

%34,7ôsine SK¥D ve EKG ile deĵerlendirme yapēldēĵē tespit edildi. Sporcu EKGôlerinin 

%97,1ôi normal, %1,2ôsi borderline ve %1,6ôsē patolojik olarak deĵerlendirildi. Borderline 

EKG bulgularē iki sporcuda saĵ aks ve bir sporcuda sol aks olarak saptandē. Patolojik EKG 

bulgularē ise iki sporcuda derin Q dalgasē, bir sporcuda sēnērda uzun QT ve bir sporcuda y¿ksek 

amplit¿dl¿ T dalgasē olarak saptandē. SK¥D yapēlan ve EKG ­ekilen sporcularēn, SK¥D 

yapēlan fakat EKG ­ekilmeyen ve SK¥D yapēlmayan sporcularla yapēlan karĸēlaĸtērmalē 

analizinde anlamlē bir farklēlēk saptanmadē. 

 

SONU¢: SK¥Dôde EKG ­ekilmesi semptomatik olmayan kalp ve ritim hastalēklarēnēn 

saptanmasēnda ºnemli, kolay uygulanabilir ve etkili bir tetkiktir. Bu ­alēĸma sonucunda 

SK¥Dôde EKGônin rutin tarama programēna dahil edilmesi ºnerilmektedir.  
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YUMURTA ALERJĶSĶ TOLERANS FAKT¥RLERĶ 
 

1Handan Duman ķenol, 2Handan Duman ķenol, 2Mehmet Geyik, 2Ayĸe Ayg¿n, 2Ezgi 

Topyēldēz, 2Figen G¿len, 2Esen Demir 

 
1Yumurta Alerjisi Tolerans Faktºrleri 
2Ege Tēp Fak¿ltesi ¢ocuk Alerji ve Ķmm¿loji BD 

 

Yumurta ­ocuklarda en sēk gºr¿len gēda alerjenlerinden biridir. Ķnfant dºneminde gºr¿len 

yumurta alerjik ­ocuklar genel olarak 4-5 yaĸēnda tolerans kazanērken, ­ocuklarēn yaklaĸēk 

%20ôde ge­ ­ocukluk dºnemine kadar persiste ettiĵi bildirilmektedir. Baĸvuru yakēnmalarē ve 

baĸlangē­taki laboratuvar bulgularē toleransē ºngºrebilir. E¦TF ¢ocuk Alerji BD polikliniĵine 

2019-2021 yēllarē arasēnda baĸvuran yumurta alerjili hastalar, tolerans geliĸimini ºngºrebilecek 

klinik ve laboratuvar bulgularē(deri prik testi(DPT) endurasyon ­aplarē, spesifik IgEôleri ve 

besin y¿kleme testi(BYT) reaksiyonlarē) saptamak i­in retrospektif olarak deĵerlendirildi. 

 

BULGULAR: Non-IgE aracēlē 23 hasta ve anamnezde yumurta alerjisi tanēmlayan ancak 

laboratuvar olarak alerji saptanmayan 9 hasta ­alēĸma dēĸē bērakēlarak IgE aracēlē yumurta 

alerjisi kanētlanan toplam 172 hasta ­alēĸmaya alēndē. Hastalarēn %35,9ôu kēz olup, yaĸ 

ortalamasē 15(3-180)ay, semptom baĸlangē­ yaĸlarē 4(1-132) aydē. En sēk baĸvuru yakēnmasē 

deri(%70,3) bulgularē olup, %5,6ôsē anafilaksi ile baĸvurmuĸtu. Hastalarēn %53,3ô¿nde ek besin 

duyarlanmasē mevcuttu. DPT end¿rasyon ­aplarē yumurta beyazē(YB) ve yumurta sarēsē(YS) 

i­in sērasēyla 8,0(3,0-45,0)mm, ve 5,0(3,0-16,0)mm idi. YB-sIgE(f1):4,6(0,4-280)kU/L, YS-

sIgE( f75):1,3(0,38-53,2) kU/L idi. Son 6 ayda anafilaksi tanēmlayan hastalar dēĸlandēĵēnda 113 

hastaya 138 kez BYT yapēldē. 16(%14,1) hastada BYT esnasēnda anafilaksi geliĸti. 81(%46,8) 

hastada ortalama 39,1 Ñ20,5 ayda tolerans geliĸmiĸti. Tolerans; hastalarēn %22,4(28) ¿nde ilk 

2 yaĸta, %36ôsēnda(45) 2-5 yaĸ, %6,4ô¿nde(8) 5-12 yaĸ arasē kazanēlmēĸtē. Tolerans geliĸtirme 

yaĸlarēna gºre YB ve YS alerjisi olmasē a­ēsēndan fark saptanmadē (p>0,05). Dokuz(%5,2) 

hastaya oral imm¿noterapi uygulandē. Tolerans grubunda atopik dermatit tanēsē daha sēk, f1, 

f75 d¿zeyleri ve DPTôde YB ­aplarē anlamlē olarak daha d¿ĸ¿kt¿(p<0,05). BYTôde anafilaksi 

geliĸenlerin %93,8ôinde tolerans geliĸmemiĸti(p: 0,00). Persistans i­in kestirim deĵeri, 8,2 kU/L 

olarak saptandē(spesifite %65,7, PPĶ %80).  

 

SONU¢: Yumurta alerjisi olan hastalarda BYTôde anafilaksi geliĸmesi, baĸvuru sIgE(>8,2 

kU/L) ve DPT endurasyon ­aplarēnēn y¿ksek olmasē alerjinin persiste edeceĵini ºngºrebilir. 
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¢OCUK ALERJĶ POLĶKLĶNĶĴĶNE BAķVURAN ANAFĶLAKSĶ TANILI 

HASTALARIN KLĶNĶK ¥ZELLĶKLERĶNĶN DEĴERLENDĶRĶLMESĶ 

 

1Uĵur Altaĸ, 2Zeynep Meva Altaĸ 

 
1Saĵlēk Bilimleri ¦niversitesi, ¦mraniye Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi, ¢ocuk Alerji ve 

Ķmm¿noloji Bilim Dalē, Ķstanbul 
2¦mraniye Ķl­e Saĵlēk M¿d¿rl¿ĵ¿, Ķstanbul 

 

GĶRĶķ VE AMA¢: Anafilaksi ani baĸlayan, hayatē tehdit edebilen bir alerjik reaksiyondur. 

Bilinen ya da olasē bir tetikleyiciden sonra dakikalar ya da saatler i­inde geliĸen; deri, solunum, 

kardiyovask¿ler ya da gastrointestinal sistemin etkilenebildiĵi semptomlar ile karakterize klinik 

tablodur. ¢alēĸmamēzda; ­ocuk alerji polikliniĵine anafilaksi tanēsē ile baĸvuran ­ocuk 

hastalarēn klinik ºzelliklerinin deĵerlendirilmesi hedeflenmiĸtir. 

 

GERE¢ VE Y¥NTEM: Ocak 2016- Aralēk 2022 tarihlerinde ¦mraniye Eĵitim ve Araĸtērma 

Hastanesi ¢ocuk Alerji Polikliniĵi'ne anafilaksi tanēsē ile baĸvuran 0-18 yaĸ arasē hastalar ile 

ilgili veriler hastane veritabanēndan geriye yºnelik taranmēĸ, ilgili tarihlerde anafilaksi ºyk¿s¿ 

olan t¿m hastalar ­alēĸmaya dahil edilmiĸtir. Hastalarēn tanē yaĸē, cinsiyeti, alerji ºyk¿s¿, 

anafilaksiye sebep olan muhtemel alerjen ºyk¿s¿, anafilakside gºr¿len klinik bulgular ­alēĸma 

kapsamēnda deĵerlendirilmiĸtir. 

 

SONU¢: Ocak 2016- Aralēk 2022 tarihlerinde ¢ocuk Alerji Polikliniĵi'ne anafilaksi tanēsē ile 

baĸvuran 186 hasta vardē. Hastalarēn %55,4 ó¿ (n=103) erkekti. Medyan yaĸ 5,0 (0-18,0) idi. 

Anafilaksi i­in muhtemel alerjen hastalarēn %41,9ôunda (n=78) besin, %40,3ô¿nde (n=75) ila­, 

%7,5ôinde (n=14) arē venomu, %10,2ôsinde (n=19) idiopatik sebeplerdendi. Hastalarēn ­oĵunda 

(%74,7, n=139) muhtemel alerjen ile temas yolu oral idi. Hastalarēn %82,3ô¿nde (n=153) 

mukoza, %85,5ôinde (n=159) solunum sistemi, %50ôsinde (n=93) gastrointestinal sistem 

tutulumu, %4,3ô¿nde (n=8) kardiyovask¿ler sistem tutulumu vardē. Hastalarēn tamamēna acil 

servis baĸvurularēnda adrenalin tedavisi uygulanmēĸtē. Hastalarēn 46'sēnda (%24,7) bilinen alerji 

ºyk¿s¿ vardē. Alerji ºyk¿s¿ olan bu hastalarēn; 37ôsinde (%80,4) ºnceden bilinen besin, 1ôinde 

(%2,2) ila­, ve 8ôinde (%17,4) inhalan (polen, ev tozu, kedi) alerji ºyk¿s¿ vardē.  

 

TARTIķMA: ¢alēĸmamēzda literat¿re benzer ĸekilde, ­ocuk hastalarda anafilaksinin en sēk 

tetikleyicisi besinler ve sonrasēnda ila­lardē. Hastalarēn yaklaĸēk dºrtte birinde ºnceden bilinen 

alerji ºyk¿s¿ vardē. Bu sebeple, anafilaksi riski olan hastalara, mutlaka adrenalin otoenjektºr¿ 

re­ete edilmelidir. Ebeveynler ve diĵer bakēm verenler anafilaksinin bulgularē ve adrenalin 

otoenjektºr¿ kullanēmē konusunda eĵitilmelidir. 
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ARTMIķ SERUM SOLUBL ENDOGLĶN D¦ZEYLERĶ KRONĶK B¥BREK 

HASTALIĴI OLAN ¢OCUKLARDA HĶPERTANSĶYON Ķ¢ĶN BĶR BELĶRTE¢ 

OLABĶLĶR 
 

2NURAN ¢ETĶN, 1MELTEM ¥NDER 

 
1Eskiĸehir Osmangazi ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Anabilim 

Dalē, Eskiĸehir 
2Eskiĸehir Osmangazi ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, ¢ocuk Nefroloji Bilim Dalē, Eskiĸehir 
 

GĶRĶķ VE AMA¢: Endoglin endotelin fizyolojik fonksiyonlarēnda rol oynayan 180 kilodalton 

aĵērlēĵēnda bir transmembran glikoproteinidir. Endoglin normal anjiyogenezis i­in gerekli olup 

inflamasyon, ateroskleroz ve vask¿ler hasarlanmada d¿zeyi artmaktadēr. Solubl endoglin 

matriks metalloproteinazlar aracēlēĵē ile endoglinin ekstrasell¿ler domainin yēkēlmasē ile 

oluĸmakta ve dolaĸēma salēnmaktadēr. Solubl endoglinin endotel disfonksiyonun aĵērlaĸmasēna 

neden olduĵu ve hipertansiyon geliĸme riskini arttērdēĵē d¿ĸ¿n¿lmektedir. Bu ­alēĸmada 

prediyaliz kronik bºbrek hastalēĵē (KBH) tanēsē ile takip edilen ­ocuklarda solubl endoglin 

d¿zeylerinin araĸtērēlmasē ama­lanmēĸtēr.  

 

GERE¢ VE Y¥NTEM: Bu kesitsel ­alēĸmaya evre 2-4 KBH olan ­ocuklar ile saĵlēklē kontrol 

grubu dahil edildi. Venºz kan ºrnekleri plazma ve serumu uzaklaĸtērmak i­in santrif¿jlendi. 

S¿pernatanlar kullanēma kadar -80CÁ'de donduruldu. Solubl endoglin d¿zeyleri ELISA yºntemi 

ile ºl­¿ld¿ (Elabsience-AK0017APR17031). Sonu­lar ng/mL olarak ifade edildi. Glomerul 

filtrasyon hēzē (GFH) 24 saatlik idrar ºrnekleri toplanarak hesaplandē.  

 

SONU¢: ¢alēĸmaya 52 hasta ve 36 saĵlēklē kontrol grubu dahil edildi. Hasta ve kontrol gruplarē 

arasēnda yaĸ ve cinsiyet a­ēsēndan bir farklēlēk yoktu (sērasē ile p=0,708, p=0,083). Hastalarēn 

solubl endoglin d¿zeyi kontrol grubundan daha y¿ksek bulundu (p=0,000). Evre 2, 3 ve 4 KBH 

olan hastalarēn solubl endoglin d¿zeyleri karĸēlaĸtērēldēĵēnda anlamlē bir farklēlēk bulunamadē 

(p=0,528). Hastalarēn 22ôsinde (%42,3) hipertansiyon mevcuttu. Solubl endoglin d¿zeyleri 

hipertansiyon olan hastalarda olmayanlara gºre daha y¿ksekti (sērasē ile 7.2Ñ1.3 ng/mL / 

5.2Ñ2.23 ng/mL, p=0,001). Lojistik regresyon analizinde solubl endoglin d¿zeyi ile ve 

hipertansiyon varlēĵē arasēnda anlamlē bir korelasyon olduĵu saptandē (Odds oranē:1,769, %95 

g¿venlik aralēĵē:1,210-2,585, p=0,003). Yapēlan ROC analizinde solubl endoglin d¿zeyinin 

hipertansiyonu belirlemede anlamlē bir eĸik deĵere sahip olduĵu belirlendi (Eĸik deĵer: 7,72 

ng/mL, eĵri altēnda kalan alan: 0,779Ñ0,065, p=0,001, spesifite:%77,4, sensitivite:% 83,1). 

Solubl endoglin d¿zeyi ile gece sistolik ortalama kan basēncē (OKB), gece diastolik OKB, gece 

ortalama arteryel basēn­ (OAB), g¿nd¿z OAB arasēnda istatistiksel olarak anlamlē pozitif 

korelasyonlar mevcuttu (sērasē ile r=0,289, p=0,038; r=0,294, p=0,034; r=0,592, p=0,000; 

r=0,585, p=0,000). Solubl endoglin d¿zeyi ile GFH arasēnda bir korelasyon saptanmadē 

(p=0,342). 
 

TARTIķMA: Serum solubl endoglin d¿zeyleri evre 2-4 KBH olan ­ocuklarda hipertansiyon 

varlēĵē i­in bir biyobelirte­ olarak kullanēlabilir. Daha y¿ksek solubl endoglin d¿zeyleri 

hipertansiyon geliĸimine katkēda bulunuyor olabilir. Kronik bºbrek hastalēĵē evresini ve 

GFHôdeki deĵiĸiklikleri belirlemede solubl endoglin d¿zeyi belirleyici bir deĵere sahip 

deĵildir.  
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¢OCUKLUK ¢AĴI PLEVRAL EF¦ZYONLARININ KLĶNĶK VE 

EPĶDEMĶYOLOJĶK ¥ZELLĶKLERĶNĶN DEĴERLENDĶRĶLMESĶ 
  

2Mahmut Can Kēzēl, 2Yal­ēn Kara, 1Meltem ¥nder, 1Nidai Dalokay, 3G¿rkan 

Bozan, 3Eylem Kēral, 4¢iĵdem ¥ztunalē, 5Mehmet Surhan Arda, 6Tercan Us, 5H¿seyin 

Ķlhan, 2¥mer Kēlē­, 3Ener ¢aĵrē Dinleyici 

 
1Eskiĸehir Osmangazi ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē, Eskiĸehir 
2Eskiĸehir Osmangazi ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, ¢ocuk Enfeksiyon Hastalēklarē, Eskiĸehir 
3Eskiĸehir Osmangazi ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, ¢ocuk Yoĵun Bakēm, Eskiĸehir 
4Eskiĸehir Osmangazi ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, Radyoloji, Eskiĸehir 
5Eskiĸehir Osmangazi ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, ¢ocuk Cerrahi, Eskiĸehir 
6Eskiĸehir Osmangazi ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, Mikrobiyoloji, Eskiĸehir 

GĶRĶķ: Plevranēn visseral ve parietal yapraklarē arasēnda patolojik d¿zeyde sēvē birikmesine 

plevral ef¿zyon denir. ¢ocukluklarda en sēk nedenler pnºmoniler, t¿berk¿loz, kollajen doku 

hastalēklarē, renal ve kardiyolojik hastalēklardēr. Bu ­alēĸmada, plevral ef¿zyon tanēlē ­ocuk 

hastalarēn, epidemiyolojik ve klinik bulgularēnēn deĵerlendirilmesi ama­lanmēĸtēr. 

GERE¢-Y¥NTEM: ¢alēĸmaya Eskiĸehir Osmangazi ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesinde 2012-2022 

yēllarē arasēnda plevral ef¿zyon sebebiyle takip edilen 51 ­ocuk olgu dahil edildi. Olgularēn 

epidemiyolojik ve klinik ºzellikleri retrospektif olarak deĵerlendirildi. 

BULGULAR: ¢alēĸmaya dahil edilen 51 ­ocuk olgunun, % 52,9ôu kēzdē ve yaĸ ortalamasē 103 

(9-216) aydē. En sēk baĸvuru semptomlarē, ateĸ (%80,4), ºks¿r¿k (%78,4), solunum sēkēntēsē 

(%64,7) ve gºĵ¿s aĵrēsē (%54.4) idi.Olgularēn tamamēna akciĵer grafisi ­ekilirken, %52.9ôuna 

akciĵer tomografisi, %25.2ôsine ultrasonografi ve tomografi ­ekildi.Plevral ef¿zyon 

etyolojisinde ise, olgularēn 29ôunda pnºmoni, 8ôinde t¿berk¿loz, 4ô¿nde sistemik lupus 

eritematozis, 2ôsinde kardiyak hastalēk (konjestif kalp yetmezliĵi, restriktif kardiyomiyopati), 

2ôsinde renal hastalēk (nefrotik sendrom, kronik bºbrek yetmezliĵi), 2ôsinde malignite (hodgin 

lenfoma, akut lenfoblastik lºsemi), 1 olguda multisistemik inflamatuvar sendrom ve 1 olguda 

da Gorham sendromu saptandē. Olgularēn %37.3ô¿ne sadece medikal tedavi, %33ô¿ne t¿p 

torakostomi, %19.8ôine cerrahi torakotomi, %9.8ôine ise torasentez uygulandē.Ortalama t¿p 

kalēĸ s¿resi 9.2 g¿n iken, ortalama yatēĸ s¿resi 12.3 g¿nd¿. Plevral sēvē ºrneĵi alēnan 31 olgunun, 

24ô¿ eksuda, 7ôsi transuda karakterindeydi. Plevral sēvēdan yapēlan tetkiklerinde; olgularēn 

%11.8ôinde glukoz<60, %21.6ôsēnda LDH>200, %25.5ôinde plevra/serum LDH>0.6, 25.5ôinde 

plevra/serum protein>0.5 idi. Plevra sēvēsēnēn k¿lt¿r ve multiplex PCR incelemesinde; 4 olguda 

Mycobacterium tuberculosis, 3 olguda Streptococus pyogenes, 2 olguda Haemophilus 

influenzae, 1 olguda Streptococcus pneumoniae, 1 olguda Staphylococcus aureus ve 1 olguda 

ise Mycoplasma pneumoniae saptandē. Olgularēn %92.2'si ĸifa ile taburcu olurken, 4 excitus 

olgumuz mevcuttu. 

SONU¢: ¢ocukluk ­aĵē plevral ef¿zyonlarēnēn b¿y¿k bir kēsmē parapnºmonik ef¿zyonlar 

olmakla birlikte etyolojisinde t¿berk¿loz gibi kronik enfeksiyºz etkenler, lupus gibi 

otoinflamatuvar hastalēklar, malignite ve kardiyak hastalēklarda mutlaka akēlda tutulmalēdēr. 

Laboratuvar ve radyolojik tetkiklerle etyolojisi belirlenmeli ve etkene ºzg¿n tedavi bir an ºnce 

baĸlanmalēdēr. 
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GE¢ TANI FENĶLKETON¦RĶ HASTALARINDA KRANĶYAL MANYETĶK 

REZONANS G¥R¦NT¦LEME SKORLAMASI VE KLĶNĶK ĶLĶķKĶSĶNĶN 

DEĴERLENDĶRĶLMESĶ 
 

1Kēsmet ¢ēkē, 1Kēsmet ¢ēkē, 2Derya Bako 

 
1SB¦ Van Bºlge Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi ¢ocuk Metabolizma Bilim Dalē 
2SB¦ Van Bºlge Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi ¢ocuk Radyoloji Bilim Dalē 

 

GĶRĶķ VE AMA¢: Fenilketon¿ri (FKU) ¿lkemizde en sēk gºr¿len metabolik hastalēktēr. Tedavi 

edilmediĵi takdirde nºrolojik bulgulara ve ciddi zihinsel yetersizliĵe sebep olmaktadēr. Erken 

tanē konulup tedavinin hēzla baĸlanmasē ­ok ºnemlidir. FKU, ­oĵu ¿lkede ve ¿lkemizde 

yenidoĵan tarama programlarē ile taranmaktadēr. Ne yazēk ki g¿n¿m¿zde bile ge­ tanē alan ya 

da tanē alamayan hastalar vardēr. FKU hastalarēnda kraniyal manyetik rezonans 

gºr¿nt¿lemelerde (MRG) periventrik¿ler ve derin serebral alanlarda simetrik veya yamasal 

tarzda beyaz cevher tutulumlarē gºr¿lmektedir. Fakat FKU hastalarē i­in adrenolºkodistrofi 

(ALD) ve metakromatik lºkodistrofide (MLD) olduĵu gibi MRG skorlamasē bulunmamaktadēr. 

Amacēmēz ge­ tanē alan FKU hastalarēnda MRG skorlamasē geliĸtirmek ve bu skorlamanēn 

klinik ile uyumunu deĵerlendirmektir. 

GERE¢ VE Y¥NTEM: ¢ocuk Metabolizma kliniĵinde izlenen ve kraniyal MRG 

gºr¿nt¿lemesi yapēlmēĸ ge­ tanē ve tedavisiz 11 FKU hastasēnēn gºr¿nt¿leri deĵerlendirildi. 

Hastalarēn tanē-tedavi yaĸē, gºr¿nt¿leme sērasēndaki yaĸ ve kan fenilalanin d¿zeyleri 

retrospektif olarak deĵerlendirildi. FKU beyin MRG tutulum ĸiddet skoru, ALD ve MLD i­in 

MRG skorlama sistemine benzer ĸekilde tasarlandē. 

BULGULAR: ¢alēĸmaya 11 hasta dahil edildi. Hastalarēn 4ô¿ erkek; 7ôsi kēzdē. Hastalarēn 

tamamē 3 aydan sonra tanē almēĸtē, ge­ tanē FKU olarak takip edilen hastalardē. Hastalarēn 

tamamēnda ciddi zihinsel yetersizlik mevcuttu. Gºr¿nt¿leme sērasēnda 8 hasta tedavi alērken; 3 

hasta tedavi uyumsuzluĵu veya yeni tanē olmasē nedeniyle tedavi almēyordu. Tedavi baĸlanan 

hastalardaki tedavi baĸlama yaĸē 9 ay ile 6 yaĸ arasēndaydē. Hastalarēn gºr¿nt¿leme sērasēndaki 

yaĸ ortalamasē:15,5 yaĸ (3-28 Ñ5,5); ortancasē 16 idi. Hastalarēn gºr¿nt¿leme sērasēndaki kan 

fenilalanin d¿zeyi ortalama 1303 ɛmol / L (240-3060 Ñ486) ortanca 1320 ɛmol / Lôdir. Kraniyal 

MRG skorlarē 0-33 arasēndaydē. MRG skoru ile yaĸ, tedavi yaĸē, cinsiyet arasēnda istatistiksel 

a­ēdan anlamlē bir iliĸki yoktu. Ancak gºr¿nt¿leme sērasēndaki kan fenilanin d¿zeyi MRG skoru 

arasēnda istatistiksel a­ēdan anlamlē bir iliĸki saptandē (p=0,046 <0,05). 

TARTIķMA: FKU hastalarēnda beyaz cevher lezyonlarēnēn genellikle kan fenilalanin d¿zeyi 

600 ɛmol/lônin ¿zerindeki vakalarda gºr¿ld¿ĵ¿ ve tedavi ile bir kēsmēnēn geri dºn¿ĸ¿ml¿ 

olduĵu bildirilmiĸtir. ¢alēĸmamēzla benzer ĸekilde literat¿rde de beyaz cevher tutulumunun 

tanē-tedavi yaĸē, cinsiyet, yaĸ ve klinik ile iliĸkisi gºsterilmezken, gºr¿nt¿leme sērasēndaki kan 

fenilalanin d¿zeyinin ºnemli olduĵu belirtilmiĸtir. FKU de rutin kranial MRG gºr¿nt¿lemesi 

ºnerilmemekle birlikte; gºr¿nt¿leme yapēlan olgularda MR bulgularēnēn standardizasyonu i­in 

skorlama sisteminin yararlē olacaĵē kanēsēndayēz. 
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¦RETEROPELVĶK BĶLEķKE DARLIĴI TANILI HASTALARIMIZIN 

HĶDRONEFROZ ķĶDDET SKORLAMASI ĶLE DEĴERLENDĶRĶLMESĶ 

1Okan Akacē, 2Ķzel Kahraman 

 
1S.B.¦ Bursa Y¿ksek Ķhtisas Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi, ¢ocuk Nefroloji Kliniĵi, Bursa 
2S.B.¦ Bursa Y¿ksek Ķhtisas Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi, ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē 

Anabilim Dalē, Bursa 

GĶRĶķ VE AMA¢: Antenatal hidronefroz; fetal dºnemde baĸlayan pelvikaliksiyel sistem 

dilatasyonu olan bir ¿riner sistem anomalisidir ve ­oĵunluĵu ge­ici dilatasyon ĸeklindedir. 

Geriye kalan obstr¿ktif anomalilerin b¿y¿k bir kēsmēnē ise ¿reteropelvik bileĸke darlēklarē 

oluĸturmaktadēr. ¦reteropelvik bileĸke darlēĵēnēn tanēsē, tedavisi ve izlemi konusunda halen 

merkezler arasēnda bir­ok farklēlēklar gºzlenmektedir. Bu ­alēĸmamēzdaki ama­; Babu ve ark. 

tarafēndan geliĸtirilen Hidronefroz ķiddet Skorlamasēnēn ¿reteropelvik bileĸke darlēklarēnda 

izlem yada cerrahi giriĸim kararē alēnmasēndaki etkinliĵini deĵerlendirmektir. 

Y¥NTEM: Bursa Y¿ksek Ķhtisas Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi ¢ocuk Nefroloji Kliniĵine 

antenatal hidronefroz nedeniyle baĸvuran ve ¿reteropelvik bileĸke darlēĵē tanēsē alēp en az bir 

yēldēr takip edilmekte olan hastalar ­alēĸmaya alēndē. Hidronefroz ķiddet Skorlamasēnēn 

etkinliĵini tam olarak yansētmasē i­in sadece tek taraflē ¿reteropelvik bileĸke darlēĵē olan olgular 

se­ildi, eĸlik eden diĵer ¿riner sistem anomalileri olanlar ­alēĸma dēĸē bērakēldē. Hastalarēn ilk 

baĸvurusundaki ¿riner ultrasonografi ve sintigrafi raporlarē Hidronefroz ķiddet Skorlamasēna 

uygun olarak deĵerlendirildi. Elde edilen skorlama sonucu ile hastalarēn klinik izlemleri 

karĸēlaĸtērēldē. 

BULGULAR: ¢alēĸmaya toplam 147 olgu alēndē. Bunlar i­erisinden kayētlarē eksik olan ya da 

eĸlik eden ¿riner sistem anomalileri olan toplam 31 hasta ­alēĸma dēĸē bērakēldē. Geriye kalan 

116 hastanēn 34ô¿ kēz (%29,3), 82ôsi (%70,7) erkekti. ¦reteroplevik bileĸke darlēĵē 28 olguda 

(%24,1) saĵ tarafta, 88 olguda (%75,9) ise sol taraftaydē. Ķzlemde 36 hastaya (%31) cerrahi 

iĸlem uygulandē. Hidronefroz ķiddet Skorlamasēna gºre sēnēflandērēldēĵēnda hafif grupta yer 

alan 67 hastadan 1 tanesine, orta gruptaki 40 hastadan 27ôsine, aĵēr grupta yer alan 9 hastadan 

8ôine cerrahi iĸlem uygulandēĵē gºr¿ld¿. Cerrahi iĸlem yapēlan hastalar Hidronefroz ķiddet Skor 

puanlamasēna gºre deĵerlendirildiĵinde hastalarēn b¿y¿k ­oĵunluĵu (33 hasta) 6 ve ¿zerinde 

puan almēĸlardē. 

SONU¢: Hidronefroz ķiddet Skorlamasē, hafif ve aĵēr ¿reteropelvik bileĸke darlēĵē olan 

hastalarēn ilk deĵerlendirmesi sonrasē klinik izlemi i­in hekimlere ºngºr¿ saĵlayabilir ancak 

orta riskli grupta yer alan hastalar i­in ºngºr¿ saĵladēĵē sºylenemez. Yine de bu skorlamanēn 

klinik izlemdeki kºt¿leĸmenin objektif olarak kanētlanmasē ve erken cerrahi m¿dahalenin 

yapēlmasē i­in yol gºsterici olarak kullanēlabileceĵini d¿ĸ¿nmekteyiz. 
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GALAKTOZEMĶ OLGU SERĶSĶ; KLĶNĶK, LABORATUVAR VE GENETĶK 

¥ZELLĶKLERĶ 

1S¿meyra Ķrem Duran, 2Sevil Dorum, 3Kaan Demirºren 

 
1SB¦ Bursa Y¿ksek Ķhtisas Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē 

Anabilim Dalē, Bursa 
2SB¦ Bursa Y¿ksek Ķhtisas Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi, ¢ocuk Beslenme ve Metabolizma 

Bºl¿m¿, Bursa 
3SB¦ Bursa Y¿ksek Ķhtisas Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi, ¢ocuk Gastroenteroloji Bºl¿m¿, 

Bursa 

 

GĶRĶķ VE AMA¢: Galaktozemi, otozomal resesif olarak kalētēlan bir karbonhidrat 

metabolizma bozukluĵudur. Galaktoz 1 fosfat ¿ridil transferaz, galaktokinaz ve epimeraz 

olmak ¿zere ¿­ tip enzim eksikliĵine baĵlē gºr¿lebilir. Klasik galaktozemiye neden olan 

galaktoz 1 fosfat ¿ridil transferaz eksikliĵi en sēk gºr¿len enzim eksikliĵidir. Hastalēk hayatēn 

ilk dºneminde galaktoz alēmēndan sonra baĸlayan sepsis, hepatosplenomegali, hipoglisemi, 

sarēlēk, kusma, katarakt ile karakterizedir. Bu ­alēĸmada klasik galaktozemi tanēsē alan sekiz 

hastanēn klinik, laboratuvar ve genetik ºzelliklerinin deĵerlendirilmesi hedeflenmiĸtir 

GERE¢ VE Y¥NTEM: Mayēs 2017 -Ocak 2023 tarihleri arasēnda klasik galaktozemi tanēsē 

alan sekiz hasta retrospektif olarak ­alēĸmaya alēnmēĸtēr. T¿m hastalarēn baĸvuru yaĸē, ĸikayeti, 

cinsiyeti, akrabalēk durumu, biyokimyasal testleri, gºz muayeneleri, genetik ºzellikleri ve son 

klinik takip sonu­larē kaydedilmiĸtir. 

BULGULAR: ¢alēĸmaya yedi aileden toplam sekiz hasta dahil edildi. Hastalarēn altēsē erkek 

(%75) ikisi kēz (%25) idi. Ailelerin altēsēnda (%75) akraba evliliĵi mevcuttu. Hastalarēn 

hastaneye baĸvuru yaĸē 2 g¿n ile 4 ay (2- 120 g¿n) arasēnda deĵiĸmekteydi. Yedi hasta 

yenidoĵan dºneminde tanē alērken 1 hasta 4 aylēkken tanē aldē. Altē hastada direk 

hiperbilirubinemi (%75), 4 hastada katarakt (%50), 3 hastada karaciĵer enzim y¿ksekliĵi ve 

koag¿lasyon parametrelerinde bozukluk (%37,5), 3 hastada batēnda asit (%37,5), 1 hastada 

hipoglisemi (%12,5), 1 hastada E.coli sepsisi (%12,5) mevcuttu. Hastalarēn birinde ek olarak 

biotinidaz eksikliĵi saptandē. Hastalarēn tamamēnda GALT aktivitesi d¿ĸ¿k, galaktoz 1 fosfat 

d¿zeyleri y¿ksekti ve tamamēnda GALT geninde homozigot mutasyon saptandē. En sēk 3 

hastada (%37,5) GALT geninde pGln188Arg(c.563A>G) homozigot mutasyonu saptandē. 

Denver II Geliĸimsel Tarama Testi ile yapēlan deĵerlendirmede ¿­ olguda nºrolojik geliĸme 

geriliĵi saptandē. Hastalarēn tamamē ­ocuk beslenme ve metabolizma polikliniĵinden ayaktan 

takip edilmektedir. 

TARTIķMA VE SONU¢: Galaktozemi yenidoĵan dºneminde sepsis, sarēlēk, 

hepatosplenomegali, hipoglisemi, katarakt ile karakterize bir karbonhidrat metabolizma 

bozukluĵudur. Tedavi diyetten galaktozun ­ēkarēlmasēdēr. Erken tanē konulmasē hastalēĵēn 

prognozunda olduk­a ºnemlidir. ¢alēĸmamēzda hastalarēn ilk g¿nlerde bulgu vermesine raĵmen 

tanēda gecikmelerin olduĵu gºr¿lm¿ĸt¿r. ¦lkemizde akraba evliliĵinin sēk gºr¿lmesi nedeniyle 

diĵer ¿lkelerden daha sēk izlenen galaktozeminin ulusal yenidoĵan tarama programēna alēnmasē 

bu hastalēktan kaynaklanan bebek ºl¿mlerinin ºnlenmesinde b¿y¿k ºneme sahip olacaktēr. 



 19Φ ¦ƭǳǎŀƭ ¦ƭǳŘŀƐ tŜŘƛŀǘǊƛ YƤǒ YƻƴƎǊŜǎƛ 
 

87 
 

SB66 

 

INFLAMATUVAR BAĴIRSAK HASTALIĴI TANILI ¢OCUKLARDA ĶLA¢ YAN 

ETKĶLERĶNĶN DEĴERLENDĶRĶLMESĶ 

1Berra Nur Aksakal , 1Meltem ¥nder, 2Yusuf Aydemir, 2Zeren Barēĸ 

 
1Eskiĸehir Osmangazi ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē, Eskiĸehir 
2Eskiĸehir Osmangazi ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, ¢ocuk Gastroenteroloji ve Hepatoloji, 

Eskiĸehir 

AMA¢: Ķnflamatuar baĵērsak hastalēĵē(ĶBH), ­ocukluk ­aĵēnda uzun s¿reli ila­ kullanēmēnē 

gerektirmekte ve kullanēlan ila­lar ­eĸitli yan etkilere neden olmaktadēr. ¢alēĸmamēzda ĶBH 

tanēsē ile izlediĵimiz hastalarēmēzēn ila­ yan etkilerini deĵerlendirmeyi ama­ladēk. 

Y¥NTEM: Eskiĸehir Osmangazi ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi ¢ocuk Gastroenteroloji 

Polikliniĵiônde 2017-22 yēllarē arasēnda ĶBH tanēsē alan hastalarēn demografik ve endoskopik 

verileri, tedavileri ve geliĸen ila­ yan etkileri retrospektif olarak deĵerlendirildi. 

BULGULAR: ¢alēĸmaya alēnan 74 olgunun yaĸ ortalamasē 16,8Ñ4,1 yaĸ, ortalama tanē yaĸē 

12,2Ñ3,9 yaĸ, ortalama takip s¿resi 4,5Ñ2,5 yēldē. ¢alēĸmaya alēnan 74 olgunun 47ôsi(% 63,5) 

¿lseratif kolit(¦K), 19ôu(%25,7) Crohn hastalēĵē(CH), 8ôi(%10,8) indetermine kolit(ĶK) tanēsē 

almēĸtē. Endoskopik olarak, ¦K tanēsē alan 47 hastanēn, 32ôsinde(%43,2) pankolit, CH tanēsē 

alan 19 hastanēn 8ôinde(%10,8) ileokolonik tutulum izlendi. CH alan hastalarēn 16ôsē(%21,6) 

strikt¿ran ve penetran olmayan davranēĸ gºstermekteydi. 74 olgunun 10ôunda (%13,5) b¿y¿me 

geriliĵi mevcuttu.74 olgunun 34ô¿nde(%45,9) ila­ yan etkisi geliĸtiĵi gºr¿ld¿ (Tablo1).  

Tablo 1. Kullanēlan ila­lar ve gºr¿len yan etkiler 

Kullanēlan ila­ Kullanan hasta sayēsē (n, %) Gºzlenen yan etkiler (n, %) 

Mesalazin oral  72 (97,3) Nefrit (3, %4,1) 

Alerjik reaksiyon (1, %1,3) 

Azatioprin  58 (78,4) Sitopeni (14, %24,1) 

Hepatotoksisite (5, %8,6) 
GIS (2, %3,4) 

Tremor (1, %1,7) 

Steroid  57 (77) Osteoporoz (14, %24,5) 
Cushingoid gºr¿n¿m (4, %7) 

Hiperglisemi (3, %5,2) 

Hipertansiyon (2, %3,5) 

Miyopati (2, %3,5) 
Katarakt (1, %1,7) 

Mesalazin lavman 30 (40,5) - 

Ķnfliksimab 21 (28,4) Alerjik reaksiyon (1, %4,7) 
Hepatotoksisite (1, %4,7) 

GIS (1, %4,7) 

Metotreksat 7 (9,5) - 

Adalimumab 4 (5,4) - 

Vedolizumab  1 (1,4) - 

GIS: Gastrointestinal yan etki 
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Ķla­ yan etkisi geliĸen 34 hastanēn 5ôinde(%14,7) ilacēn kesilmesini gerektiren yan etki saptandē. 

Bu yan etkiler mesalazin tedavisi alan 2 hastada nefrit, infliksimab kullanan 1 hastada anaflaksi 

ve 1 hastada otoimm¿n hepatit, azatioprin kullanan bir hastada ise hepatotoksisiteydi. ¦K tanēlē 

47 hastanēn 23ô¿nde(%48,9) ve CH tanēlē 19 hastanēn 11ôinde(%57,8) ila­ yan etkisi geliĸmiĸ 

olup ĶKôli hastalarda yan etki gºzlenmedi. Yan etki sēklēĵē a­ēsēndan hastalēk tanēlarē arasēnda 

anlamlē fark saptandē, bu fark indetermine gruptan kaynaklanmaktaydē(p=0,019).Ķla­ yan etkisi 

geliĸen grupta ortalama takip s¿resi 5,4Ñ2,8yēl iken, yan etki geliĸmeyen grupta bu s¿re 

3,8Ñ1,9yēldē(p=0,031). Yan etki geliĸmesi ile hastalarēn yaĸlarē,cinsiyetleri,b¿y¿me geriliĵi 

varlēĵē,hastalēk yaygēnlēĵē/davranēĸē arasēnda istatistiksel olarak anlamlē bir fark bulunmadē. 

Steroid,azatioprin ve infliksimab kullanan hastalarda yan etki sēklēĵē,kullanmayan hastalara 

gºre anlamlē olarak daha y¿ksekti(p deĵeri sērasēyla<0,001,<0,001,0,025). 

SONU¢: Ķlaca baĵlē yan etkiler ĶBHôlē ­ocuklarēn ºnemli bir kēsmēnda gºzlenmekte olup, takip 

s¿resi uzadēk­a risk artmaktadēr. Steroid, azatioprin ve infliksimab ile yan etki riski daha fazla 

olmaktadēr. Hepatotoksisite, alerjik reaksiyonlar ve nefrit ila­ kesimini gerektiren yan etkiler 

olarak gºzlenmiĸtir. 
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ĶDĶYOPATĶK SANTRAL ERKEN PUBERTE OLGULARININ 

DEĴERLENDĶRĶLMESĶ: TEK MERKEZ DENEYĶMĶ 

 

1Diĵdem Bezen, 2Diĵdem Bezen, 3Mahmut Caner Us 

 
1Prof Dr Cemil Taĸ­ēoĵlu ķehir Hastanesi 
2Prof Dr Cemil Taĸ­ēoĵlu ķehir Hastanesi, ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē, ¢ocuk 

Endokrinoloji, Ķstanbul, T¿rkiye 
3Haseki Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi, ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē, Ķstanbul, T¿rkiye 

GĶRĶķ VE AMA¢: Erken puberte kēzlarda 8, erkeklerde 9 yaĸēndan ºnce sekonder seks 

karakterleri geliĸmesi olarak tanēmlanmakta olup sēklēĵēnēn giderek arttēĵē savunulmaktadēr. Bu 

­alēĸmada idiyopatik santral erken puberte (ĶSEP) nedeniyle GnRH analoĵu ile tedavi edilen 

olgularēn tanē anē ve tedavi bitimindeki klinik ve antropometrik ºzellikleri ve kemik yaĸē/takvim 

yaĸ (KY/TY) deĵiĸimi ¿zerine etkili faktºrlerin deĵerlendirilmesi ama­lanmēĸtēr. 

GERE¢ VE Y¥NTEM: ¢ocuk Endokrinoloji polikliniĵinde Ocak 2017-Aralēk 2022 tarihleri 

arasēnda ĶSEP tanēsē ile tedavi alan hastalar retrospektif olarak deĵerlendirildi. Dosya 

kayētlarēndan KY/TY oranē hesaplanarak, tedavi bitiminde KY/TY oranēnda d¿ĸ¿ĸ olanlar ve 

olmayanlar ĸeklinde gruplandērēldē. Dosya kayētlarēndan klinik ve antropometrik veriler not 

edildi. Gruplar arasēnda antropometrik ºl­¿mler, telarĸ evreleri, LH, LH/FSH ve KY/TY gibi 

puberte iliĸkili veriler karĸēlaĸtērēldē. 

SONU¢LAR: ¢alēĸmamēza 127 ĶSEP tanēsē almēĸ kēz ­ocuk dahil edilmiĸtir. Hastalarēn 

ortalama (SDS) doĵum aĵērlēĵē 3069,9Ñ694,3 gram ve gestasyon haftasē 38,7Ñ2,9 hafta olup, 

telarĸ baĸlangē­ yaĸē 7,7Ñ0,5 yēl olarak bulunmuĸtur. Tedavi bitiminde hastalarēn boy SDS ve 

VKĶ SDS deĵerinin tedavi baĸlangēcēna gºre anlamlē artēĸ gºstermiĸtir (sērasē ile p<0,001, 

p=0,004). Tedavi bitiminde hastalarēn KY tedavi baĸlangēcēna gºre anlamlē (p<0,001) artēĸ 

gºsterse de KY/TY oranlarēnda anlamlē d¿ĸ¿ĸ gºr¿lm¿ĸt¿r (1,21 vs 1,06, p<0.001). Tedavi 

bitiminde telarĸ evresinde tedavi baĸlangēcēna gºre anlamlē d¿ĸ¿ĸ gºsterilmiĸtir (p<0,001). 

Tedavi sonrasē KY/TY d¿ĸ¿ĸ¿ olan grupta olmayanlar ile karĸēlaĸtērēldēĵēnda hem tedavi 

baĸlangēcē hem de bitiminde ortalama boy ºl­¿m¿ ve SDSôleri anlamlē y¿ksek olsa da tedavi 

ile grup i­i deĵiĸimler arasēnda anlamlē farklēlēk gºr¿lmemiĸtir. KY/TY d¿ĸ¿ĸ¿ olan grupta 

hastalarēn tedavi baĸlangēcē ve bitiminde tartē ve tartē SDSôleri KY/TY d¿ĸ¿ĸ¿ olmayan gruptan 

anlamlē (p<0,05) olarak daha y¿ksek olup tedavi ile KY/TY d¿ĸ¿ĸ¿ olan grupta VKĶ, tartē ve 

tartē SDS d¿ĸ¿ĸ miktarēnēn KY/TY d¿ĸ¿ĸ¿ olmayan gruptan anlamlē (p=0,04) olarak daha 

y¿ksek olduĵu gºsterilmiĸtir. KY/TY deĵiĸimi olan grupta hastalarēn tedavi baĸlangēcēnda 

KY/TY deĵeri KY/TY deĵiĸimi olmayan gruptan anlamlē (p<0,05) olarak daha y¿ksek olup, 

tedavi baĸlangēcēndaki LH, LH/FSH deĵeri ve toplam tedavi s¿resi anlamlē farklēlēk 

gºstermemiĸtir. Korelasyon analizinde KY/TY deĵeri ile boy SDSô si ve KY arasēnda anlamlē 

pozitif korelasyon gºzlenmiĸtir. 

TARTIķMA: ĶSEP tedavisi bitiminde olgularēn v¿cut aĵērlēĵē ve VKĶ SDSôlerindeki artēĸ, 

tedavi s¿recinde sadece puberte evresi ve boy uzamasēna odaklanmamak gerektiĵini, beslenme 

ve egzersiz a­ēsēndan da daha yakēn takip gerektirdiĵini d¿ĸ¿nd¿rmektedir. 
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KĶSTĶK FĶBROZĶSLĶ HASTALARDA CFTR MODULATOR KULLANIM 

DENEYĶMĶ 

1Merve Korkmaz, 1Yakup Canētez 

 
1Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi ¢ocuk Gºĵ¿s Hastalēklarē Bilim Dalē, Bursa 

GĶRĶķ VE AMA¢: Kistik fibrozis (KF), kistik fibrozis trans membran regulatuar (CFTR) 

geninde meydana gelen mutasyon sonrasē mRNA ve protein ifadesi, iĸlevi, stabilitesi veya 

bunlarēn bir kombinasyonun neden olduĵu ºl¿mc¿l kalētsal bir hastalēktēr. KFôdeki temel 

kusuru, yani CFTR iyon kanalēnē hedef alan ila­lar, artan sayēda insan tarafēndan kullanēlabilir 

hale geldi. Bu ila­lar toplu olarak CFTR mod¿latºrleri olarak bilinirler ve epitelyal h¿cre 

y¿zeyindeki CFTR kanalēnēn aktivitesini g¿­lendirerek veya CFTR'nin ulaĸmasēna izin vererek 

kusuru d¿zeltilmesini saĵlarlar. Bug¿ne kadar sadece dºrd¿ ruhsatlandērēlmēĸtēr. Temel 

g¿­lendirici, tek baĸēna veya kombine olarak kullanēlan Ķvacaftor'dur. Ķvacaftorôun lumacaftor, 

tezacaftor ve elexecaftor ile birleĸimi sonucunda kombine preparatlar oluĸturulmuĸ olup, en 

yaygēn kullanēlanē elexecaftor, tezecaftor, ivacaftor birleĸiminden oluĸan TrikaftaÈ'dēr. Bu 

bildiride Uludaĵ ¦niversitesi ¢ocuk Gºĵ¿s Hastalēklarē Kliniĵiômizde KF tanēsē alan ve trikafta 

baĸlanmēĸ olan 3 hastanēn erken dºnem sonu­larēndan bahsedilecektir. 

SONU¢LAR: ¢alēĸmamēza dahil olan hastalar 17 yaĸ (hasta 1) ve 21 yaĸ erkek (hasta 3), 19 

yaĸ kēz (hasta 2) cinsiyetindeydi. Hastalarēn genetik mutasyonlarē F508del (p.Phe508del) 

(c.1521_1523delCTT) homozigot mutasyon+ c.1408 G>A (Homozigot); heterozigot, diĵer 

allelde heterozigot p.T1036N (c3107c>A) ve F508del (c.1521_1523delCTT) homozigot 

mutasyon + c.1408 G>A (Homozigot) olarak saptandē. Hastalara elexecaftor 100 mg/tezecaftor 

50 mg/ ivacaftor 75 mg+ ivacaftor 150 mg preparat baĸlandē. Hastalardan ikisi 2. ay tedavisini 

sonlandērma aĸamasēnda , 1 tanesi 5. ayēnē sonlandērma aĸamasēndadēr. Hastalarēn tetkikleri 

ilaca baĸlanmadan ve ilaca baĸlandēktan 1 ay sonra tekrarlanmēĸtēr. Hastalarēn solunum 

fonksiyon testleri, fekal elastaz d¿zeyleri, balgam k¿lt¿r incelemeleri ve ter testi sonu­larē 

tabloda ºzetlenmiĸtir (Tablo 1). 

TARTIķMA: Kistik fibrozis trans membran regulatuar geninin keĸfinden bu yana otuz yēl ge­ti, 

deneysel ve klinik araĸtērmalarda ­ok sayēda ºnemli geliĸme saĵlandē. Bu geliĸmeler ēĸēĵēnda 

ana hedef KF mutasyonlarēnēn neden olduĵu iĸlev bozukluklarēna yºnelik tedavilerden 

oluĸmaktadēr. Kēsa vadeli tedavi sonu­larē olumlu olarak gºr¿nse de uzun vadeli ­alēĸmalara 

ihtiya­ duyulmaktadēr. Bizim ¿lkemizde ve d¿nyanēn bir­ok ¿lkesinde ilacēn eriĸimine iliĸkin 

mali ve yasal sorunlar mevcuttur. CFTR mod¿latºrlerinin kullanēmēnēn optimize edilmesi, 

uygulanabilirliĵinin ve s¿rd¿r¿lebilirliĵinin saĵlanmasē durumunda KF hastalarēnēn yaĸam 

kaliteleri ve yaĸam ºm¿rlerinde ºnemli bir geliĸme saĵlanacaktēr. 
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Tablo 1. Trikafta kullanan hastalarēn ila­ ºncesi ve sonrasē laboratuvar deĵerleri 

Parametre Hasta 1 Hasta 2 Hasta 3 

FEV1 (ml) 118/145 72/107 74/102 

FEV1/FVC (%)  109/118 84/106 92/96 

Ter Testi (mmol/L 

CL)  

79/52 102/29 69/42 

Fekal Elastaz (mcg/g) <15/25 <15/22 <15/20 

Balgam K¿lt¿r¿ s. aureus/s. aureus p. auriginosa/¿reme 

yok 

p. 

auriginosa/s.aureus 

Tabloda paylaĸēlan sonu­lar CFTR modulatºr ºncesi/sonrasē olarak verilmiĸtir. 
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ERĶķKĶNDE MĶDE KANSERĶNĶN SIK OLDUĴU DOĴU ANADOLU B¥LGESĶ'NDE 

¢OCUKLUK ¢AĴINDA HELĶKOBAKTER PĶLORĶ GASTRĶTĶ VE GASTRĶK 

ĶNTESTĶNAL METAPLAZĶ SIKLIĴI VE ¥ZELLĶKLERĶ 

1Duygu Demirtaĸ, 2Serap Doĵan 

 
1SB¦. Van Bºlge Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi ¢ocuk Gastroenteroloji, Hepatoloji ve 

Beslenme Bilim Dalē, Van 
2SB¦. Van Bºlge Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi Tēbbi Patoloji Anabilim Dalē, Van 

GĶRĶķ VE AMA¢: ¦lkemizde Doĵu Anadolu Bºlgesi, mide kanserinin en sēk gºr¿ld¿ĵ¿ 

bºlgedir. Mide kanseri i­in en ºnemli risk faktºrlerinden biri Helikobakter pilori (HP) 

enfeksiyonudur. Eriĸkinlerde HPônin premalign gastrik intestinal metaplazi (GĶM) geliĸimine 

katkēda bulunduĵu bilinmektedir. ¢alēĸmamēzēn amacē, mide kanserinin sēk gºr¿ld¿ĵ¿ Doĵu 

Anadolu Bºlgesiônde ­ocukluk ­aĵēnda HP gastriti ve GĶM sēklēĵēnē ve ºzelliklerini 

araĸtērmaktēr. 

GERE¢ VE Y¥NTEM: ¢ocuk Gastroenteroloji, Hepatoloji ve Beslenme kliniĵinde 

23.09.2021-12.01.2023 arasēnda ºzofagogastroduodenoskopi (¥GD) yapēlēp mide biyopsisi 

alēnan 0-18 yaĸ arasēndaki t¿m hastalar ­alēĸmaya dahil edildi. Retrospektif olarak ¥GD ve 

endoskopik biyopsi sonu­larē deĵerlendirildi. 

SONU¢: ¢alēĸmaya 246 hasta [166 kēz (%67,5), 80 erkek (%32,5)] dahil edildi. Hastalarēn 

¥GD yaĸē ortancasē 14,2 yēldē (IQR 10,3-16,3). Hastalarēn hepsinden antrum, 227ôsinden 

(%92,3) korpus biyopsi alēndēĵē gºr¿ld¿. 116 hastada (%47,2) HP gastriti vardē. Bu hastalarēn 

107ôsinde (%92,2) antrumdan alēnan biyopside HP pozitifti. Korpus biyopsisinde HP pozitif 

saptanan ancak antrum biyopsisinde negatif olan dokuz hasta vardē. Antrumda nod¿larite olan 

52 hastanēn 46ôsēnda (%88,5) HP gastriti vardē. Antumda nod¿larite ile HP gastriti arasēndaki 

iliĸki istatistiksel olarak anlamlēydē (p<0,001). Dokuz hastada (%3,7) GĶM saptandē. Yedi 

hastada (%77,8) sadece antrumda, bir hastada (%11,1) sadece korpusta ve bir hastada (%11,1) 

hem antrum hem korpusta GĶM olduĵu gºr¿ld¿. Gastrik intestinal metaplazi saptanan hastalarēn 

yedisi (%77,8) kēz ve ikisi (%22,2) erkekti. Bu hastalarēn ¥GD tanē yaĸē ortancasē 16,7 yēldē 

(IQR 16,1-17,5). Gastrik intestinal metaplazi saptanan dokuz hastanēn altēsēnda (%66,7) HP 

gastriti vardē. Helikobakter pilori pozitif olan bir hastada antrumda atrofi izlendi. 

TARTIķMA: ¢ocuklarda HP enfeksiyon oranlarē y¿ksek gelirli ¿lkelerde yaklaĸēk %22, d¿ĸ¿k 

ve orta gelirli ¿lkelerde yaklaĸēk %43't¿r. Bizim ­alēĸmamēzda hastalarēn %47,2ôsinda (116 

hasta) HP gastriti saptanmēĸtēr. Antrumda nod¿larite, HP gastriti i­in ºnemli bir bulgudur. 

Antrum biyopsisinde HP pozitif saptanmayan ancak korpus biyopsisinde saptanan dokuz hasta 

vardēr. Korpus biyopsisi alēnmasaydē, hastalarēn %7,8ôinde (9/116 hasta) HP saptanamayacaktē. 

Gastrik intestinal metaplazi saptanan hastalarēn ortanca yaĸlarēnēn daha b¿y¿k ve bu hastalarda 

HP gastriti oranēnēn daha y¿ksek olduĵu gºr¿ld¿. Bir hastada sadece korpusta GĶM saptandē. 

Korpus biyopsisi alēnmasaydē hastalarēn %11,1 (1/9 hasta) GĶM saptanamayacaktē. ¥zellikle 

mide kanserinin ve HP enfeksiyonun sēk gºr¿ld¿ĵ¿ toplumlarda ¥GD yapēlan ­ocuklarda 

antrum biyopsisine ek olarak korpus biyopsisinin alēnmasēnēn yararlē olacaĵē d¿ĸ¿n¿lm¿ĸt¿r.  
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YENĶDOĴAN YOĴUN BAKIMDA ĶZLENEN ĶLERĶ DERECE PRETERM 

BEBEKLERDE TĶROĶD FONKSĶYONLARININ RETROSPEKTĶF OLARAK 

DEĴERLENDĶRĶLMESĶ 

1Selcan Ge­ioĵlu, 2Ķpek G¿ney Varal, 2Gaffari Tun­, 3Selcan Ge­ioĵlu, 4¥zlem Kara 

 
1Saĵlēk Bilimleri ¦niversitesi, Bursa Y¿ksek Ķhtisas Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi, ¢ocuk 

Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Anabilim Dalē 
2Saĵlēk Bilimleri ¦niversitesi, Bursa Y¿ksek Ķhtisas Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi, ¢ocuk 

Saĵlēĵē ve Hastalēklarē ABD, Neonatoloji BD 
3Saĵlēk Bilimleri ¦niversitesi, Bursa Y¿ksek Ķhtisas Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi, ¢ocuk 

Saĵlēĵē ve Hastalēklarē ABD 
4Saĵlēk Bilimleri ¦niversitesi, Bursa Y¿ksek Ķhtisas Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi, ¢ocuk 

Saĵlēĵē ve Hastalēklarē ABD, ¢ocuk Endokrinoloji 

 

GĶRĶķ VE AMA¢: Preterm bebeklerde hipotalamo-hipofizer aksēn olgunlaĸmasēndaki gecikme 

nedeniyle tiroid fonksiyonlarēnda bozukluklar sēk­a gºr¿lebilmektedir. Hipotiroidizm uygun 

ĸekilde tedavi edilmediĵi takdirde nºrogeliĸimsel bozukluklarēn neden olabileceĵi i­in erken 

dºnemde tanē ve tedavi ºnemlidir. Bu ­alēĸmada; yenidoĵan yoĵun bakēmda yatan ileri derece 

preterm bebeklerdeki tiroid fonksiyon bozukluk sēklēĵēnē, etkili olan risk faktºrlerini ve eĸlik 

eden morbiditelerin araĸtērēlmasēnē hedefledik. 

 

GERE¢ VE Y¥NTEM: Retrospektif kohort tarzēnda d¿zenlenen ­alēĸmaya Ocak 2017-Aralēk 

2022 tarihleri arasēnda hastanemizin yenidoĵan ¿nitesinde yatan 32 gestasyon haftasē (GH) ve 

altēnda doĵan bebekler dahil edilmiĸtir. Hastalarēn postnatal 7. ve 30.g¿ndeki TSH ve serbest 

T4(FT4) deĵerleri kayēt edildi. Tiroid fonksiyon testleri normal olanlar Grup 1, hipotiroidi 

olanlar Grup 2, ge­ici hipotiroidi olanlar Grup 3 olarak belirlenmiĸtir. Hastalarēn demografik 

verileri, tanēlarē ve tiroid fonksiyon testleri ile eĸlik eden morbiditelerin iliĸkisi incelenmiĸtir. 

 

SONU¢: Beĸ yēllēk ­alēĸma s¿resince ¿nitemizde yatan 32 GH altēnda doĵan 612 hasta vardē. 

Dēĸlanma kriterleri ve verilerine ulaĸēlamayan hastalar ­ēkarēldēktan sonra, toplam 111 hasta 

­alēĸmaya dahil edildi. ¢alēĸma grubunun TSH ve FT4 deĵerlerine gºre 63(%56) hastanēn 

normotiroidi, 24(%22) hastanēn hipotiroidi, 24(%22) hastanēn ise ge­ici hipotiroidi olduĵu 

saptandē. Tiroid fonksiyon bozukluĵu olan hastalardan 9ôu konjenital hipotiroidi, 9ôu Ķzole 

santral hipotiroidi, 6ôsē persistan hipotiroksinemi olarak saptandē. Ge­ici hipotiroidi olan 

hastalardan 18ôi ge­ici hipotiroksinemi, 2ôsi ge­ici hipotiroidizm, 3ô¿ ge­ici 

hipertirotiropinemi, 1ôi gecikmiĸ TSH artēĸē olarak saptandē. Grup 2ônin gestasyon haftalarēnēn 

ve doĵum kilolarēnēn anlamlē d¿zeyde d¿ĸ¿k olduĵu gºr¿ld¿(p<0.05). Yenidoĵan yoĵun bakēm 

yatēĸē s¿resince inotrop kullanēmēnēn Grup 2 ve 3ôde anlamlē d¿zeyde daha y¿ksek olduĵu 

gºr¿ld¿(p<0.05). Respiratuar distress sendromu (RDS) ve bºbrek yetmezliĵi geliĸiminin 

hipotiroidi saptanan gruplarda anlamlē d¿zeyde fazla olduĵu gºr¿ld¿(p<0.05). Kolestaz 

geliĸimi Grup 2ôde fazla olmasēna raĵmen istatistiksel anlamlēlēk bulunamadē. Gruplar arasēnda 

morbiditeler ve mortalitede anlamlē fark gºr¿lmedi. 

 

TARTIķMA: Premat¿relerde tiroid fonksiyon bozukluĵu sēk gºr¿len bir morbiditedir ve 

nºromotor geliĸim a­ēsēndan erken tanē ve tedavi ºnemlidir. Biz bu ­alēĸmada 32 GH altēnda 

doĵan pretermlerdeki ge­ici ve kalēcē hipotiroidi sēklēĵēnē belirlerken, RDS ve bºbrek 
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yetmezliĵi geliĸiminin de hipotiroidi saptanan bebeklerde daha fazla olduĵunu gºsterdik. 

Bununla beraber yenidoĵan yoĵun bakēm ¿nitesinde inotrop tedavisi alan bebeklerde tiroid 

fonksiyon testlerinde etkilenme olabileceĵini bu hastalarēn tekrar tiroid fonksiyon testlerinin 

deĵerlendirilmesi gerektiĵi kanaatindeyiz. 

 

  



 19Φ ¦ƭǳǎŀƭ ¦ƭǳŘŀƐ tŜŘƛŀǘǊƛ YƤǒ YƻƴƎǊŜǎƛ 
 

95 
 

SB79 

 

¢OCUKLUK ¢AĴINDA PAPĶLLER TĶROĶD KANSERĶ TANISI ALAN 

OLGULARIMIZ  

1Bur­in ¢i­ek, 1Aĸan ¥nder ¢amaĸ, 1Mervenur Hepokur,  1Sibel Ergin ķahin, 1Banu 

Nursoy ķirvan, 1Hamdi Cihan Emeksiz 

 
1Ķstanbul Medeniyet ¦niversitesi Prof. Dr. S¿leyman Yal­ēn ķehir Hastanesi, ¢ocuk 

Endokrinoloji Kliniĵi 

GĶRĶķ: Tiroid kanserleri, ­ocukluk ­aĵē kanserlerinin %0,3-2,7ô sini oluĸturur ve genellikle 

asemptomatik tiroid nod¿l¿ olarak karĸēmēza ­ēkarlar. Tiroid kanserlerinin en sēk gºr¿leni 

(%80) papiller tiroid kanseridir. Yavaĸ b¿y¿yen infiltratif bir t¿mºr olup yayēlēmē genellikle 

komĸu lenf bezlerinedir. ¢ocuk endokrinoloji kliniĵimizde papiller tiroid kanseri tanēsēyla 

izlenen 10 vakanēn klinik ºzellikleri sunulmuĸtur. 

OLGULAR: Nod¿ler ve multinoduler guatr a­ēsēndan takip edilen, takiplerinde yapēlan 

biyopsilerinde papiller tiroid kanseri saptanan 10 vakayē deĵerlendirdik. Hastalarēn ortalama 

yaĸē 11 idi. Kēz / erkek oranē 7/3 idi. Hastalarēn ikisi dēĸēnda t¿m¿nde gºzle gºr¿l¿r guatr 

mevcuttu. Laboratuar bulgularēna gºre tanē anēnda 8 tanesi normotiroid, 2 tanesi hipertiroiddi. 

Tiroglobulin seviyeleri 5 hastada y¿ksekti. 4 hastada hashimato otoantikorlarē pozitifti. 

Hastalarēn yapēlan tiroid ultrasonografilerinde 5 hastada tek nod¿l, 5 hastada multinod¿ller 

saptandē. Yapēlan ĶĶAB ve cerrahi materyal patoloji sonu­larē t¿m hastalarda papiller tiroid 

kanseri olarak sonu­landē. Hastalarēn t¿m¿ne ­ocuk cerrahisi tarafēndan total tiroidektomi 

yapēldē.4 hastaya RAĶ tedavisi uygulandē. Takiplerinde 3 hastada rezid¿ ,1 hastada metastatik 

lenf nodlarē saptandē. 

SONU¢ VE TARTIķMA Tiroid nod¿lleri ­ocuklarda eriĸkinlere gºre daha nadir gºr¿lmekle 

birlikte, ­ocuklarda malignite riski daha fazladēr. ¢ocukluk ­aĵē papiller tiroid kanserlerinin 

lokal veya uzak metastaz riski de eriĸkinlerden fazladēr. Buna raĵmen saĵkalēm oranē daha 

y¿ksektir. ¢ocuklarda tiroid nod¿llerine yaklaĸēmda malignite akēlda tutulmalēdēr. 
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TAM ATRĶYOVENTRĶYOVENTRĶK¦LER BLOKLU OLGULARIN 

RETROSPEKTĶF OLARAK DEĴERLENDĶRĶLMESĶ: 20 YILLIK TEK MERKEZ 

DENEYĶMĶ 

1Mevl¿de Turan, 2Abd¿sselam Gen­, 2Hasan T¿rkmen, 2Mehmet Taha 

Kºkbēyēk, 2Fahrettin Uysal, 2¥zlem Mehtap Bostan, 2Erg¿n ¢il 

 
1Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Anabilim Dalē, Bursa 
2Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, ¢ocuk Kardiyoloji Bilim Dalē, Bursa 

GĶRĶķ VE AMA¢: Tam atriyoventrik¿ler blok (TAVB), sin¿s nodundan ­ēkan uyarēnēn 

ventrik¿le iletilememesi olarak tanēmlanēr. Bu ­alēĸmada merkezimizde TAVB tanēsē almēĸ 

pediatrik ve gen­ eriĸkin hastalarda demografik ve klinik ºzelliklerin araĸtērēlmasē, etiyolojik 

daĵēlēmēn ortaya konulmasē, tedavide kalp pili kullanēm endikasyonlarē ile sēklēĵēnēn ve 

komplikasyonlarēnēn belirlenmesidir. 

GERE¢ VE Y¥NTEM: Bu ­alēĸmaya 1 Ocak 2000-31 Aralēk 2020 tarihleri arasēnda Bursa 

Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Anabilim Dalē, ¢ocuk 

Kardiyoloji Bilim Dalē poliklinik ve kliniklerinde TAVB tanēsē konulan ve bu tanē ile takibi 

yapēlan 100 olgu dahil edildi. Hastane elektronik bilgi sistemi kullanēlarak olgularēn ºyk¿, fizik 

muayene, elektrokardiyogram (EKG), ekokardiyografi ve ritim Holter bulgularē tarandē. 

BULGULAR: ¢alēĸmaya alēnan 100 olgunun tanē alma yaĸē 1 g¿n ile 17,2 yēl arasēnda 

deĵiĸiyordu (ortanca 1,65 yēl). Hastalarēn cinsiyet daĵēlēmē %50 erkek, %50 kēz idi. Etiyolojileri 

incelendiĵinde %54 oranla en sēk edinsel TAVB saptandē. Edinsel grupta %91 oranla en sēk 

ameliyat sonrasē tam AV blok ve ameliyat prosed¿rlerinden de en sēk %40,8 oranla VSD 

kapatēlmasē gºr¿ld¿. Doĵuĸtan TAVB saptanan 46 (%46) olgunun 13ô¿n¿n annesinde 

konnektif doku hastalēĵē mevcuttu ve 7ôsine intrauterin tedavi verildi. Olgularēn 84ô¿ne (%84) 

kalēcē kalp pili implante edildi ve pil uygulananlarēn ortanca yaĸē 2,9 yēldē. Hastalara takēlan 

pillerin %67'si epikardiyal yolla takēlmēĸ olup, en sēk kullanēlan pil modu %80 VVI (tek lead) 

idi. Pil uygulanan olgulardan 23ô¿nde (%27) komplikasyon gºr¿ld¿. En sēk rastlanan 

komplikasyonunun pil cebinde enfeksiyon geliĸimi olduĵu gºr¿ld¿. T¿m olgularēn ortalama 

takip s¿resi 96 ay (medyan 84 ay) olarak saptandē. Olgularēn 6 tanesi mevcut hastalēklarēna 

baĵlē olarak kaybedildi ve 10 yēllēk saĵ kalēm oranē %92,7 saptandē. 

SONU¢: Bu ­alēĸma ile, TAVBônin erken tanē almasē a­ēsēndan konnektif doku hastalēĵē olan 

gebelerde fetal ekonun ve doĵumsal kalp hastalēĵē ameliyatlarē sonrasē belirli aralēklarla EKG, 

Holter monitºrizasyonu ve eko ile uzun s¿reli takibinin ºnemini gºstermiĸtir. 
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TNFRSF13B (TACI) GEN MUTASYONU SAPTANAN HASTALARIMIZIN 

DEĴERLENDĶRĶLMESĶ: 3.BASAMAK DENEYĶMĶ 

1Zuhal Karalē, 1Yasin Karalē, 1Sara ķebnem Kēlē­ 

 
1Bursa Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Anabilim Dalē, 

¢ocuk Ķmm¿noloji Bilim Dalē, Bursa 

GĶRĶķ VE AMA¢: Yaygēn deĵiĸken imm¿n yetmezlik (YDĶY) son yēllarda monogenik 

defektlerin klinik ve laboratuvar bulgularēndaki deĵiĸkenliĵi belirlediĵi bir primer antikor 

eksikliĵi grubu olarak tanēmlanmaktadēr. Hastalarēnēn %8-10ôunda TNFRSF13B (TACI) 

geninde mutasyonlar gºzlenebilir. Bu ­alēĸmada amacēmēz YDĶY tanēlē ve TACI geninde 

mutasyon saptanan hastalarē deĵerlendirmektir. 

GERE¢ VE Y¥NTEM: ¢alēĸmaya Mart 2008 - Ocak 2023 tarihleri arasēnda Uludaĵ 

¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi ¢ocuk Ķmm¿noloji Bºl¿m¿nde YDĶY tanēsē ile takip edilen ve TACI 

geninde mutasyon saptanan 10 hasta alēndē. Hastalarēn demografik, klinik ve laboratuvar 

bulgularē dosya kayētlarēndan retrospektif olarak incelendi. 

SONU¢: ¢alēĸmaya 7ôsi erkek 3ô¿ kadēn 10 hasta alēndē. Hastalarēn ortalama yaĸē 18,6 yēl (2,3- 

53) , tanē yaĸē 17,8 yēl (1,5-52,3) idi. Hastalarēn tanēdaki gecikmesi ortalama 5,2 yēl (0,5-13), 

takip s¿resi ortalama 3,5 yēl (0,6-9) idi. Soy ge­miĸlerinde 4 (%40) hastada akraba evliliĵi vardē. 

Sekiz hastada (%80) tekrar eden enfeksiyonlar (5 (%50) hastada alt solunum yolu enfeksiyonu) 

mevcuttu. Ge­irilmiĸ diĵer enfeksiyonlar; menenjit, aĵēr Covid-19 enfeksiyonu ve septik artrit 

idi. Viral (EBV, CMV, HPV, HSV, molloscum contagiosum), mantar ve fērsat­ē 

mikroorganizmalarla enfeksiyon ºyk¿s¿ hi­bir hastada yoktu. Sekiz hastaya (%80), 

intersitisyel akciĵer hastalēĵē, kronik hepapit, tip 1 diabetes mellitus (DM), b¿y¿me hormonu 

eksikliĵi, haĸhimoto tiroiditi, juvenil idiopatik artrit, epilepsi, depresyon gibi komorbid 

durumlar eĸlik etmekteydi. Fizik muayenelerinde; 6 (%60) hastada lenfoproliferasyon bulgusu 

(3ô¿nde splenomegali, 2ôsinde hepatomegali, 1ôinde lenfadenopati) ve 2 hastada nºromotor 

gerilik saptandē. Beĸ hastada (%50) otoimm¿nite (Juvenil idiopatik artrit, pansitopeni ve tip 1 

DM, 2 hastada tiroidit) mevcuttu. Hi­bir hastada malignite ºyk¿s¿ yoktu. Tam kan sayēmēnda 

3 hastada lenfopeni, 1 hastada anemi mevcuttu. Ortalama IgG 482 mg/dl (129-855), IgA 92 

mg/dl (16-295) IgM 23 mg/dl (23-385) idi. Lenfosit alt gruplarda 1 hastada CD19, 2 hastada 

ise switch memory B h¿crelerinde d¿ĸ¿kl¿k saptandē. Tedavide 8 hasta imm¿nglobulin 

replasman tedavisi almaktaydē. Ķntertisyel akciĵer hastalēĵē olan hasta izlemde pnºmoni 

nedeniyle 42 yaĸēnda ex oldu. 

TARTIķMA: TACI molek¿l¿, T h¿cresinden baĵēmsēz antikor yanētlarēnē ve plazma h¿cre 

dºn¿ĸ¿m¿n¿ saĵlayan t¿mºr nekroz faktºr reseptºr¿ s¿per ailesinin (TNFRSF) bir ¿yesidir. 

Mutasyonlarē imm¿n yetmezlik, otoimm¿n ve otoinflamatuvar hastalēklara neden olur. TACI 

mutasyonu saptanan YDĶYôli hastalar otoimm¿nite ve lenfoproliferasyona yatkēnlēk a­ēsēndan 

yakēn takip edilmelidir. 
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PANDEMĶ SONRASI PEDĶATRĶK ĶNVAZĶV BAKTERĶYEL ENFEKSĶYON 

OLGULARININ DEĴERLENDĶRĶLMESĶ 
  

1Berra Nur Aksakal , 2Yal­ēn Kara, 2Mahmut Can Kēzēl, 3G¿rkan Bozan, 3Eylem 

Kēral, 4Melek Kezban G¿rb¿z, 5Mehmet Surhan Arda, 5H¿seyin Ķlhan, 6Tercan 

Us, 2¥mer Kēlē­, 3Ener ¢aĵrē Dinleyici 

 
1Eskiĸehir Osmangazi ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hast. ABD, Eskiĸehir 
2Eskiĸehir Osmangazi ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, ¢ocuk Enfeksiyon Hastalēklarē, Eskiĸehir 
3Eskiĸehir Osmangazi ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, ¢ocuk Yoĵun Bakēm, Eskiĸehir 
4Eskiĸehir Osmangazi ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, Kulak Burun Boĵaz, Eskiĸehir 
5Eskiĸehir Osmangazi ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, ¢ocuk Cerrahi, Eskiĸehir 
6Eskiĸehir Osmangazi ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, Mikrobiyoloji, Eskiĸehir 
 

GĶRĶķ: Ķnvaziv bakteriyel hastalēklar menenjit, bakteriyemi ya da sepsis, bakteriyeminin eĸlik 

ettiĵi pnºmoni gibi hastalēklar olarak tanēmlanmaktadēr. Etyolojisinde baĸta Streptococcus 

pneumoniae, Neisseria meningitidis, Haemophilus influenzae, Streptococus pyogenes olmak 

¿zere bir­ok bakteriyel patojen yer almaktadēr. Bu ­alēĸmayla COVID-19 pandemisi 

sonrasēnda, kliniĵimizde gºrd¿ĵ¿m¿z invazif bakteriyel enfeksiyon olgularēnēn, 

epidemiyolojik ve klinik bulgularēnēn deĵerlendirilmesi ama­lanmēĸtēr. 
 

GERE¢-Y¥NTEM: ¢alēĸmaya Eskiĸehir Osmangazi ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi Hastanesinde 

Aralēk 2022-Ocak 2023 tarihleri arasēnda, bakteriyemi, ef¿zyon ve bakteriyeminin eĸlik ettiĵi 

pnºmoni, bakteriyeminin eĸlik ettiĵi mastoidit sebebiyle takip edilen 15 ­ocuk olgu dahil edildi. 

Olgularēn, epidemiyolojik ve klinik ºzellikleri, laboratuvar ve radyolojik bulgularē, medikal ve 

cerrahi tedavi ĸekilleri deĵerlendirildi. 
 

BULGULAR: ¢alēĸmaya dahil edilen, 15 olgunun yaĸ ortancasē 84 (8-204) aydē ve olgularēn 

8ôi (%53) erkekdi. Olgularēn %91ôi daha ºnce saĵlēklē iken, 1 (%6.6) olguda otoimm¿n hepatit 

ve imm¿ns¿prese kullanēm ºyk¿s¿ mevcuttu. En sēk baĸvuru semptomu sērasēyla, ateĸ, ºks¿r¿k 

ve solunum sēkēntēsēydē. Laboratuvar tetkiklerinde, olgularēn tamamēnda lºkositoz ve C-reaktif 

protein y¿ksekliĵi mevcuttu. Olgularēn 11ôinda (%73) pnºmoni ve pulmoner ef¿zyon, 12 (%80) 

olguda bakteriyemi, 3 olguda mastoidit, 1 olguda subperiostal abse, 1 olguda ise sepsis, 1 

olguda toksik ĸok bulgularē mevcuttu. Multiplex PCR ile, 5 olguda Streptococcus pyogenes, 3 

olguda Haemophilus influenzae ve 3 olguda da Streptococcus pneumoniae saptandē. Kan ve 

v¿cut sēvē k¿lt¿rlerinde ise, 3 olguda Streptococcus pneumoniae, 2 olguda ise Haemophilus 

influenzae, bir olguda olguda Streptococcus pyogenes saptandē. Olgularēn tamamēna sistemik 

antibiyotik tedavisi verilirken, 8 (%75) olguya t¿p torakostomi, 3 (%25) olguya cerrahi 

torakotomi ve dekortikasyon, 3 olguya ise mastoidektomi tedavisi uygulandē. Olgularēn %46ôsē 

yoĵun bakēmda yatarken, ortalama yatēĸ s¿resi 13 g¿nd¿. T¿m olgular ĸifa ile taburcu olurken, 

excitus olan olgumuz yoktu. 
 

SONU¢: COVID-19 pandemisiyle birlikte, maske kullanēmē, sosyal izolasyon ºnlemeleri 

sayesinde viral ve bakteriyel enfeksiyon sēklēĵēnda ciddi azalma gºr¿ld¿. ¥nlemlerin 

gevĸetilmesi ile birlikte, hem viral hem de bakteriyel enfeksiyonlar pandemi ºncesi seyrine geri 

dºnd¿. ¥zellikle solunum sēkēntēsē, nedeni bilinmeyen ateĸ bulgularē ile baĸvuran olgularda 

invazif bakteriyel enfeksiyonlarda akēlda tutulmalēdēr.  

Anahtar kelimeler: invaziv bakteriyel enfeksiyon, pandemi, ­ocuk 
Tablo-1. Olgularēn Klinik ve Epidemiyolojik ¥zellikleri 
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 Yaĸ  

(ay) 

Cinsiyet  

(E/K)  

Tanē Etken(PCR) Etken(K¿lt¿r) Tedavi Antēbiyotik Yatē

ĸ 

(g¿n

) 

Yogun 

Bakēm 

Olgu-1 58 E Plevral Ef¿zyon 

Pnºmoni 

Bakteriyemi 

Haemophilus 

influenzae 

Haemophilus 

influenzae 

-T¿p Torakostomi 

-Torakotomi 

-Dekortikasyon 

-Medikal Tedavi 

-Seftriakson 

-Vankomisin 

-Meropenem 

18 Evet 

Olgu-2 48 E Plevral Ef¿zyon 

Pnºmoni 

Bakteriyemi 

Streptococcus 

Pyogenes 

- -T¿p Torakostomi 

-Medikal Tedavi 

 

-Seftriakson 

Vankomisin 

Klindamisin 

13 Hayēr 

Olgu-3 70 K Plevral Ef¿zyon 

Pnºmoni 

Bakteriyemi 

Sepsis 

-Haemophilus 

influenzae 

-Streptococcus 

pneumoniae 

-Haemophilus 

influenzae 

-Streptococcus 

pneumoniae 

-T¿p Torakostomi 

-Torakotomi 

-Dekortikasyon 

-Medikal Tedavi 

Meropenem 

Vankomisin 

26 Evet 

Olgu-4 36 K Plevral Ef¿zyon 

Pnºmoni 

Bakteriyemi 

Streptococcus 

Pyogenes 

- -T¿p Torakostomi 

-Torakotomi 

-Dekortikasyon 

-Medikal Tedavi 

-Seftriakson 

Vankomisin 

Klindamisin 

19 Evet 

Olgu-5 93 K Plevral Ef¿zyon 

Pnºmoni 

Bakteriyemi 

Streptococcus 

Pyogenes 

- -T¿p Torakostomi 

-Medikal Tedavi 

 

Meropenem 

Vankomisin 

Klindamisin 

8 Evet 

Olgu-6 33 E Plevral Ef¿zyon 

Pnºmoni 

Bakteriyemi 

- - -T¿p Torakostomi 

-Medikal Tedavi 

 

Seftriakson 

Vankomisin 

18 Evet 

Olgu-7 143 K Plevral Ef¿zyon 

Pnºmoni 

Bakteriyemi 

- - -Medikal Tedavi 

 

Seftriakson 

Vankomisin 

5 Hayēr 

Olgu-8 204 K Plevral Ef¿zyon 

Pnºmoni 

Bakteriyemi 

- - Medikal Tedavi Seftriakson 

Vankomisin 

7 Hayēr 

Olgu-9 8 E Plevral Ef¿zyon 

Pnºmoni 

Bakteriyemi 

- - -T¿p Torakostomi 

-Medikal Tedavi 

 

Sefotaksim 

Vankomisin 

10 Hayēr 

Olgu-10 76 E Plevral Ef¿zyon 

Pnºmoni 

Bakteriyemi 

- - -T¿p Torakostomi 

-Medikal Tedavi 

 

Seftriakson 

Azitromisin 

9 Hayēr 

Olgu-11 36 K Mastoidit 

Subperiostal 

Abse 

Streptococcus 

pneumoniae 

Streptococcus 

pneumoniae 

Mastoidektomi 

Medikal Tedavi 

Piperasilin-

Tazobaktam 

Vankomisin 

12 Hayēr 

Olgu-12 44 E Mastoidit 

Subperiostal 

Abse 

Streptococcus 

pneumoniae 

Streptococcus 

pneumoniae 

Mastoidektomi 

Medikal Tedavi 

Piperasilin-

Tazobaktam 

Vankomisin 

14 Evet 

Olgu-13 

 

48 E Mastoidit 

Bakteriyemi 

Streptococcus 

Pyogenes 

 

Streptococcus 

Pyogenes 

Mastoidektomi 

Medikal Tedavi 

Meropenem 

Klindamisin 

8 Hayēr 

Olgu-14 

 

72 E Bakteriyemi 

Toksik ķok 

Sepsis 

Streptococcus 

Pyogenes 

 Mastoidektomi 

Medikal Tedavi 

Seftriakson 

Vankomisin 

Klindamisin 

7 Hayēr 

Olgu-15 

 

120 K Plevral Ef¿zyon 

Pnºmoni 

- - Medikal Tedavi Seftriakson 

Vankomisin 

Klaritromisin 

6 Evet 
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COVID -19 PANDEMĶSĶNĶN ATOPĶK ¢OCUKLARDA ALERJEN DUYARLILIĴINA 

ETKĶSĶ 
 

1Yaĵmur Hazal ķadērvan Oĵuzkaya, 1ķ¿kr¿ ¢eki­, 1Yakup Canētez, 1Nihat Sapan 

 
1Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi ¢ocuk Alerji Bilim Dalē 

 

GĶRĶķ VE AMA¢: Yeni Koronavirus-19 (COVID-19) pandemisi dºneminde vir¿s yayēlēmēnēn 

azaltēlmasē amacēyla alēnan bireysel, toplumsal ve ­evresel ºnlemler sonucu bireylerin yaĸam 

tarzlarē ve ­evresel etkileĸimleri b¿y¿k ºl­¿de etkilemiĸtir. T¿rkiyeôde ilk COVID-19 vakasē 

11 Mart 2020ôde bildirilmiĸtir. COVID-19 pandemisinin alerjik hastalēklara etkisi 

bilinmemektedir. Mevcut ­alēĸma, bilinen alerjik hastalēklarē olan hastalarda COVID-19 

pandemisi s¿recinde deĵiĸen yaĸam tarzēnēn ve ev ortamēnda kedi bulunma sēklēĵēnēn alerjen 

duyarlēlaĸma oranlarēna etkisini araĸtērmayē ama­lamēĸtēr.  

 

METOD: ¢alēĸmaya 1 Ocak 2020 ï29 ķubat 2020 ve 1 Ocak 2021 ï 28 ķubat 2021 tarihleri 

arasēnda baĸvuran astēm, alerjik rinit-konjonktivit hastalarē dahil edilmiĸtir. 1 Ocak 2020 ï29 

ķubat 2020 tarihleri arasēnda pandemi ºncesi (P¥); 1 Ocak 2021 ï 28 ķubat 2021 pandemi 

dºneminde (PD) olarak gruplandērēlmēĸtēr. Veriler Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi Hastanesi 

¢ocuk Alerji Polikliniĵi hasta dosyalarēndan retrospektif olarak elde olunmuĸtur. Kanētlanmēĸ 

COVID-19 enfeksiyonu ge­irmiĸ hastalar, besin alerjisi, ila­ alerjisi ve egzamasē olan hastalar 

dēĸlanmēĸtēr. Evde kedi bulunma durumu detaylē olarak sorgulandē. Ev i­i ve ev dēĸē alerjen 

duyarlēlēĵē deri prik testi ile deĵerlendirildi. Deri prik testinde ­imen, tahēl polen karēĸēmē, aĵa­ 

polen karēĸēmē, akar, kedi duyarlanma sēklēklarē P¥ ve PD gruplarēnda karĸēlaĸtērēldē.  

 

BULGULAR: P¥ grubunda 327; PD grubunda 294 olmak ¿zere 621 hasta ­alēĸmaya dahil 

edildi. Hastalarēn 386ôsē (%62.2) erkek, 235ôi (%37.8) kēzdē. P¥ ve PD baĸvurularēnda cinsiyet 

daĵēlēmē a­ēsēndan anlamlē fark gºzlenmedi (P>0.05). PD grubunda, P¥ grubuna kēyasla 

yapēlan deri prik testlerinde akarlara (D.Farinae, D.Pteronyssinus) karĸē duyarlanma oranē 

belirgin olarak artmēĸ bulundu (P<0.05) ancak a­ēk hava inhalan alerjenlerinden ­imen tahēl 

polen karēĸēmē ve aĵa­ polen karēĸēmē duyarlēlēĵēnda anlamlē bir fark gºzlenmedi (P>0.05). P¥ 

grubuyla karĸēlaĸtērēldēĵēnda, pandemi sērasēnda baĸvuran hastalarēn deri prik testlerinde daha 

y¿ksek kedi duyarlanma oranlarē saptandē (%3.4 vs %9.2; P<0.05). P¥ grubunda evde kedi 

bulunma sēklēĵē %13 iken PD grubunda %21 idi (P<0.05). 

 

SONU¢: COVID-19 pandemisi sērasēnda deĵiĸen hayat tarzē uzaktan eĵitim ve karantina 

kurallarē gereĵi ­ocuklarēn evde vakit ge­irmesi kedi ve ev akarē duyarlanmasēnda artēĸa yol 

a­mēĸtēr. Olaĵan¿st¿ koĸullarda deĵiĸen hayat tarzē alēĸkanlēklarē, allerji pratiĵinde gºr¿lebilen 

hasta profiline de etki etmektedir. 
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GRĶSEL SENDROMU TANISI ALAN VAKALARIMIZ VE LĶTERAT¦R 

TARTIķMASI 
 

1Fatma Dilĸad Aksoy, 1Beyhan B¿lb¿l, 1Cansu Turan, 2Mevl¿t ¥zg¿r 

Taĸkapēlēoĵlu, 3Zeynep Yazēcē, 4Solmaz ¢elebi, 4Mustafa Kemal Hacēmustafaoĵlu 

 
1Bursa Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē Anabilim Dalē, 

¢ocuk Enfeksiyon Hastalēklarē Bilim Dalē 
2Bursa Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, Beyin ve Sinir Cerrahisi Anabilim Dalē 
3Bursa Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, Radyoloji Anabilim Dalē, ¢ocuk Radyolojisi Bilim 

Dalē 
4Bursa Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, ¢ocuk Enfeksiyon Hastalēklarē Bilim Dalē 

 

GĶRĶķ: Grisel sendromu, genellikle baĸ ve boyun bºlgesindeki enflamasyona sekonder, 

travmatik olmayan atlanto-aksiyel subluksasyon ile karakterize nadir bir durumdur. Sendrom 

karakteristik olarak ­ocuklarda tanēmlanmēĸtēr, eriĸkinlerde nadirdir. 1930 da Fransēz doktor 

Grisel, 8 ve 9 yaĸēndaki 2 kēz ­ocukta, sērasēyla adenoidektomi ve rinofarenjit sonrasē ateĸ 

y¿ksekliĵi ve tortikollis gºr¿len bir klinik tablo tanēmlamēĸtēr. Sendrom C1 vertebranēn C2 

¿zerinde tek veya ­ift taraflē subluksasyonu ile karakterizedir. Fielding ve arkadaĸlarē, 

subluksasyonu klinik ĸiddetine gºre 4 tipte sēnēflandērmēĸtēr. Hastalar genellikle boyunda sertlik 

ve aĵrēdan ĸikayet ederler, disfaji eĸlik edebilir. Baĸ ñcock-robinò pozisyonu olarak da bilinen 

eĵik ve ­enenin etkilenen taraftan uzaĵa dºnd¿ĵ¿ bir pozisyonda immobildir. Tanē klinik ve 

radyolojik bulgular ile konur. D¿z ve yan grafiler, BT ve MRI tanēda kullanēlēr. Muskuler 

tortikolis, posterior fossa ve omurilik t¿mºrleri, chiari malformasyonu, vertebral neoplazmalar 

ve C1-C2 segment kērēklarē ayērēcē tanēda d¿ĸ¿n¿lmelidir. Medikal tedavi ilk basamaktēr. Ana 

hedef, antibakteriyel bir tedavi, kemik stabilitesinin saĵlanmasē ve nºrolojik tedavidir. 

Ķntravenºz antibiyotikler minimum 4-6 hafta arasēnda verilmelidir. Subluksasyonun derecesi 

arttēk­a, konservatif tedavinin baĸarēsēz olduĵu durumlarda, tekrarlayan ve red¿kte edilemeyen 

subluksasyonlarda cerrahi tedavi endikedir. 

OLGULAR: Son 1,5 yēlda kliniĵimizde yatarak izlenen Grisel sendromu tanēsē almēĸ 3 

vakamēzēn yaĸlarē sērasēyla 1,5, 5 ve 12 idi. Olgularēn 2ôsinde baĸvuru ºncesi ¿st solunum yolu 

enfeksiyonu ºyk¿s¿, birinde elden kedi tērmalama ºyk¿s¿ vardē. Vakalarēmēzēn tamamē 

Fielding sēnēflamasēna gºre Tip I olarak deĵerlendirildi. Hepsinde boyun hareketlerinde aĵrē ve 

kēsētlēlēk vardē, bir vakada disfaji, bir vakada boyunda ĸiĸlik gºr¿ld¿. Baĸvuru ºncesi antibiyotik 

tedavisi almamēĸ olan iki olgunun beyaz k¿re deĵeri baĸvuru anēnda 25.000ô in ¿zerinde idi, 

CRP ve prokalsitonin y¿ksekliĵi de eĸlik etmekteydi, 3 vakada da sedimantasyon deĵeri 

y¿ksekti. (Sērasēyla 45, 48, 74 mm/saat). Vakalarēmēzēn Boyun BT ­ekimlerinde atlantoaksiyal 

subluksasyon gºr¿lmekteydi. Olgular klinik bulgularē ve gºr¿nt¿leme sonu­larē ile Grisel 

sendromu aldē, intravenºz antibiyoterapilerine sērasēyla 4, 6 ve 8 hafta devam edildi. Yalnēzca 

bir vakada beyin cerrahisi tarafēndan kapalē red¿ksiyon uygulandē. 

SONU¢ VE TARTIķMA: Grisel sendromu ¿st servikal enfeksiyonlarēndan ve kulak burun 

boĵaz cerrahilerinden sonra sonrasē tortikolis geliĸen hastalarda gºz ºn¿nde bulundurulmalēdēr. 

Grisel sendromunun daha iyi prognozu i­in erken teĸhis ve erken tedavi esastēr. Kliniĵimizde 

yatan ve tedavi edilen bu nadir ve ciddi klinik tablo ile ilgili tecr¿belerimizi aktarmayē 

ama­ladēk. 
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KONJENĶTAL ADRENAL HĶPERPLAZĶ TARAMASI ULUDAĴ ¦NĶVERSĶTESĶ 

¢OCUK ENDOKRĶNOLOJĶ KLĶNĶĴĶ BĶRĶNCĶ YIL SONU¢LARI 

1Hatice Nursoy, 1Kadriye Cansu ķahin, 1Meltem Buhur Pirimoĵlu, 1Sibel 

Baykut, 1Zehra Kuĸ­u, 1Erdal Eren, 2Halil Saĵlam, 1¥mer Faruk Tarēm 

 
1Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi ¢ocuk Endokrinoloji Bilim Dalē 
2Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi ¢ocuk Endokrinoloji ve Metabolizma Bilim Dalē 

GĶRĶķ: Konjenital adrenal hiperplazi (KAH) taramasē Ocak 2022 itibariyle t¿m T¿rkiyeôde 

uygulanmaya baĸlanmēĸtēr. Klasik KAH oranē ¿lkemizde yaklaĸēk 1/8000ôdir.Taramanēn amacē 

tuz kaybettiren 21 hidroksilaz eksikliĵi formlarēnē erken tanēyarak adrenal kriz geliĸimini 

engellemektir. Bildirimizde 2022 yēlēnda KAH taramasē pozitif saptanarak polikliniĵimize 

yºnlendirilen 80 olgu incelenmiĸtir. 

MATERYAL METOT: Yenidoĵanlardan 3-5. g¿nlerde topuk kanē alēnarak ilk olarak FIA 

yºntemiyle 17 hidroksiprogesteron (17-OHP) bakēlmēĸ, Ó36 hafta ve Ó2500 gram bebekler i­in 

10 ng/ml, <36 hafta ve Ò2500 gr bebekler i­in 15 ng/ml ¿st sēnēr kabul edilmiĸtir. Bu sēnērēn 

¿st¿ndeki deĵerler ikinci basamak deĵerlendirmeye tabi tutularak LC-MS/MS yºntemiyle 

kortizol, 17-OHP, 21-deoksikortizol, androstenedion ve 11-deoksikortizol ­alēĸēlmēĸtēr. Ķlk 

deĵerlendirmede 17-OHP referans deĵerin ¿st¿nde, ikinci deĵerlendirmede (17-OHP+21-

deoksikortizol)/kortizol oranē >1 olan bebekler tarama pozitif kabul edilerek ­ocuk endokrin 

polikliniklerine sevk edilmiĸtir. 

SONU¢LAR: Hastanemize 01.01.2022-31.12.2022 tarihlerinde 80 bebek KAH taramasē 

pozitifliĵiyle yºnlendirildi. Bebeklerden 53ô¿ (%66,2) premat¿reydi. Ortalama gebelik haftasē 

35ôti ve 38 bebek (%47,5) d¿ĸ¿k doĵum tartēsēna sahipti. On sekiz bebek ikiz eĸiydi. Bunlardan 

¿­¿ kendi taramasē negatifken ikiz eĸinin taramasē pozitif olduĵundan yºnlendirilmiĸti. T¿m 

ikiz eĸi bebekler premat¿reydi. Ortalama baĸvuru postnatal 24. g¿nd¿. Sevk edilen bebeklerden 

ºncelikle elektrolit, ACTH ve kortizol bakēldē. Tetkikleri normal olanlar izleme alēndē, 

izleminde sorun olmayanlardan 4-6. aylarda 17-OHP ve androstenedion bakēldē. Sonu­larē 

normal bulunanlarēn takipleri bu aĸamada sonlandērēldē. Ķki hastaya ACTH uyarē testi yapēldē, 

test sonucunda tedavi baĸlanmadē. ¦­ hastadan CYP21A2 gen analizi istendi, hen¿z 

sonu­lanmadē. Otuz altē hastada elektrolit bozukluĵu saptandē; 35ôinde kontrol deĵerler 

normaldi. Bir hasta takipten ­ēktēĵēndan elektrolit kontrol¿ bakēlamadē.Kērk ¿­ hastanēn 

(%53,7) takibi sonlanērken, 9 hasta (%11,2) takipten ­ēktē, 27 hastanēn (%33,7) takibine devam 

ediliyor. Takipleri sonlanan bebekler ortalama 3.5 kez polikliniklerimizde gºr¿ld¿. KAH 

d¿ĸ¿n¿lmeyen bebeklerin takipleri ortalama 5,3 aylēkken sonlandērēldē. ¦­ hasta ĸ¿pheli dēĸ 

genital sebebiyle doĵumdan hemen sonra sevk edilerek KAH tanēsē aldē; t¿m¿ 46,XX virilize 

diĸi bebeklerdi. Bu hastalarēn tarama sonu­larē sērasēyla 17-OHP; 9.8 ng/ml, 15 ng/ml ve 67 

ng/ml; (17 OHP+21-deoksikortizol)/kortizol oranlarē sērasēyla 1,46, 9,73 ve 6,39ôdu. 

SONU¢: KAH taramasē ºzellikle adrenal krize girme riski y¿ksek 21 hidroksilaz eksiklikli 

erkek bebeklerin erken tanēsēnda ºnem arz etmektedir. ķu ana kadar taramadan tanē alan 

hastamēz olmamēĸtēr. Tarama programēnēn daha verimli olabilmesi i­in premat¿re bebekler 

baĸta olmak ¿zere 17-OHP ¿st sēnērēnēn yeniden d¿zenlenmesi d¿ĸ¿n¿lebilir. 
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YENĶ TANI ALAN TĶP 1 DĶYABETES MELLĶTUS HASTALARININ 

¥ZELLĶKLERĶNĶN DEĴERLENDĶRĶLMESĶ 

1Zekiye K¿p­¿, 2Ayĸenur Yeĵnidemir, 2B¿ĸra Bilim T¿rkcan, 1Servet Yel 

 
1S.B.¦. Van Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi ¢ocuk Endokrinoloji Bºl¿m¿ 
2S.B.¦. Van Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē 

GĶRĶķ: Tip 1 diabetes mellitus, ­ocukluk ve adolesan dºnemde en sēk gºr¿len kronik endokrin-

metabolik hastalēklardan biridir ve ­ocuklarda gºr¿len en yaygēn diyabettir.Kēz ve erkekleri eĸit 

oranda etkilemektedir.Literat¿r, artan yaĸla birlikte T1DM insidansēnda bir artēĸēn varlēĵēnē 

desteklemektedir.Bununla birlikte, literat¿rde ºzellikle gen­ yaĸlarda d¿nya ­apēnda artan 

T1DM insidansē bildirilmektedir.Avrupa'da ise T1DM insidans oranē son zamanlarda 0-4 yaĸ 

grubunda daha y¿ksek bulunmuĸtur.D¿nya Saĵlēk ¥rg¿t¿ôn¿n ¢ocukluk ¢aĵē Diyabeti i­in 

¢ok Uluslu Projesi, yēllēk ortalama %3 civarēnda bir artēĸ tahmin etmektedir. 

AMA¢-METOD: ¢alēĸmamēzēn amacē, Van ve ­evre illerdeki yeni tanē alan T1DM hastalarēna 

genel bir bakēĸ saĵlamaktēr.Van ve ­evre illerden Aralēk 2021 ve Aralēk 2022 tarihleri arasēnda 

S.B.¦.Van E.A.H. ¢ocuk Saĵlēĵē ve Hastalēklarē ¢ocuk Endokrinoloji Polikliniĵi ve Acil 

Polikliniĵi'ne baĸvuran ve yeni T1DM tanēsē alan, 0-18 yaĸ arasēnda 133 hasta retrospektif 

olarak tarandē. Baĸvuru esnasēnda DKA tanēsē ve sēnēflandērēlmasē ISPAD kēlavuzu temel 

alēnarak yapēldē. Analizde SPSS kullanēldē. 

BULGULAR: ¢alēĸmamēza 133 yeni tanē almēĸ tip 1 DM hastasē dahil edildi.Hastalarēn 

%60.2ôsi Vanôda yaĸēyordu.Hastalarēn %57.1ôi(n:76) erkek ve %42.9ôu(n:57) kēzdē.Hastalarēn 

%35.3ô¿ sonbahar ve %27.1ôi kēĸ mevsiminde tanē aldē.T1DM baĸlangē­ yaĸē 9.54Ñ4.27 

yaĸtē.Hastalarēn %14.3ô¿ 0-4 yaĸ, %41.4ô¿ 5-9 yaĸ, %30.1ôi 10-14 yaĸ ve %14.2ôsi 15-18 yaĸ 

arasēndaydē. Hastalarda en sēk gºr¿len semptomlar poli¿ri ve polidipsiydi.Hastalarēn %53.3ô¿ 

hiperglisemi, %16.5ôi hafif DKA, %12ôsi orta DKA ve %16.5ôi aĵēr DKA tablosunda tanē 

aldē.Hastalarēn 11ôi semptom olmadan raslantēsal tanē aldē.Tanē anēnda ortalama kan ĸekeri 451 

mg/dl idi.Hastalarēn 46ôsē yoĵun bakēmda izlendi, yoĵun bakēma yatan hastalarēn 19óu erkek ve 

27ôsi kēzdē.Yoĵun bakēmda kalēĸ s¿resi ortalama 26.3 saatti.Tanē anēnda ortalama 

HbA1c:13.11Ñ2.57 ve c-peptid deĵeri 0.5 ng/ml idi.Tanē anēnda hastalarēn 10ôu Hashimoto 

Tiroiditi tanēsē da aldē.Ortamala hastanede kalēĸ s¿resi 8.41Ñ2.54 g¿nd¿. 

SONU¢-TARTIķMA: Tip 1 diyabetes mellitus kēz ve erkeklerde eĸit olarak gºr¿lmektedir, 

­alēĸmamēzda ise erkek hastalarēn %57.1 ile daha fazla olduĵu gºr¿lmektedir.¢alēĸmamēzda 

T1DMôlerin en sēk sonbahar aylarēnda tanē almēĸ olmasē dikkat ­ekiciydi.Araĸtērmalar, T1DM 

insidansēnēn pubertede zirve yaptēĵēnē gºstermiĸ olsa da ­alēĸmamēzda en sēk yeni tanē 5-9 yaĸ 

aralēĵēnda saptandē.Yeni tanē alan T1DMônin en yaygēn komplikasyon DKAôdēr, ancak 

­alēĸmamēzda hastalarēn yaĸadēĵē bºlge koĸullarēnēn aksine, en sēk gºr¿len komplikasyon 

%53.3 ile hiperglisemidir ve bu oran geliĸmiĸ ¿lkelerdekine benzemektedir.¢alēĸmamēz Van ve 

­evre illerindeki yeni tanē T1DMônin sēklēĵēnēn belirlenmesi ve demografik ºzelliklerinin 

anlaĸēlmasē a­ēsēndan deĵerlidir. 
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HĶPERTĶROĶDĶ KLĶNĶĴĶ ĶLE BAķVURAN OLGULARIN TANI VE TAKĶP 

¥ZELLĶKLERĶ 

1Yasemin Denkboy ¥ngen, 1¥zlem Kara 

 
1SB¦ Bursa Y¿ksek Ķhtisas Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi ¢ocuk Endokrinoloji Kliniĵi 

GĶRĶķ: Hipertiroidizm, artan tiroid hormonu ¿retimine veya tiroid bezi harabiyeti nedeniyle 

ortaya ­ēkan y¿ksek T4, T3, Serbest T4 ve T3 ile baskēlanmēĸ tiroid uyarēcē hormon (TSH) ile 

karakterizedir. Hipertiroidizmin en yaygēn nedeni, TSH uyarēcē reseptºr antikoru (TRAb) 

tarafēndan TSH reseptºr¿n¿n uyarēlmasēndan kaynaklanan otoimm¿n bir bozukluk olan ve 

pediatrik hipertiroidizmin %96'sēnē oluĸturan Graves Hastalēĵēdēr. Graves hastalēĵē kadēnlarda 

daha yaygēndēr ve ergenlik dºneminde zirve yaparak ­ocukluk dºneminde herhangi bir yaĸta 

ortaya ­ēkabilir. Daha d¿ĸ¿k oranda haĸitoksikoza baĵlē olarak karĸēmēza gelmektedir. Bu 

­alēĸmada kliniĵimizde tanē alan ve tedavi baĸlanan hipertiroidi olgularēnēn tanē ve tedavi izlemi 

ºzelliklerinin incelenmesi ama­lanmēĸtēr. 

METOT: SB¦ Bursa Y¿ksek Ķhtisas Eĵitim ve Araĸtērma hastanesi ¢ocuk Endokrinoloji 

polikliniĵine ķubat 2022-Aralēk 2022 tarihleri arasēnda baĸvuran ve hipertiroidi tanēsē alan, 0-

18 yaĸ arasēnda, 10 olgu ­alēĸmaya dahil edilmiĸtir. Tiroid reseptºr direnci olan veya dēĸ 

merkezde tedavi baĸlanēp baĸvuran ve 18 yaĸ ¿st¿ olgular ­alēĸmaya dahil edilmemiĸtir. 

BULGULAR: ¢alēĸmaya alēnan 10 olgunun 9ôu kēz cinsiyetteydi (%90). Ortalama tanē yaĸē 

15.11°2.22 olarak bulundu. En sēk baĸvuru ĸik©yeti kilo kaybē idi (%60). Hi­bir olgunun ek 

hastalēĵē veya kullandēĵē ila­ yoktu. T¿m olgularda tiromegali, %50 olguda ise eksoftalmus 

saptandē. Olgularēn baĸvuru anēndaki ortalama serbest T4 deĵeri 2.19°0.55, serbest T3 

12.12°6.64, TSH 0.01 (0-0.04) olarak bulundu. T¿m olgularda anti-TPO ve anti-TG 

otoantikorlarē pozitif bulunurken 9 olgunun TSH uyarēcē antikoru pozitifti. T¿m olgulara tedavi 

ºncesi tiroid ultrasonu yapēldē ve hi­bir olguda tiroid nod¿l¿ saptanmadē. T¿m olgulara anti-

tiroid tedavi olan metimazol tedavisi (ortalama 0.22°0.11 mg/kg/g¿n) ve taĸikardi bulgusu olan 

olgulara (KTA>100 atēm/dk) beta bloker tedavisi baĸlandē. Bir olguda ila­ dozu arttērēmēna (1.5 

mg/kg/g¿n) raĵmen ºtiroidi saĵlanmamasē ve ĸikayetlerinin devam etmesi nedeniyle hastaneye 

yatēĸ verilerek doz izlemi yapēldē ve ilacē kullanmadēĵē ºĵrenildi (Munchausen sendromu). Bir 

olguda tanē anēnda AST ve ALT y¿ksekliĵi mevcuttu. Anti-LKM pozitifliĵi de saptanan olguda 

otoimmun poliglanduler sendrom tip 3 d¿ĸ¿n¿ld¿. Hi­bir olguda ila­ yan etkisi gºr¿lmedi ve 

izlemde tedavi dozu azaltēldē. 

SONU¢ VE TARTIķMA: ¢alēĸmamēzda da hipertiroidinin en sēk nedeni Graves hastalēĵē 

olarak bulunmuĸtur. Ayrēca olgularēn %90ôē literat¿rle uyumlu olarak kadēn cinsiyetteydi. 

Olgulara baĸlangē­ tedavisi olarak 2022 Avrupa Pediatrik Graves kēlavuzunun ºnerisi ile 0.15-

0.3 mg/kg/g¿n metimazol tedavisi verildi ve y¿ksek doz tedaviye gerek kalmadan, ila­ yan 

etkisi gºr¿lmeden ºtiroidi saĵlandēĵē gºr¿ld¿. 
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KIZ ¢OCUKLARINDA PUBERTE DEĴERLENDĶRĶLMESĶNDE PELVĶK 

ULTRASONOGRAFĶNĶN YERĶ 

1Didem Helvacēoĵlu, 2Didem Helvacēoĵlu, 3Erhan Bēyēklē, 1Abdullah Bereket 

 
1Marmara ¦niversitesi, Pendik Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi, ¢ocuk Endokrinoloji 
2Marmara ¦niversitesi, Pendik Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi, ¢ocuk Endokrinoloji 
3Marmara ¦niversitesi, Pendik Eĵitim ve Araĸtērma Hastanesi, Radyoloji 

AMA¢: Bu ­alēĸmada, pelvik ultrason deĵiĸkenlerinin normal kēzlarla, premat¿r telarĸ(PT) ve 

santral puberte prekoks (SPP) olgularēndaki deĵerlerini saptamak ve PT ile SPP ayrēmēnda 

pelvik US parametrelerinin eĸik deĵerlerini belirlemek ama­lanmēĸtēr. 

Y¥NTEM VE BULGULAR: ¢alēĸmaya yaĸ ortalamasē 7.45Ñ 0.81 olan toplam 106 kēz dahil 

edildi. Bunlarēn 24¿ hen¿z pubertal bulgusu olmayan saĵlēklē kontrol grup, 41 i erken meme 

geliĸimi ile baĸvurup PT tanēsē alan ve 41 i ise SPP tanēsē alan kēzlardē. T¿m deneklere aynē 

radyolog tarafēndan pelvik USG yapēldē. Ayrēca PT ve SPP tanēsē alan hastalarda rutin hormonal 

ve kemik yaĸē deĵerlendirmesi yapēldē. SPPli hastalarda, kontrol ve PT grubuna gºre pelvik 

ultrasonografik deĵiĸkenleri (Uterus uzun aksē, uterus hacmi, total over hacmi, en b¿y¿k fol¿k¿l 

boyutu) anlamlē derecede daha y¿ksekti (P< 0.01), fundus/serviks oranēnda gruplar arasēnda 

anlamlē bir fark yoktu. PT li hastalar ile kontrol grubu arasēnda pelvik ultrason parametreler 

a­ēsēndan fark yok idi. Uterus hacminin>2,1 cm3 olmasē %80,3 sensitivite ve %78 spesifite ile 

SPP lii olgularē PT lilerden ayērt eden en deĵerli parametreydi. (ROC eĵrisinin altēndaki alan 

0.81). Bazal LH ile uterus hacmi, uterus uzun aksē, total over hacmi, en buyuk folēk¿l boyutu 

arasēnda pozitif korelasyon bulunmaktaydē. (r:0.51 p <0.0001; r: 0.37 p <0.0001; r:0.52 p 

<0.0001; r:0.32 p=0.006), fundus/serviks oranēnda korelasyon bulunmamaktaydē. 

SONU¢: Artmēĸ uterus ve over vol¿mleri, ve folik¿l boyutlarē SPP tanēsēnda duyarlē 

parametreler olup meme geliĸimi erken olan kēzlarda PT'yi SPP'den ayērmada yardēmcē duyarlē 

belirte­ olabilir. 
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SUBKUTAN VENOM ĶMMUNOTERAPĶSĶNDE REAKSĶYONLARIN 

DEĴERLENDĶRĶLMESĶ 

1Gºzde ¥zkan, 1ķ¿kr¿ ¢eki­, 1Yakup Canētez, 1Zuhal Karalē, 1Nihat Sapan 

 
1Uludaĵ ¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi, ¢ocuk Alerji Bilim Dalē 

GĶRĶķ VE AMA¢: Subkutan imm¿noterapi (SKĶT) hastanēn duyarlē olduĵu alerjene karĸē 

tolerans geliĸtirmesini ama­layan tedavi yºntemdir. Vemom imm¿noterapinin (VIT) yan etki 

profilleri yetiĸkinlerde iyi belgelenmiĸ olsa da, ­ocuklardan elde edilen veriler sēnērlēdēr. Bu 

­alēĸmada amacēmēz venom alerjisi olan hastalarda SKĶT uygulamasēna baĵlē olarak geliĸen 

lokal ve sistemik reaksiyonlarē incelemektir. 

GERE¢ VE Y¥NTEM: ¢alēĸmaya Ocak 2011 ile Nisan 2022 tarihleri arasēnda Uludaĵ 

¦niversitesi Tēp Fak¿ltesi ¢ocuk Alerji polikliniĵinde VIT alan hastalar alēnmēĸtēr. Hastalarēn 

dosya kayētlarēndan demografik ºzellikleri, laboratuvar ve klinik bulgularē ile birlikte SKĶT 

uygulamalarē sonrasē geliĸen lokal ve sistemik reaksiyonlar deĵerlendirilmiĸtir. 

SONU¢LAR: ¢alēĸmaya 2 (%11,7) kēz, 15 (%88,3) erkek toplam 17 hasta alēndē. VIT 

uygulanan t¿m hastalarēn Apis mellifera ve/veya Vespula sokmalarēndan sonra en az 1 sistemik 

reaksiyon ºyk¿s¿ ve etken olan venom i­in pozitif tanēsal test reaksiyonlarē (deri prick testi 

veya spesifik imm¿noglobulin E ) vardē. Ķmm¿noterapi s¿recinde hastalarēn tamamēnda lokal 

reaksiyonlar gºr¿lm¿ĸ olup, hi­ sistemik reaksiyon gºr¿lmemiĸtir. Hastalara toplam 920 

enjeksiyon uygulanmēĸtēr. T¿m enjeksiyonlarēn 408ôinde (%44,3) lokal reaksiyonlar 

gºzlenmiĸtir. Ķmm¿noterapinin y¿kleme fazēndaki 455 enjeksiyonun 147ôsinde (%32,3) erken 

k¿­¿k lokal reaksiyon,12ôsinde (%2,6) erken geniĸ lokal reaksiyon, 12ôsinde ( 2,6) ge­ k¿­¿k 

lokal reaksiyon, 6ôsēnda (%1,3) ge­ geniĸ lokal reaksiyon gºr¿l¿rken, idame fazēnda 465 

enjeksiyonun 155ôinde erken k¿­¿k, 71ôinde erken geniĸ, 3ô¿nde ge­ k¿­¿k, 2ôsinde ge­ geniĸ 

olmak ¿zere toplam 231ôinde (%49,6) lokal reaksiyonlar gºr¿lm¿ĸt¿r. 

TARTIķMA: Venom imm¿noterapisi venom alerjilerinde k¿r saĵlayabilen tek tedavi 

yºntemidir. ¢alēĸmamēzda saptadēĵēmēz yan etki sēklēklarē literat¿r ile benzerdir. Ķmm¿noterapi 

uygulamalarēndan sonra hastalar lokal ve sistemik reaksiyonlar a­ēsēndan belirli bir s¿re 

dikkatlice takip edilmelidir. 

  










