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PEDIATRIK EOZINOFILIK
GASTRODUODIITUNGUNCEL TANI VE
TEDAViI YONTEMLERI

BUKET GUNER!
Giris

Eozinofilik gastrointestinal hastaliklar (EGID), sekonder eozinofili
nedenleri dislandiktan sonra gastrointestinal (GI) sistemin belirli
segmentlerinde eozinofilik infiltrasyon ile seyreden, kronik ve
immiin aracilt inflamatuvar hastaliklardir. EGID spektrumunda en
iyi tanimlanan alt tip eozinofilik 6zofajittir (EoE); ancak son yillarda
mide, duodenum, ince bagirsak ve kolon tutulumu ile giden non-EoE
EGID’ler i¢in tani kriterleri ve adlandirma daha standart hale gelmis;
bu da hem tan1 koyma oranlarini hem de yayin hacmini artirmistir
(Lee vd., 2025; Renzo vd., 2025).

EoGD, pratikte ¢ogu zaman mide (EoG) ve duodenum (EoD)
tutulumunun birlikte ele alinmasini gerektiren, semptomlari
heterojen bir klinik-patolojik sendromdur. Caminiti vd. (2025)
pediatrik perspektiften EoGD’yi tartisirken; tan1 gecikmesi,
ornekleme stratejisi ve multidisipliner yOnetimin Onemini One
cikarmistir.

Epidemiyoloji

EoGD’nin insidans ve prevalansi, tani kriterlerindeki tarihsel
heterojenlik ve endoskopi-biyopsi erisiminin {ilkeler arasinda farkli
olmasi nedeniyle degisken rapor edilmistir. 2025 literatiirii, hem
poplilasyon temelli analizlerle hem de secilmis endoskopi

! Ars. Gor. Uzm. Dr., Karabiik Egitim Arastirma Hastanesi Cocuk Gastroenteroloji
B.D., buket gunerr@hotmail.com, ORCID: 0000-0003-4082-9449
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poplilasyonlarindaki ¢ok merkezli serilerle bu boslugu kismen
doldurmustur (Sawada vd., 2025; Lee vd., 2025).

Japonya’da Sawada vd. (2025), idari saglik verisi kullanarak
non-EoE EGID olgularin1 2005-2022 arasinda izlemis; 15.200.895
kisilik veri tabaninda 1.368 yeni olgu saptamistir. Calisma, 2022 igin
insidans1 3.07/100.000 kisi-y1l ve prevalansi 17.23/100.000 kisi
olarak tahmin etmis; 2010’a kiyasla belirgin artis egilimi
bildirmistir.

Ayni1 ¢alismada, yetiskinlerde alerjik rinit, kronik siniizit ve iirtiker;
cocuklarda ise atopik dermatit ve bazi perinatal faktorlerin artmis
riskle iliskili olabilecegi rapor edilmistir (Sawada vd., 2025). Bu
bulgu, pediatrik EoGD siiphesinde atopi spektrumu ve erken yasam
Oykiisliniin sistematik sorgulanmasinin 6nemini destekler.

Kore’den gelen bes merkezli pediatrik endoskopi serisi, 2010-2023
arasinda 4.972 endoskopik islem icinde 63 EGID olgusu saptamis
(%1.3); olgularin %65.1’inin non-EoE EGID oldugunu rapor
etmistir (Lee vd., 2025). Non-EoE alt tipleri i¢inde EoG en sik form
(%33.3) olarak bildirilmistir (Lee vd., 2025).

Hindistan’dan Acharyya vd. (2025), organik kronik karmn agrisi
(CAP) nedeniyle endoskopi yapilan 368 cocukta non-ozofageal
EGID’yi %5.2 oraninda saptamistir. Ailede atopi Oykiisii, periferik
eozinofili ve yiiksek serum IgE’nin EGID tanisi ile anlamli iligkisi
oldugu belirtilmistir.

Patogenez ve Immiinopatoloji

EoGD patogenezinde Th2-agirlikli immiin yanit, eozinofil
kemotaksisi/aktivasyonu ve epitel bariyer disfonksiyonu temel
bilesenlerdir. Pediatrik EoGD’de gida antijenlerinin olas1 roli,
klinikte sik goriilen gida iligkili sikayetler ve atopi birlikteligi
iizerinden tartistlmaktadir (Caminiti vd., 2025).



Gida ve cevresel antijenlere yanitin yani sira, mikrobiyota
kompozisyonu da inflamatuvar yaniti modiile edebilir. Caminiti vd.
(2025), mikrobiyota ile patogenez arasinda olasi bir baglantiya
dikkat c¢ekmis; ancak pediatrik popiilasyonda mekanistik
caligmalarin sinirl oldugunu belirtmistir.

2025 popiilasyon temelli analizinde ¢ocuklarda atopik dermatitin
non-EoE EGID riski ile iligkili bulunmasi (Sawada vd., 2025),
EoGD’nin alerjik hastalik spektrumu i¢inde degerlendirilebilecegini
destekler. Benzer bicimde, Acharyya vd. (2025) ¢alismasinda ailede
atopi ve yiiksek IgE’nin olgularla iligkili rapor edilmesi, pratikte
anamnez ve eslik eden atopik hastaliklarin kaydinin 6nemini artirir.

Wang vd. (2025), siddetli gastrik eozinofili olan hastalarda periferik
eozinofili ve ¢oklu Gl/organ tutulumunun daha sik goriildiigiinii
rapor etmistir. Bu bulgu, EoOGD’nin bazi olgularda daha sistemik bir
inflamatuvar fenotipin parcasi olabilecegini diistindiiriir. Klinik
uygulamada, belirgin periferik eozinofili saptanan veya histolojik
olarak c¢ok yiiksek eozinofil yiikii olan ¢ocuklarda, sekonder
nedenlerin diglanmasi ve multi-segment degerlendirme daha kritik
hale gelir.

Biyobelirte¢ perspektifinden Pyne vd. (2025) tarafindan bildirilen
Th2 sitokin artisi, bu fenotiplerde hedefe yonelik tedavi

yaklagimlarinin rasyonelini gii¢lendirmektedir; ancak pediatrik yas
grubunda klinik dogrulama ve tedavi dngoriisti heniiz net degildir.

Klinik Bulgular, Fenotipler

Pediatrik EoGD’de  semptomlar genellikle nonspesifiktir:
tekrarlayan karin agrisi, bulanti-kusma, erken doyma, siskinlik,
ishal, beslenme giicliigii ve kilo kaybi en sik bildirilen yakinmalardir
(Caminiti vd., 2025; Renzo vd., 2025).

Renzo vd. (2025) kohortunda abdominal agri (%64.9) ve ishal
(%38.2) one c¢ikmistir. Ayn1 ¢alismada semptom paternlerinin
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tutulum bolgesine gore degisebilecegi ve ishalin kolonik tutulumla
iliskili olabilecegi bildirilmistir.

Lee vd. (2025), non-EoE EGID alt tiplerinde niiks oranlarinin
%20’nin iizerinde oldugunu bildirmis; bu, ¢ocuklarda EoGD’nin

dalgali klinik seyir gosterebilecegini ve uzun donem izlem
gerektirebilecegini diisiindiiriir.

Tanisal Yaklasim

EoGD siiphesi, tekrarlayan veya israrci iist GI semptomlar1 olan;
standart tedavilere yanit vermeyen; eslik eden atopi Oykiisi,
periferik eozinofili veya hipoalbliminemi gibi ipuglar1 bulunan
cocuklarda artmalidir (Caminiti vd., 2025; Acharyya vd., 2025).

Ayiricl tanida paraziter enfeksiyonlar, ¢olyak hastaligi, inflamatuvar
bagirsak hastahigi, ilag iliskili GI eozinofili, hipereozinofilik
sendrom, gida proteinine bagli enteropatiler ve immiin yetmezlikler
yer alir. Caminiti vd. (2025), tanisal gecikmenin siirdiigiinii ve erken
gastroenteroloji sevkinin énemli oldugunu vurgulamistir.

Periferik eozinofili ve total IgE yiiksekligi destekleyici olabilir;
ancak tanmi i¢in yeterli degildir. Renzo vd. (2025) kohortunda
periferik eozinofili %50 oraninda rapor edilmistir. Acharyya vd.
(2025) galismasinda periferik eozinofili ve yliksek IgE, EGID tanisi
ile anlaml iligkili bulunmustur.

Lee vd. (2025), non-EoE EGID’ye 6zofageal tutulum eslik eden
olgularda fekal kalprotektinin EoE’ye gore daha yiiksek oldugunu
bildirmistir. Bu bulgu, ézellikle alt GI semptomlar1 olan ¢ocuklarda
inflamasyon belirteclerinin taniy1 destekleyebilecegini; ancak tek
basina tan1 koydurmadigini diigiindiirtir.

Endoskopi ve Biyopsi Stratejisi

Endoskopide mukozal eritem, erozyon/iilser, nodiilarite, frajilite ve
kalin kivrimlar gibi nonspesifik bulgular goriilebilir; normal
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endoskopi EoGD’yi dislamaz. Lee vd. (2025), non-EoE EGID
olgularinda iilserlerin sik goriilen endoskopik anormallikler arasinda
oldugunu rapor etmistir.

2025 rehberlerine gore, kesin tani i¢in en yogun infiltrasyon alaninda
HPF (High Power Field) basima >30 eozinofil goriilmesi sarttir.
Yanlis negatiflik riskini minimize etmek i¢in mide antrum (3),
korpus (3) ve duodenumun farkli seviyelerinden (6) olmak {izere
toplamda en az /2 biyopsi 6rnegi  almmasi  zorunludur.
(Papadopoulou, A. vd., 2024).

Histopatoloji: Siddet, Dagilim ve Raporlama

Histopatolojide yalnizca eozinofil sayimi degil; eozinofil dagilim
(odaksal/diffiiz), degraniilasyon, epitel hasar1 ve eslik eden
inflamatuvar hiicreler birlikte degerlendirilmelidir. Wang vd. (2025),
gastrik eozinofili siddetini >100 eoz/HPF gibi esiklerle kategorize
ederek, siddetli olgularin periferik eozinofili ve c¢oklu tutulumla
iliskisini gdstermistir.

Bu veri, patoloji raporlarinin ‘siddet’ boyutunu vurgulamasinin
klinisyen i¢in anlamli olabilecegini diisiindiiriir: Siddetli eozinofili,
hem sistemik eozinofili nedenlerinin daha dikkatli diglanmasini hem
de ek segmentlerde eslik eden eozinofilik inflamasyon olasiliginin
degerlendirilmesini glindeme getirebilir (Wang vd., 2025).

Izlem: Klinik—Endoskopik—Histolojik Hedeflerin Dengesi

Tedavi hedefleri yalnizca semptom kontrolii degildir; miimkiin
oldugunda endoskopik ve histolojik aktivitenin azaltilmasi
amaglanir. Renzo vd. (2025) kohortunda ilk basamak tedavi ile
klinik remisyon %50’de kalmistir. Endoskopik takip yapilan 61
hastada makroskopik remisyon %49.2 ve histolojik remisyon %40.9
olarak rapor edilmistir (Renzo vd., 2025).

Bu veriler, semptomlarin her zaman histolojik aktiviteyi

yansitmayabilecegini ve bazi olgularda ‘subklinik inflamasyonun’
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siirebilecegini diisiindiiriir. Ote yandan tekrar endoskopi, pediatrik
hastada anestezi ve maliyet yiikii tasir; bu nedenle izlem siklig
bireysellestirilmelidir (Caminiti vd., 2025).

Pratik Bir Tan1 Algoritmasi

2025 caligmalari, pratik bir algoritmanin su basamaklari igermesi
gerektigini diistindiiriir:
(1) 1srarc1 semptom + atopi/eozinofili/hipoalbiiminemi gibi ipuclar

varliginda EoGD siiphesini artirmak (Caminiti vd., 2025; Acharyya
vd., 2025);

(ii) semptom paternine gore iist ve/veya alt GI endoskopisi
planlamak;

(ii1) coklu segment biyopsi ile histolojik dogrulama yapmak;

(iv) siddetli histolojik eozinofili veya belirgin periferik eozinofili
varliginda multi-segment tutulum ve sekonder nedenleri daha agresif
arastirmak (Wang vd., 2025);

(v) tedavi sonrasi klinik yanit ile birlikte, seg¢ilmis olgularda
endoskopik/histolojik izlem diistinmek (Renzo vd., 2025).

Tedavi ve Yonetim

Pediatrik EoGD tedavisi; semptom siddeti, tutulan segmentler,
biiytime-beslenme durumu, eslik eden atopi, 6nceki tedavi yanit1 ve
aile tercihlerine gore bireysellestirilmelidir. Caminiti vd. (2025),
yonetimin ¢ogu zaman diyet diizenlemeleri, kortikosteroidler ve
secilmis olgularda biyolojik ajanlarin kombinasyonunu igerdigini;
multidisipliner yaklagimin kritik oldugunu vurgulamistir.

Beslenme Temelli Yaklasimlar

Eliminasyon diyetleri ve/veya elemental diyet, Ozellikle gida
tetikleyicisi siiphesi olan ¢ocuklarda diistiniilebilir (Caminiti vd.,
2025). Bu yaklasimlar, pediatrik hastada biiyiime ve beslenme
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giivenligi acisindan yakin izlem gerektirir. Diyet kisitlamalarinin
etkisi yalnizca biyolojik degil, psikososyal bir yiik de olusturabilir;
aile ve c¢ocugun uyumu, okul/akran ortami ve ekonomik
erisilebilirlik tedavi kararini belirler (Caminiti vd., 2025).

Eliminasyon Diyeti: En sik siit, bugday, yumurta ve soya elenir.
2025 verilerine gdre "Step-up" (6nce 2'li, sonra 4'lii eliminasyon)
yaklasimi hasta uyumunu artirmaktadir.

Elementer Diyet: Amino asit bazli formiillerle beslenme. Histolojik
basar1 orant %90 {lizerinde olsa da, tat uyumu ve maliyet nedeniyle
kisith kullanilir.

Farmakoterapi: PPI ve Kortikosteroidler

Proton pompa inhibitorleri (PPI), eslik eden asit iliskili
semptomlarda ve bazi iist GI inflamasyon paternlerinde destekleyici
secenek olabilir. Renzo vd. (2025) kohortunda PPI, ilk basamak
tedavi segenekleri arasinda rapor edilmistir.

Kortikosteroidler hizli antiinflamatuvar etki nedeniyle alevlenme
donemlerinde etkili olabilir. Sistemik steroidlerin yan etki profili goz
onlinde bulundurularak en diisiik etkili doz/siire ile kullanim
hedeflenmelidir. Bazi  olgularda  topikal etkili  steroid
formiilasyonlar1 (6rn. budesonid) tercih edilebilir; Renzo vd. (2025)
calismasi budesonid kullanimina isaret etmektedir.

Biyolojik Ajanlar ve Hedefe Yonelik Tedavi

Non-EoE EGID’lerde hedefe yonelik tedaviler, Th2 yanitin1 veya
eozinofil aktivitesini modiile etmeyi amagclar. Pediatrik diizeyde
kontrollii kanit sinirli oldugundan, biyolojik ajanlar genellikle
refrakter veya agir olgularda, merkez deneyimi ve hasta-6zel
risk/yarar hesabu ile giindeme gelir (Caminiti vd., 2025).

Dupilumab (Anti IL4R-alfa) IL-4 ve IL-13 sinyalini bloke ederek
etkinlik gdstermektedir. Vande Velde vd. (2025), EoE+EoD
-7--



birlikteligi olan bir addlesanda dupilumab kullanimini bildirmistir.
Bu rapor, biyolojik ajanlarin pediatrik non-EoE EGID’de giderek
daha fazla denenmekte oldugunu gosterse de; etkinlik ve giivenlik
icin sistematik pediatrik caligmalarin  gereklili§ini  ortadan
kaldirmaz.

Izlem, niiks yonetimi ve tedavi basamaklandirmasi

2025 kohortlari, niiksiin klinik agidan 6nemli oldugunu gdstermistir.
Lee vd. (2025) serisinde tiim alt tiplerde niiks orani %20’nin
iizerinde; Renzo vd. (2025) kohortunda ise ilk basamak tedavi ile
klinik remisyonun %50°de kalmasi, bazi cocuklarda daha uzun siireli
veya kombine tedavi gereksinimine igaret edebilir.

Niiks yonetiminde yaklasim; semptom siddeti, biiyiime-beslenme
durumu, laboratuvar bulgular1 ve onceki tedavi yanitlarina gore
basamaklandirilmalidir. Tekrarlayan niikslerde veya agir seyirde,
histolojik aktivitenin dogrulanmasi ve multi-segment tutulumun
yeniden degerlendirilmesi diisiiniilmelidir (Renzo vd., 2025; Wang
vd., 2025).

Hasta merkezli sonuglar ve yasam kalitesi

Kronik semptomlar, tekrar endoskopiler, ila¢ yan etkileri ve diyet
kisitlamalari; cocuk ve ailede psikososyal yiik olusturabilir. Taft vd.
(2025) erigkinlerde EGGE-QOL 6l¢egini dogrulayarak non-EoE
EGID’de yasam kalitesi degerlendirmesine yeni bir arag
kazandirmigtir. Pediatrik arastirmalarda, yasa uygun HRQoL
oOlciitlerinin gelistirilmesi ve tedavi ¢aligmalarina entegre edilmesi,
klinik  kararlarin ~ ‘hasta  degerleri’ ile  hizalanmasim
kolaylagtiracaktir.

Oneriler

« Organik kronik karin agris1 veya tedaviye direncli iist Gi

semptomlarda, 6zellikle atopi/periferik eozinofili varliginda EoGD

olasiligini akilda tutulmali (Acharyya vd., 2025; Caminiti vd., 2025).
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* Endoskopide normal goriinim EoGD’yi dislamaz; biyopsi
stratejisini semptom paternine gore genis tutun ve multi-segment
tutulum olasiligint goz Sniinde bulundurulmali (Renzo vd., 2025;
Lee vd., 2025).

* Patoloji raporlarinda eozinofil yilikii ‘¢ok yiiksek’ ise periferik
eozinofili ve ek segment tutulumu acgisindan daha dikkatli
degerlendirme planlanmali (Wang vd., 2025).

* Tedavi hedefini yalniz semptom diizelmesiyle sinirlamayin;
secilmis olgularda endoskopik/histolojik yanitin degerlendirilmesi
tedavi kararlarin1 giiglendirebilir (Renzo vd., 2025).

» Tekrarlayan niikslerde biliylime ve beslenme giivenligini
oncelikleyin; diyet kisitlamalarini diyetisyen destegiyle planlanmali
(Caminiti vd., 2025).
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BOLUM 2

EOSINOFILIK OZOFAJITTE TANI VE TEDAVi
YONTEMLERINDEKI GELISMELER

EYLEM SEVINC 1
NERGIZ SEVINC2

Giris

Eozinofilik 6zofajit (EoE), yemek borusunun kronik, immiin
aracili bir hastalig1 olup disfaji, beslenme giicliigii, gogiis agris1 ve
kusma gibi klinik bulgularla seyreden, histopatolojik olarak ise
0zofagus mukozasinda eozinofil infiltrasyonu ile karakterize bir
durumdur. Tanida halen altin standart yaklasim, endoskopi esliginde
alinan ¢oklu biyopsilerin degerlendirilmesidir. Bununla birlikte hem
erigkinlerde hem de oOzellikle ¢ocuk hastalarda tekrarlayan
endoskopi ve biyopsilerin uygulanmasi; sedasyon gereksinimi,
maliyet, zaman kayb1 ve hasta/ebeveyn anksiyetesi gibi giicliiklere

! Prof Dr., Karabiik Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Gastroenteroloji B.D.,
ORCID: 0000-0003-1778-6559
2 Dog Dr., Karabiik Universitesi T1p Fakiiltesi Halk Sagligi A.D., ORCID: 0000-

0003-4763-1902
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yol agmaktadir. Bu nedenlerle son yillarda, EoE’nin tan1 ve izlem
stirecini kolaylastirabilecek minimal invaziv tani yaklagimlarina
yonelik onemli gelismeler olmustur. Biyobelirtecler, yutulabilir
ornekleme cihazlar1 ve gelismis goriintiileme teknikleri, endoskopi
ve biyopsiye olan bagimliligi azaltma potansiyeli tasimaktadir
(Gonsalves & ark., 2020). EoE tedavisi uzun yillardir ii¢ temel
yaklasim iizerine insa edilmistir: ilag¢ tedavileri (6zellikle proton
pompa inhibitorleri ve topikal steroidler), eliminasyon diyetleri ve
0zofagus darliklar1 i¢in dilatasyon. Ancak klasik tedavilerin bir
kismi yeterli ve stirdiiriilebilir yanit saglamamakta; bazi hastalarda
tedaviye ragmen semptom ve histolojik inflamasyon devam
etmektedir. Bu klinik gereksinim, hastaligin patofizyolojisini
hedefleyen biyolojik tedavilere ilgi dogurmustur. IL-4 ve IL-13
yolaklarini inhibe eden dupilumab, bu kapsamda cocukluk ¢agi
EoE’sinde 6ne ¢ikan ilk biyolojik ajanlardan biridir (Syverson &
ark., 2022).

Eosinofilik Ozofajitin Tamisinda Giincel Sorunlar

EoE tanisi, klinik semptomlarin varligi ile birlikte
histopatolojik incelemede >15 eozinofil / yiiksek biiylitme alani
(HPF) goriilmesine dayanir. Bu tani kriteri, diinya genelinde yaygin
bigimde kabul edilmis olsa da ¢esitli smirliliklar igermektedir.
Endoskopi invazivdir ve tekrarlanmasi zordur.
Ozellikle pediatrik hastalarda tekrarlayan sedasyon anestezi riskini
artirir. EoE Yamali tarzda mukozal tutulum olmasi nedeniyle bazi
bolgeler normal goriiniirken, baska bolgelerde yogun eozinofil
infiltrasyonu olabilir. Bu durum 6rnekleme hatasina yol acabilir.
Hastaligin izleminde tekrarlayan endoskopik baki ve biyopsi ile
degerlendirlmesi nedeniyle tedaviye yaniti gosteren tek giivenilir
yontem histolojik degerlendirme olarak kabul goérmiistiir. Bu durum
cocuk hastalar i¢in zahmetli ve maliyetlidir. Bu nedenlerle, EoE tani
ve takip siireclerinde daha hizli, kolay, diisiik riskli, ucuz ve cocuklar
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tarafindan tolere edilebilir yontemlerin gelistirilmesi 6nemli bir
ihtiya¢ haline gelmistir (Kennedy & ark., 2024).

Non-invaziv Yeni Tanisal Yaklasimlar

Biyobelirtecler

Biyobelirtegler, EoE aktivitesi ile iligkili biyolojik
degisikliklerin kan, serum, idrar veya tikiriik gibi sivilardan
Olciilmesi esasna dayanir. Son yillarda c¢ok sayida molekiil
potansiyel tanisal gosterge olarak arastirilmistir:

a) Eotaksin-3

EoE’nin en gii¢lii immiinolojik belirteclerinden biridir.
Fibroblast ve epitel hiicreleri tarafindan iiretilir; eozinofil
kemotaksisinde gorev alir. Calismalar, serum eotaksin-3
diizeylerinin: aktif EoE’de yiikseldigini, remisyon doneminde
azaldigimi, PPI veya topikal steroid tedavisi sonrasi diisiis
gosterdigini rapor etmektedir. Cocuklarda kullanim potansiyeli
oldukca yiiksektir, ancak cut-off degerleri heniiz standardize
edilmemigtir (Sarbinowska & ark., 2021).

b) Eozinofil kaynakli noérotoksin (EDN) ve FEozinofil
katyonik protein (ECP)

Her ikisi de eozinofil aktivitesini ve degraniilasyonunu
yansitir. Kan ve 6zellikle 6zofagus sekresyonlarinda aktif EoE’yi
yliksek dogrulukla gostermistir. Eozinofil string test (EST) ile
birlikte Olcilildiiglinde, biyopsiye yakin tanisal performans
bildirilmistir.

c¢) Periostin

Eozinofil iligkili fibrozisin belirtecidir. Kronik olgularda
0zofagus duvar kalinlagmasini ve remodelling siirecini gosterebilir.
Cocuklarda uzun siireli hastalik kontroliinde degerli olabilir.

d) Idrar biyobelirtegleri
-14--



EDN, ECP gibi molekiillerin idrarda Olgiilebilmesi non-
invaziv tarama igin énemli bir avantaj saglar. Ilk calismalar umut
verici olsa da klinik kullanima gecis i¢in daha fazla arastirma
gereklidir ( Muir & ark., 2022).

Yutulabilir Ornekleme Araclar

Non-invaziv yontemler icinde en giiclii adaylardan biri,
0zofagus sekresyonlarin1 ve hiicresel materyali Ornekleyebilen
cihazlardir.

a) Esophageal String Test (EST)

EST, ince bir ip ucuna bagl siingerin yutulmasi ve 1-2 saat
sonunda geri ¢ekilmesi ile 6zofagus i¢ yiizeyinden protein ve hiicre
materyali toplanmasi esasina dayanir. Avantajlari:  Sedasyon
gerektirmez, ¢ocuklar tarafindan iyi tolere edilir, tekrarlanabilir ve
diistik maliyetlidir, EDN, ECP gibi biyobelirtegleri giivenilir
bicimde Olger, aktif EoE, remisyon ve normal bireyler arasinda
ayirici olabilir. Calismalarda, EST ile 6l¢iilen EDN diizeylerinin
histolojik  aktiviteyle yiiksek  korelasyon  gdosterdigi  ve
endoskopi/biyopsiye olan ihtiyaci belirgin bicimde azaltabilecegi
belirtilmektedir (Furuta & ark., 2013).

b) Siinger kapsiiller (Cytosponge tipi)

Yutulan kapsiil mideye ulastiginda ¢6ziiliir ve stinger agilarak
0zofagus duvarindan hiicresel 6rnek toplar. Erigkinlerde daha yaygin
calisilmis olsa da c¢ocuklarda kullanim potansiyeli giderek
artmaktadir. Bu yontemle elde edilen materyalin histolojik
incelemeye uygun olmasi, tanisal dogrulugu artirmaktadir (Katzka
& ark., 2022:1540).

Gelismis Goriintiilleme Teknikleri

a) Optik Koherens Tomografi (OCT)
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OCT, o6zofagus duvarmin yiiksek ¢oziintirlikli kesitsel
goriintiilerini  sunan  bir optik  gorlintileme  yOntemidir.
EoE’de oOnemli olan lamina propia kalinlasmasi, fibrozis,
subepitelial eozinofil infiltrasyonu ve mukozal tabaka biitiinligii
gibi subepitelial degisiklikleri gosterebilir: Bu yontem 6zellikle
darlik (striktiir) gelisimini erken saptamada degerli olabilir.

b) Fonksiyonel Liimen Goriintiileme (FLIP / EndoFLIP)

FLIP, O0zofagus liimeninin distansibilitesini (genlesme
kapasitesi) Olgcer. EoE’de goriilen fibrozise bagli sertlesme ve
daralmay1 erken donemde gosterebilir. Tedavi sonrasi distansibilite
artis1, histolojik iyilesme ile iligkilidir. Bu nedenle FLIP, hastalik
aktivitesi ve tedavi yanitinin izleminde giderek daha fazla 6nem
kazanmaktadir (Noble & ark., 2025).

Tedavi

EoE tedavisi uzun yillardir ii¢ temel yaklasim iizerine insa
edilmistir: ilag tedavileri (6zellikle proton pompa inhibitorleri ve
topikal steroidler), eliminasyon diyetleri ve 6zofagus darliklari i¢in
dilatasyon. Ancak klasik tedavilerin bir kismu yeterli ve
stirdiiriilebilir yanit saglamamakta; bazi hastalarda tedaviye ragmen
semptom ve histolojik inflamasyon devam etmektedir. Bu klinik
gereksinim, hastaligin  patofizyolojisini hedefleyen biyolojik
tedavilere ilgi dogurmustur. IL-4 ve IL-13 yolaklarini inhibe eden
dupilumab, bu kapsamda cocukluk cagi EoE’sinde 6ne c¢ikan ilk
biyolojik ajanlardan biridir ( Hirano & ark., 2020:1780).

Klasik Tedavi Yontemleri

a) Proton Pompa Inhibitérleri (PPI): PPI’lar (omeprazol,
lansoprazol vb.), EoE tedavisinin ilk basamaginda yer alir. Hem asit
baskilanmasi hem de anti-inflamatuvar etkileri sayesinde hastalarin
%30-50’sinde histolojik remisyon saglayabilirler.
PPI’lar kolay uygulanabilir, ¢cocuklarda giivenli olup hem tanisal

--16--



hem terapotik degere sahiptir. Diger yandan yanit tim hastalarda
goriilmez ve bazi ¢ocuklarda uzun siireli kullanim tercih edilmez

b) Topikal Kortikosteroidler (Flutikazon, Budesonid: Topikal
steroidler, mukozal inflamasyonu hedefledikleri i¢in birgok hastada
etkili ve hizli bir remisyon saglar. Histolojik iyilesmede giigli
(yaklasik %60-80) ve uygulamasi kolaydir.
Kisitlamalart: Uzun siireli kullanimda kandidiyazis, nadiren adrenal
baskilanma ve bazi hastalarda tam yanit saglanamamasi

c) Eliminasyon Diyetler: 6 besin eliminasyon diyeti siit,
yumurta, soya, bugday, findik/kuruyemis, balik/deniz iiriinlerinden
olusur. Hedefe yonelik eliminasyon diyetinde histolojik remisyon
orani yiiksektir ancak ¢ocuklarda uzun dénem siirdiiriilmesi zordur
beslenme kisitliligi ve uyum problemleri sikca karsilasilir.

d) Ozofagus Dilatasyonu: Striktiir gelisen cocuklarda yapilir;
semptomatik rahatlama saglar ancak inflamasyonu tedavi etmez.
Klasik tedavilerin 6nemli bir kismu etkili olmakla birlikte, bir grup
cocukta “yanit yetersizligi, uyumsuzluk veya sirdiiriilebilirlik
sorunlar1” yasanir. Bu nedenle bireysellestirilmis, hedefe yonelik
terapiler giindeme gelmistir ( Hasosah & ark., 2025).

Mevcut Tedavilerin Simirhliklar: ve Dupilumabin Etki
Mekanizmasi

PPI’lar, 6zellikle hafif-orta siddette EoE’de etkili olabilir
ancak her hastada yanit goriilmez. Topikal steroidler histolojik
remisyon i¢in giiclii bir se¢enektir ancak uzun siireli kullanimda
cocuklarda biiylime {izerine potansiyel etkiler ve kandidiyazis gibi
yan etkiler gozlenebilir. Eliminasyon diyetleri ise etkin olmakla
birlikte siirdiiriilebilirlik agisindan 6zellikle gocuklarda zorludur. Bu
nedenle refrakter veya tedaviye uyumsuz pediyatrik hastalar i¢in
alternatif yaklagimlara ihtiya¢ devam etmektedir. Yukaridada
bahsedildigi gibi EoE; genetik yatkinlik, ¢evresel faktorler, gida
antijenleri ve epitel bariyer bozukll;lguyla iligkili olarak gelisen tip 2



inflamatuar bir stirectir. IL-4 ve IL-13, bu inflamatuar yanitin
merkezinde yer alir ve eozinofil gd¢iinii, mukozal hiperplaziyi ve
epitel bariyer hasarini artirir. Dupilumab, IL-4Ra’ya baglanarak hem
IL-4 hem IL-13 sinyal yollarii bloke eder; bdylece eozinofilik
infiltrasyonu ve doku inflamasyonunu baskilar. Mekanizmanin
dogrudan hastalik patofizyolojisine yonelik olmasi, dupilumabin
“hastalig1 modifiye eden” bir ajan olabilecegi yoniindeki beklentiyi
artirmaktadir (Chehade & ark., 2024).

2025 yilinda yayimlanan retrospektif ¢cok merkezli ¢alisma,
dupilumabin ¢ocukluk cag1r EoE’sindeki etkinligini degerlendiren
giincel ve onemli gercek yasam verilerinden biridir. Calismaya 11
cocuk dahil edilmis; tiimii daha 6nce PPI, topikal steroid ve/veya
eliminasyon diyeti almis ancak yeterli tedavi yanit1 elde edilememis
hastalardir. Bu agidan calisma popiilasyonu, gercek klinik hayatta
“zorlayic1” olarak nitelendirilen refrakter EoE grubunu temsil
etmektedir. Tedavinin 3. ayindaki degerlendirmelerde: Semptomatik
iyilesme: hastalarin %82’sinde belirgin klinik iyilesme bildirilmistir.
Endoskopik yanit: Ortalama EREFS skoru baslangigta 6.9 iken
tedavi sonrast 0.3’e diismiis; halkalar, eksudalar ve fotiirasyon gibi
bulgular anlaml1 sekilde gerilemistir.Histolojik iyilesme: Hastalarin
%90'inda biyopsilerde eozinofil infiltrasyonu belirgin azalmistir (pik
eozinofil = 4 eos/HPF). Steroid birakma orani: Tiim ¢ocuklar tedavi
sonrasi steroid kullanimini sonlandirabilmistir. Giivenlik agisindan
dupilumab genellikle iyi tolere edilmis; yalmizca 1 c¢ocukta
konjonktivit gelismis, ciddi advers reaksiyon bildirilmemistir. Bu
bulgular, cocuklarda dupilumabin giivenlik profilinin erigkinlerle
uyumlu oldugunu diisiindiirmektedir.

Ozetle dupilumabin EoE tedavisinde &nemli bir basamak
haline geldigini gostermektedir. Ozellikle: Refrakter hastalarda etkili
olmas1 (klasik tedavilerle yanit alinamayan ¢ocuklarin biiyiik
boliimiinde hem semptom hem histoloji diizelmistir), Steroid

bagimliligini azaltmasi (tedaviye yanitla birlikte steroid ihtiyacinin
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ortadan kalkmasi, uzun donem yan etkiler agisindan 6nemli bir
avantajdir) ve mukozal iyilesmeyi desteklemesi (endoskopik ve
histolojik yanitin birlikte elde edilmesi, hastaligin uzun doénem
komplikasyonlar iizerinde koruyucu etki gostermesi) ayrica atopik
komorbiditelerde ek yarar potansiyeli (astim, alerjik rinit veya atopik
dermatit eslik eden ¢ocuklarda) gostermesi dupilumabi favori ilag
haline getirmektedir. ( Hasosah & ark., 2025).

Bu veriler 1s18inda dupilumab; PPI/ steroid/ diyetle yanit
alimamayan, yasam kalitesi bozulan, sik endoskopi gerektiren veya
coklu atopik hastaligi olan ¢ocuklarda uygun bir ikinci-basamak
tedavi segenegi olarak dne ¢ikmaktadir.
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BOLUM 3

COCUK YOGUN BAKIMDA SIK KULLANILAN
SEDATIF AJANLAR

SONER UZUN!

Giris

Sedasyon ve analjezi, ¢ocuklarda rahatsizligin giderilmesi,
kayginin  azaltilmas1  ve  kritk bakim  miidahalelerinin
kolaylastirilmasinda 6nemli iki unsurdur. Mekanik ventilator
gerektiren hastalarin ¢ogu, kaygiyr azaltmak, ventilator-hasta
senkronizasyonunu siirdiirmek ve gerekli bakim prosediirlerini
kolaylagtirmak i¢in analjezi ve/veya sedasyon almalidir. Sedatif ajan
secimi, hastalarin fizyolojik ve psikolojik sonuglar1 tizerinde 6nemli
derecede etkilidir. Asir1 sedasyon veya yetersiz sedasyon
uygulanmasi tekrar yogun bakim yatig1 riskini arttirabilmekle
beraber mortalitede ve mekanik ventilasyon siiresini uzatmada
olumsuz sonuglara yol agabilir (Playfor & Bunni, 2025; Smith &
ark., 2022).

'Dr. Ogretim Uyesi, Trakya Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghigi ve
Hastaliklart AD, Orcid: 0000-0001-6027-6859, soneruzun0112@gmail.com
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Optimal konforu saglarken ayn1 zamanda komplikasyonlari
onlemek i¢in agr1 kesici ve sedasyon saglamak, zor bir denge isidir.
Zorluklar, kritik derecede hasta ¢cocuklarda genis yas araligi, iletisim
kurmakta zorluk, klinik durumun karmasikligi ve oldukca degisken
farmakodinamik ve farmakokinetik metabolizmalarla iliskilidir.
Amag, ¢ocugu agrisiz ancak optimal iyilesme i¢in yeterince uyanik
tutmaktir (Daverio & ark., 2022)

Pediatrik yogun bakim doktorlari, benzodiazepinler, alfa-2
agonistler, propofol ve ketamin dahil olmak {izere bir¢ok sedatif
secenegine sahiptir (Smith & ark., 2022)

Bu ilaglarin her biri farkli etki mekanizmalarina, avantaj-
dezavantajlara ve smirliliklara sahip oldugu i¢in ajan sec¢imi her
hastanin klinik durumuna gore hastaya 6zel sekilde planlanmalidir.

Sedasyonun Amaclari

En 6nemli amag, komplikasyonlari en aza indirerek hasta
giivenligini en iist diizeye ¢ikarmaktir (Kaplan & Yang, 2002).

Hastanin giivenligini ve refahin1 saglamak
e Fiziksel rahatsizlig1, agriy1 ve aciy1 en aza indirmek;

e Kaygiyr minimalize etmek, psikolojik travmay1 en
aza indirmek ve amnezi potansiyelini en iist diizeye
¢ikarmak;

e Davranisi kontrol altina almak

e Hastay1 giivenli bir sekilde taburcu edebilecek hale
getirmek (Kaplan & Yang, 2002; Coté & ark., 2019)

Sedasyonun Degerlendirilmesi

Pediatrik yogun bakimda yatan kritik hastalarda sedasyon
derinligini degerlendirmek i¢in Comfort-B skalasinin kullanimi
onerilmistir. Bu oOl¢ek hastalarda yeterli sedasyonu asir1 veya
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yetersiz sedasyondan giivenilir bir sekilde ayirt eder (Ambuel & ark.,
1992; Bozan & ark., 2024; Egbuta & Mason, 2021; Ista & ark., 2005;
Smith & ark., 2022).

COMFORT-Behavior (COMFORT-B) Skalasi

Parametre 1 2 3 4 5

Uyaniklik Derin Yiizeyel Uykulu Uyanik ve Uyanik ve

Diizeyi uyku, uyku tetikte asir
uyarana tetikte
yanit yok

Sakinlik / Tamamen | Hafif Zaman Siirekli Ajite,

Huzursuzluk | sakin huzursuz | zaman huzursuz kontrolsiiz

huzursuz

Solunum Spontan Spontan Huzursuzluk | Ventilatore Siddetli

Yaniti solunum ve veya kars1 aktif direng,
yok (MV ventilator | ventilatdre direng veya belirgin
ile tam solunumu | direng diizenli asenkroni
uyumlu) oOksiiriik

Viicut Hareketsiz | Hafif Aralikli Stirekli Asirt

Hareketi hareket hareket hareket hareket,

¢irpimnma
(gbvde ve
bas dahil)

Kas Tonusu Kas Azalmisg Normal kas | Artmis kas Rijit, agir1
tonusu kas tonusu tonusu (el ve | kasilmis
yok tonusu ayak

parmaklariin
fleksiyonu)

Yiiz Ifadesi | Yiiz Normal Baz yiiz Yiiz Agri veya
kaslar1 yliz kaslarinda kaslarinda korku
tamamen tonusu belirgin belirgin ifadesi
gevsemis gerginlik gerginlik belirgin

(stirekli (stirekli)
degil)
Kaynak:Bozan & ark., 202;Sarkaria & Gruszfeld, 2022
Yorumlama:
e <10 asir1 sedasyon diizeyini gosterir
e >23 yetersiz sedasyon diizeyini gosterir
COMFORT-B skalasi, mekanik ventilasyon altindaki
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cocuklarda sedasyon derinligini davranigsal parametrelere gore
degerlendirmek i¢in gelistirilmistir. Her parametre 1-5 arasinda
puanlanir, toplam skor 6-30 arasinda degisir. Hedef aralik 11-23'tiir
ve degerlendirme 4-8 saatte bir yapilmalidir (Ambuel & ark., 1992;
Egbuta & Mason, 2021; Ista & ark., 2005;Bozan & ark., 2024;
Sarkaria & Gruszfeld, 2022).

Benzodiazepinler (Midazolam, Lorazepam, Diazepam)

Benzodiazepinler, merkezi sinir sistemindeki baskin
inhibitér gama-aminobiitirik asit (GABA) reseptorlerinde etkilidir.
Kritik hasta c¢ocuklarin sedasyonunda en sik kullanilan
benzodiazepinler midazolam, lorazepam ve diazepamdir (Playfor &
Bunni, 2025).

Midazolam

Midazolam kan-beyin bariyerini hizla gecer ve
benzodiazepinler arasinda en kisa yarilanma siiresine sahip giicli,
kisa etkili, nispeten suda ¢oziiniir bir sedatif ajandir. Cocuk yogun
bakim iinitelerinde siklikla tercih edilir. Midazolam, oral (PO), rektal
(PR), intramiiskiiler (IM), intranazal (IN) ve intravaskiiler (IV)
yoldan uygulanabilir. Anterograd amnezi ve kas gevsemesi saglar,
kaygiy1 giderir. Tek bolus enjeksiyonundan 5-10 dakika sonra
maksimum sedatif etki goriiliir ve bu etki 30-120 dakika siirebilir.
Siirekli inflizyon uygulanirsa etki siiresi belirgin sekilde uzar ve uzun
siireli uygulamada latent sedatif etkiler ilacin kesilmesinden sonra
48 saat boyunca devam edebilir. Karaciger ve bobrek yetmezligi olan
hastalarda doz ayarlamasi yapilmadig: takdirde etkisi uzun siirebilir.
Ozellikle hipovoleminin eslik ettigi durumlarda bolus dozundan
sonra hipotansiyon goriilebilir. Tolerans, bagimlilik ve iyatrojenik
yoksunluk yan etkileri arasindadir. Midazolam, 6zellikle fentanil
veya morfin gibi opioid ilaglarla beraber kullanilirsa solunum
depresyonu ve apneye neden olabilir. Bolus olarak verildiginde nadir

--25--



de olsa paradoksal reaksiyonlar (hiperaktivite) goriilebilir (Playfor
& Bunni, 2025, Egbuta & Mason, 2021; Bozan & ark., 2024)

Klinik Uygulama Ozeti
Etki baslangici: 1-5 dk
Etki siiresi: 30—120 dk (uzun stireli infiizyonda uzar)
Doz: 0,2 mg/kg IV bolus, infiizyon 0,05—0,6 mg/kg/saat

Kombinasyonlar: Opioidlerle kombine olarak verilirken
dikkat edilmelidir.

Dikkat edilmesi gerekenler: Hepatik/renal yetmezlikte doz
azaltilmali, hipovolemi, uzun siireli kullanimda dikkatli olunmali,
bolus uygulamalarda hipotansiyon riskine karsi énlem alinmali ve

tolerans gelisimi ile yoksunluk agisindan dikkat edilmelidir (Bozan
& ark., 2024; Egbuta & Mason, 2021;Playfor & Bunni, 2025).

Lorazepam

Lorazepam, antiepileptik ve anksiyolitik ozellikleri olan
uzun etkili bir benzodiazepindir. Tek dozdan yaklagik 4-8 saat sonra
sedatif etkisini gosterir. PO, IM ve IV olarak uygulanabilir. IV
kullanimi, propilen glikolde ¢6ziinmesi ve bunun metabolik asidoz
ile bobrek fonksiyon bozukluguna yol acabilmesi nedeniyle sinirlt
tutulmustur.Yar1 dmrii 14 saat olmasi nedeniyle, agizdan alinan
lorazepam, kesme asamasinda midazolama iyi bir alternatiftir.
(Egbuta & Mason, 2021; Bozan & ark., 2024; Vet & ark., 2016)

Klinik Uygulama Ozeti
Etki baglangici: 5-20 dakika (IV)
Doz: 0.02-0.06 mg/kg I'V bolus

Dikkat edilmesi gerekenler: Propilen glikol toksisitesi
nedeniyle uzun siireli infiizyonlarda dikkatli olunmalidir. Karaciger
veya bobrek yetmezligi olan hastalarda doz azaltimi onerilir.
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Diazepam

Anksiyolitik, kas gevsetici ve antiepileptik 6zellikleri i¢in
kullanilan uzun etkili bir benzodiazepindir. PO, rektal veya I'V olarak
verilebilir. Intravendz diazepamin etki baslangici 4-5 dakika ve etki
stiresi 60 ila 120 dakikadir. Karaciger ve bobrek yetmezliginde doz
ayarlamasi gerekir. Lorazepam ve diazepamdaki katki maddesi olan
propilen glikol, yliksek dozda uygulama sirasinda laktik asidoz ve
hiperosmolalite dahil olmak iizere tromboflebit ve toksisitelerin
gelisimiyle iliskilendirilmistir. Diazepam, 5 dakika icinde
tekrarlanan bir dozla 0,15 mg/kg intravenoz olarak uygulanabilir ve
maksimum 10 mg doza kadar ¢ikabilir. Bir ¢aligmada diazepamin
rektal uygulamasi, vakalarin %80'inde konviilsiyonlarin akut
tedavisinde etkili bulunmus ve 6nemli bir solunum depresyonu veya
bagka ciddi yan etki  gdzlenmemistir. (Abend &
Loddenkemper,2014; Egbuta & Mason, 2021; Nasr &DiNardo,
2016; Seigler, 1990; Knudsen, 1979)

Propofol

Propofol, intravendz uygulanan sedatif-hipnotik bir ajan
olmakla beraber analjezik etkisi yoktur. GABA reseptdrlerini aktive
eder. Enjeksiyondan 40 saniye sonra etkisi goriiliir. Yart omri
olduk¢a kisadir. Kritik kalp hastalarinda, propofol kullanimi
bradikardi, sistemik vaskiiler direngte azalma ve hipotansiyon gibi
hemodinamik degisikliklerle iligkilidir. Bu risklere ragmen, dikkatli
izlem altinda erken trakeal ekstiibasyon protokollerinde kullanimi
giivenli bulunmustur. Hemodinamik olarak dengesiz hastada
kullanimindan kaginilmalidir. 16 yasin altindaki ¢ocuklarda 6liimciil
propofol infiizyon sendromu riski nedeni ile wuzun siireli
inflizyonlardan kag¢inilmalidir. PRIS siliphesi (metabolik asidoz,
karaciger enzimlerinde artis, lipemi, rabdomiyoliz, bobrek ve kalp
yetmezligi) olustugunda, inflizyon derhal kesilmelidir. Bununla

--27--



birlikte, kesilmesine ragmen Olim meydana  gelebilir
PRIS gelisiminde risk faktorleri:

e Yiiksek inflizyon hiz1 (>4 mg/kg/saat),
e Uzun siireli uygulama (>24 saat),

e Travmatik beyin hasari,

o Ates varlig1.

Bu nedenle propofol kullanimi yalnizca kisa stireli (<48 saat)
olmali ve maksimum inflizyon hiz1 4 mg/kg/saat’i gegmemelidir.

Yiikleme dozu (IV): 2-3 mg/kg, infiizyon dozu: 1-4
mg/kg/saat’tir.Propofoliin  yan  etkileri  enjeksiyon  agrisi,
vazodilatasyon veya hipotansiyon ve/veya bradikardi, solunum
depresyonu, apne, hipertrigliseridemi ve pankreatit olarak
siralanabilir (Egbuta & Mason, 2021; Nasr & DiNardo, 2016;
Playfor & Bunni, 2025; Vet & ark., 2016; Smith & ark., 2022; Bozan
& ark., 2024).

Ketamin

Ketamin, sedatif, amnezik ve analjezik 6zelliklere sahip bir
hizli etkili bir NMDA reseptdr antagonistidir. Islemsel sedasyon
sirasinda kendiliginden solunuma izin vererek laringeal refleksleri
korur. Ketamin ayrica giicli bir bronkodilatordiir ve  status
astmatikus gibi siddetli bronkospazmi olan hastalarda tercih edilir .
Cocuk yogun bakim {initesinde agr1 kontrolii i¢in opioidlerle birlikte
ko-analjezik olarak (diisiik doz, yaklasik 0,1 mg/kg/saat) ve bazen
de olagan sedatif ajanlar yeterli sedasyon saglamada basarisiz
oldugunda (yiiksek doz, 1-3 mg/kg/saat) kullanilir.

Onceki caligmalar ketamin kullanimmin kafa ici basing
artisina neden oldugunu sdylese de yeni ¢alismalarda boyle bir etki
gozlenmemistir. Fakat hala bir¢ok doktorun travmatik beyin
hasarinda ketamin kullaniminda kagindig1 goriilmektedir. Ketamin
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vazodilator etkisi ile miyokardiyal depresan olmasina ragmen,
dolayli sempatomimetik aktivitesi (katekolamin salinimini uyarma
ve katekolamin geri alimin1 engelleme) kalp debisini korur ve kan
basincinda ve kalp atis hizinda artisa yol acar. Katekolamin
depolarinin tiikendigi hastalarda hipotansiyona neden olabilir.
Ketaminin pulmoner arter basincini ytikselttigi yanlis kanisi yetigkin
caligmalarindan kaynaklanmaktadir. Cocuklarda bu etki normokarbi
ve normoksi korundugunda zayiftir veya goriilmez (Playfor &
Bunni, 2025; Bozan & ark., 2024; Egbuta & Mason, 2021)

Faydalart:

Solunum diirtiistinii korurken analjezi ve sedasyon saglar.
Hemodinamik stabiliteyi destekler.

Giiglii bronkodilator etkisi vardir.

Kontrollii ventilasyon sirasinda merkezi perfiizyon basincini
artirirken intrakraniyal basinci diistirebilir NMDA blokaji, solunum
yetmezligine yol agmadan GABAerjik ilaglara direngli nobetleri
sonlandirabilir.Uzun siireli kullanimda benzodiazepin ve opioid
ihtiyacin1 %40’a kadar azaltabilir.

Dikkat Edilmesi Gerekenler:

Propofol veya yiiksek doz dexmedetomidin ile birlikte
kullanildiginda hipotansiyonu artirabilir.

Apne, 6zellikle hizli IV bolus uygulamasindan sonra oldukc¢a
nadiren (%0.3) goriiliir;
60 saniyeden uzun siirede yavas bolus uygulama bu riskin ortadan
kalkmasini saglar.

Hipersalivasyon ve ajitasyon geligebilir.

Ketamin IV bolus dozu 0,5-1 mg/kg, inflizyon dozu 1-3
mg/kg/saat’tir (Bozan & ark., 2024; Nasr & DiNardo, 2016; Playfor
& Bunni, 2025; Vet & ark., 2016; Egbuta & Mason, 2021).
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Alfa-2 Adrenerjik Agonistler

Alfa-2 adrenerjik agonistler, merkezi parasempatik sinyalleri
uyarip ve merkezi sempatik sinyalleri inhibe ederek sedatif etkilerini
gerceklestirirler. Klonidin ve deksmedetomidin, sedatif ve analjezik
ozelliklere sahip merkezi a-2 agonistleridir. Klinik olarak anlamli
derecede solunum depresyonuna sebep olmadiklarindan dolay1 bu
ajanlara ilgi artmaktadir ve bu da kendiliginden soluyabilen
hastalarda veya ekstiibasyon planlamasinda bir avantajdir. Hayvan
deneylerinde ndrotoksisite gostermedikleri goriilmiistiir. Opioid ve
benzodiazepinlerle kombinasyonlarinda onlarda doz azaltim
saglayacagi i¢in yoksunluk ve deliryum sikligini azaltabilirler. Alfa
agonistlerin en 6nemli iki yan etkisi bradikardi ve hipotansiyondur (
Bozan & ark., 2024; Vet & ark., 2016).

Deksmedetomidin

Alfa-2 reseptor agonistidir. GABA inhibisyonunu artirarak
sedasyon ve zayif analjezi saglar. Anksiyolitik 6zelligi vardir.
Karaciger yetmezligi olan hastalarda doz ayarlamalar1 gerekirken
ciddi bobrek yetmezligi deksmedetomidinin farmakokinetigini
etkilemez. Dexmedetomidin’in en Onemli avantaji, solunum
fonksiyonu iizerinde minimal etki gostermesi ve opioid ile
benzodiazepin  gereksinimini  azaltmasidir. Dexmedetomidin,
mekanik ventilasyon altinda olan yetiskin hastalarda 24 saatten kisa
siireli sedasyon ve entiibe olmayan hastalarda islemler (BT, MR,
cerrahi islem) sirasinda sedasyon amaciyla onaylanmistir (Playfor &
Bunni, 2025; Weerink & ark., 2017; Daverio & ark., 2020; Smith
& ark., 2022)

Biiytik c¢ocuklarda deksmedetomidinin farmakokinetigi
yetiskinlere benzerlik gosterir. Ancak iki yasin altinda, ilacin dagilim
hacmi daha genis ve eliminasyon yar1 Oomrii daha uzundur.
Bu nedenle bu yas grubunda, daha yiiksek baslangi¢c (yiikleme)
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dozlari, ancak daha diisiik idame dozlar1 6nerilmektedir (Nasr &
DiNardo, 2016;Vet & ark., 2016)

Erken ekstiibasyon beklenen kritik pediatrik postoperatif
kardiyak cerrahi hastalarda, tasikardi riskini azaltmak ve giivenli
sedasyon saglamak amaciyla deksmedetomidinin birincil ajan olarak
kullanilmasi 6nerilmistir.

En sik goriilen yan etkiler bradikardi ve hipotansiyondur.

Deksmedetomidinin uzun stireli inflizyonunun
kesilmesinden sonra gegici hipertansiyon, ajitasyon ve tagiaritmi gibi
yan etkiler goriilebilir Bu yan etkiler, inflizyonun yavas
azaltilmasina kiyasla ani kesilme sonrasinda daha sik ortaya ¢ikar.

Deksmedetomidin, o-2 reseptdrlere klonidinden sekiz kat
daha fazla afinitedir . Klonidinin yar1 omrii 12-24 saat iken,
deksmedetomidinin yar1 dmrii 2-3 saattir.

IV yiikleme dozu 0,5-1 mcg/kg , infiizyon dozu ise 0.2-1.0
mcg/kg/s‘dir. Etki baglama siiresi 2-5 dakikadir (Bozan & ark., 2024;
Daverio & ark., 2020:Egbuta & Mason, 2021; O’Kane ve ark.,
2024).

Klinik Uygulama Ozeti
e Etki baslangici: 2-5 dakika (IV)

e Doz: IV yiikleme dozu 0.5-1 pg/kg, infiizyon dozu
0.2-1.0 pg/kg/saat

e Avantajlart: Solunumu baskilamaz. Opioid ve
benzodiazepin  gereksinimi  azaltir.  Uyanabilir
sedasyon saglar, deliryum ve yoksunluk riskini
azaltir.
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e Yan etkileri: Bradikardi, hipotansiyon, ani kesilmede
gegici hipertansiyon ve ajitasyon.

e Dikkat edilmesi gerekenler: Karaciger yetmezliginde
doz azaltilmali ve wuzun inflizyonlar yavas
kesilmelidir.

Klonidin

Klonidin, ilk olarak antihipertansif ajan olarak klinik
uygulamaya girmis olsa da solunum fonksiyonunu etkilemeden
sedasyon saglayabilen diisiik maliyetli bir intravendz sedatif ajan
olarak popiiler hale gelmigtir. Giliniimiizde sedasyon, analjezi,
opioid ve/veya benzodiazepin yoksunlugunun kontrolii ve
hipertansiyon tedavisinde endikedir. PO, IV, transdermal veya
epidural olarak uygulanabilir. Karacigerde metabolize edilir ve
idrarla atilir. Klonidinin sedatif ve analjezik etkileri doza baglidir ve
uygulama yolundan etkilenir. Klonidin, ¢ocuklarda uzun siireli
deksmedetomidin ve opioid inflizyonlarindan kesilme siirecinde
kullantlmistir. Solunum depresyonu riski oldukea diisiiktiir ve Cocuk
Yogun Bakim Unitelerinde diger sedatif ilaglarin kesilmesi sirasinda
yoksunluk bulgularint 6nlemek amaciyla oral yoldan giivenle
kullanilabilir (Bozan & ark., 2024); Egbuta & Mason, 2021;Playfor
& Bunni, 2025; Nasr & DiNardo, 2016).

IV yiikleme dozu 2-6 mcg/kg
Bolus dozu 0,5-2 mcg/kg/sa

Gelecekte Kullanimi Ongériilen Yeni Sedatif Ajanlar

Ksenon (Xenon): Hizli etki baslangict ve bitisi, minimal
kardiyovaskiiler etkileri ve noroprotektif 6zellikleri nedeniyle yogun
bakimda sedatif olarak potansiyel tasimaktadir. Ancak yiiksek
maliyet nedeniyle kullanimi sinirhidir (Playfor & Bunni, 2025).
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Ciprofol: Propofolden daha gii¢lii bir kisa etkili GABA
reseptOr agonistidir. 2022 yilinda mekanik ventilasyon altinda olan

kritik hastalarda sedasyon amaciyla onay almistir (Durai Samy &
Taksande, 2024).

Remimazolam: Ultra kisa etkili yeni bir benzodiazepindir.
Organ bagimsiz metabolizmasi ve hizli toparlanma siiresi nedeniyle
yogun bakim sedasyonu i¢in umut vericidir (Choi & Song, 2022)

Sufentanil: Fentanilden 5-10 kat daha giiglii sentetik bir
opioiddir. Uzun etkili sedasyon saglayabilir ve inflizyon kesildiginde
hizl1 toparlanma gosterir (Playfor & Bunni, 2025).

Alfaksalon: Sentetik bir noéroaktif steroiddir. Veteriner
anestezisinde uzun siiredir kullanilmakta olup genis terapotik araligi
ve noroprotektif etkileriyle dikkat c¢ekmektedir (Serrao &
Goodchild, 2022)

Breksanolon: GABA-A modiilatorii olup allopregnanolon
tirevidir. Postpartum depresyon ve refrakter status epileptikus
tedavisinde kullanilmis, kritik hastalarda sedatif olarak da potansiyel
gostermektedir (Playfor & Bunni, 2025).

Glinlimiizde bu yeni ajanlarin c¢ocuk yogun bakim
hastalarinda kullanimiyla ilgili klinik deneyim oldukca sinirhidir.

Sonug

Cocuk yogun bakimda sedasyon, hastanin konforunu
saglamaya ek olarak ventilatdr uyumunu, agr1 kontroliinii ve glivenli
tibbi miidahaleleri saglar. Sedasyonun tek amaci hastayr uyutmak
degildir. Optimal sedasyon derinligiyle fizyolojik stabiliteyi
korumak ve komplikasyonlar1 dnlemek hedeflenmelidir. Bu hedefi
saglamak icin ilacin farmakokinetigi, hastanin yasi, klinik durumu
ve organ fonksiyonlar1 goz 6niinde bulundurulmalidir.

Midazolam gibi benzodiazepinler hizli etki ve anksiyolitik

fayda saglarken, uzun siireli kullanimda tolerans ve yoksunluk riski
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tasir. Propofol etkili bir sedatif olsa da, pediatrik hastalarda Propofol
Infiizyon Sendromu riski nedeniyle kisa siireli kullaniimalidur.
Ketamin, bronkodilator ve hemodinamik stabilite avantaji ile
ozellikle solunum sikintis1 veya sok hastalarinda Snemli bir
alternatiftir.

Alfa-2 agonistleri solunumu baskilamadan sedasyon
saglamalarlar. Deksmedetomidin’in  ekstiibasyon siirecindeki
avantajlar1 ve opioid/benzodiazepin gereksinimini azaltict etkisi,
giinimiizde c¢ocuk yogun bakim {initelerinde tercih edilmesini
desteklemektedir. Klonidin ise diislik maliyetli, glivenli bir alternatif
olup yoksunluk yonetiminde 6nemli rol oynar.

Yeni gelistirilen ajanlar, gelecekte daha giivenli, kisa etkili ve
organ fonksiyonlarindan bagimsiz sedasyon saglayabilecek
potansiyel adaylardir. Ancak pediatrik kullanim deneyimleri heniiz
siirhidir.

Sonug olarak, ¢gocuk yogun bakim hastalarinda sedatif ajan
secimi hastaya 6zel olmali; sedasyonun derinligi objektif 6l¢eklerle
izlenmeli ve ilag kesilme siirecleri dikkatle yonetilmelidir. Bu
yaklasim, hem giivenli hem de etkili sedasyonun temelini olusturur.
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BOLUM 4

COCUKLUK CAGINDA ATES VE YONETIMi

SERKAN TURSUN!
AYSEGUL ALPCAN?

Giris

Ates, merkezi sinir sisteminin patolojik bir uyaranla karsilastiginda
viicut sicakligini normal giinliik degisimlerin tizerine ¢ikararak
olusturdugu bir savunma yanitidir. En sik nedeni enfeksiyonlar
olmakla birlikte, maligniteler, otoimmiin hastaliklar ve asir1
duyarlilik reaksiyonlar1 gibi bir¢ok patolojik durumda da
gorilebilir; 6zellikle bebeklerde ve kiiglik cocuklarda kendini
sinirlayan viral enfeksiyonlarla, yagsami tehdit edebilen invaziv
bakteriyel enfeksiyonlarm (IBE) ayirici tanismi yapmak ¢ogu
zaman guctir (Sund-Levander & Grodzinsky, 2013)
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Atesi diger 1s1 artiglarindan ayiran iki temel nokta, viicut
sicakliginda anormal bir yiikselme olmasi ve bunun hipotalamik
termoregiilasyon merkezinin yeniden ayarlanmasiyla ortaya ¢ikan
diizenli, koordineli bir yanit olmasidir; bu yoniiyle hem sirkadiyen
ritme bagli normal 1s1 artislarindan hem de termoregiilasyonun
bozuldugu sicak ¢arpmasi gibi durumlardan ayrilir (Callanan, 2003).

Gilinlimiizde atesin viicutta aslinda bir savunma yanit1 oldugu
bilinse de, 6zellikle 0-5 yas grubundaki ¢cocuklarda ates, ebeveynler
icin en kaygi verici bulgulardan biridir ve ¢ocuk acil bagvurularinin
yaklasik %20-40’mdan sorumludur (Ceylantekin, Ocalan, &
Kogyigit, 2024; O'Neill-Murphy ve ark., 2000)

Ebeveynler atesin kendisinden, olas1 komplikasyonlarindan
(konviilziyon, kalici hasar vb.) ya da atese eslik eden diger
belirtilerden korkmakta; bu yanlis anlamalar ve abartili kaygilar
“ates fobisi” kavramu ile tanimlanmakta ve Schmitt’in ilk kez
tanimladig1 1980’11 yillardan bu yana, toplumun egitim diizeyi ve
saglik hizmetlerine erisim artsa bile, birgok iilkede varligini
stirdiirmektedir. Ates fobisi yalnizca ebeveynlerle smirli olmayip
hemsire ve hekimler dahil saglik profesyonelleri arasinda da
goriilebilmekte; bu durum gereksiz acil basvurulara, yanls ve
agresif ates dilislirme wuygulamalarina, ilaclarin uygunsuz
kullanimina ve ger¢ek¢i olmayan korkulara yol agmaktadir (Schmitt,
1984; Niven ve ark., 2015).

Bu nedenle hekimlerin ve hemsirelerin ebeveynlere yonelik
ates egitiminin i¢eriginin gili¢lendirilmesi biiyiikk 6nem tasimakta;
egitimlerde atesin tanimi, normal viicut 1s1 sinirlari, atesin ¢ocuk
hastaliklarindaki rolii, ates Olciim ve izlem yoOntemleri, hangi
durumda saglik kurulusuna bagvurulmas: gerektigi ve giivenli ates
yonetimi  uygulamalarmin  ayrmtili  bigimde  agiklanmasi
gerekmektedir.
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Ates Tanim ve Ol¢iim Yontemleri

Viicut sicakligmmin  degerlendirilmesi pediatrik  klinik
uygulamanin temel bilesenlerinden biridir ve Olglimiin yapildig:
anatomik bolge ile kullanilan yontem sonuglarm dogrulugunu
onemli Olclide etkiler. Klinik pratikte en sik kullanilan 6l¢lim
bolgeleri rektal, oral, aksiller, timpanik membran ve alin (temporal
arter) olup, her 6l¢lim yerinin kendine 6zgili normal degerleri ve
simirliliklar1 bulunmaktadir (Stanway, 2015).

Rektal 6l¢tim, viicut kor 1s1s1n1 en 1yi yansitan yontem olmasi
nedeniyle 6zellikle yenidoganlar ve kiiciik bebeklerde altin standart
olarak kabul edilir. Atesli bebeklerde ciddi enfeksiyon riskini
degerlendiren calismalarin biiylik cogunlugu rektal sicakliklara
dayanir ve bu grup icin >38°C degerinin ates olarak kabul
edilmesinin temelini olusturur. Bununla birlikte, rektal termometre
ile 6l¢iim notropenik hastalarda kontrendikedir (Anagnostakis ve
ark., 1993).

Oral Olglim, uyumlu biiylik cocuklarda tercih edilen
yontemdir; ancak agizdan solunum ve sicak/soguk igecek tiiketimi
gibi faktorler Olgtimiin dogrulugunu etkiler ve oral olgiilen 1s1
genellikle rektal Ol¢liimlerden ortalama 0,6°C daha diisiiktiir. Bu
nedenle takipne varliginda oral termometrinin gilivenilirligi azalir
(Anagnostakis ve ark., 1993; Stanway, 2015).

Kiigiik ¢ocuklarda en uygun yontem konusunda goriis birligi
olmamakla birlikte bazi1 kilavuzlar dort yas alt1 i¢in rektal, bazilar1
ise aksiller veya timpanik Ol¢iimii  Onermektedir. Timpanik
membran ve temporal arter termometreleri kizilotesi Olglim
prensibiyle ¢alisir; hizli ve kolay uygulanabilir olsalar da terleme,
periferik damar degisiklikleri ve ¢evresel etkiler sonucu dlgiimlerde
heterojenlik goriilebilir. Meta-analizlerde duyarlilik ve 6zgiilliik
yiiksek goriinse de, 6zellikle yenidogan ve kiigiik bebeklerde ates
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tespitinin klinik sonuglar1 kritik oldugundan, bu ydntemler tek
basina karar vermek i¢in yeterli degildir (Shi, Zhang, & Li, 2020).

Akilli telefon tabanli ates Olciim uygulamalar ise heniiz
yeterli  bilimsel dogruluk kanitina sahip olmadigmdan
onerilmemektedir (UpToDate, n.d.).

Normal viicut sicakligi; yas, Olgiim yeri, giiniin zamani,
fiziksel aktivite ve metabolik durum gibi bir¢cok degiskene baglidur.
Bebekler ve kii¢lik ¢ocuklar, yiizey alani—viicut agirlig1 oranmnin
yiiksekligi ve artmig metabolik hiz nedeniyle daha yiiksek bazal
viicut 1sisina sahiptir. Yenidoganin ortalama normal viicut 1sis1
yaklagik 37,5°C olup normalin iist sinir1 38°C’dir. Giin i¢i diurnal
varyasyon 1°C’ye kadar ulasabilir ve sabah en diisiik, 6gleden sonra
en ylksek seviyeye ulasir. Ayrica egzersiz, asir1 giyinme, sicak
banyo, c¢evresel sicaklik ve sicak gida tiiketimi gibi fizyolojik
durumlar saglikli ¢ocuklarda viicut sicakligin1 38-38,5°C’ye kadar
yiikseltebilir (Al-Mukhaizeem ve ark., 2004; Saez-Llorens &
Lagrutta, 1993).

Yiiksek viicut 1s1s1 ates veya hipertermi kaynakli olabilir ve
bu iki durumun ayrimi klinik acidan kritik 6neme sahiptir. Ates,
hipotalamik  termoregiilasyon = merkezinin set  noktasmin
yiikselmesiyle ortaya ¢ikan diizenli ve kontrol edilen bir yanittir;
genellikle enfeksiyona bagl sitokin salinimiyla tetiklenir. Buna
karsilik hipertermi, termoregiilatuvar mekanizmalarm bozuldugu
veya asir1 sicaklik ylikiiyle bas edilemedigi durumlarda (6rn. sicak
carpmasi, malign hipertermi, ndroleptik malign sendrom) ortaya
cikan kontrolsiiz ve potansiyel olarak hayat1 tehdit eden bir tablodur
ve hipotalamik set noktas: normaldir. Hipertermide viicut sicaklig1
41,1°C ve lizerine ulasabilir (Schuh ve ark., 2004;Shi, Zhang, & Li,
2020); (Tablo1).



e Yasa spesifik ates tanimlar1 su sekildedir(Schuh ve ark.,
2004;Teller ve ark., 2014; UpToDate, n.d.).):

0-3 ay bebeklerde rektal >38,0°C ates olarak kabul edilir ve
bu yas grubunda ates her zaman potansiyel ciddi enfeksiyon
acisindan degerlendirilmelidir.

3-36 ay cocuklarda rektal 38-39°C arasi ates olarak
tanimlanabilir; 39°C iizeri ise 6zellikle odak bulunmuyorsa dikkatle
degerlendirilmelidir.

36 ay iizeri cocuk ve yetiskinlerde oral 37,8-39,4°C atestir;
39,5°C iizeri klinik olarak endise vericidir.

Notropenik hastalarda ates tanimi daha hassas olup tek oral
Olgtimde >38,3°C veya bir saatten uzun siireyle 38—38,2°C
seyretmesi ya da 12 saat i¢inde iki kez 38°C’nin iizerinde 6l¢iim
almmasi ates olarak degerlendirilir. Aksiller 6l¢tiimlerde >37,7°C
genellikle ates kriterini karsilar (Sherman & Sood, 2012)

Sonug olarak, pediatrik hastalarda ates degerlendirmesi
yalnizca Olgiilen degere degil, 6l¢iim teknigine, 6lglim bdlgesine,
¢ocugun yasina, klinik tablosuna ve eslik eden risk faktorlerine gore
yapilmali; ozellikle 90 giin alt1 bebeklerde rektal Ol¢iimiin altin
standart oldugu unutulmamalidir. Atesin patofizyolojisi, Olglim
farkliliklar1 ve klinik esikler dogru yonetilemediginde hem gereksiz
miidahalelere hem de ciddi enfeksiyonlarin atlanmasina yol
acabileceginden, 6l¢iim yontemlerinin 6zelliklerini bilmek pediatrik
klinisyenler i¢in kritik 6nem tasimaktadir

TABLO 1. Cocuklarda Sicaklik Ol¢iim Yontemlerinin

Karsilastiriimasi
Ol¢iim Avantailar Dezavantajlar | Klinik Ates
Yeri J / Stmirliliklar | Kullanim Esigi
Kor isiya en | Invaziv, 0-90 giinliik °
Rektal >38.0°C
erta yakin, altin | ebeveyn bebeklerde | —
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standart; tarafindan zor | zorunlu;
arastirmalarda | kabul ciddi
temel referans | edilebilir; enfeksiyon
gecikmeli taramasinda
yanit; tercih edilir
notropenide
kontrendike
Agizdan
soluma,
Uygulamast ;zcak/soguk
kolay,  biiyiik igecekler >4-5  yas
Oral . sonucu - >37.8°C
cocuklarda N cocuklarda
giivenilir etfczl"emr;
kiiciik
cocuklarda
uygun degil
Rektal olciime
Giivenli, gore daha . .
Aksiller | noninvaziv, diistik; Z(;Zzpe?illf >37.7°C
hizl, bireysel fark
cok yiiksek
ﬁat.alz '(')'lgiim Biiyiik
. .| Hizli, agrisiz, lht".nalf; cocuklarda ..
Timpanik kolay ye"mdo'g‘anda farama Degisken
gtivenilir
degil amagl

Kaynak: Bartfai & Conti, 2010; Betz & Grunfeld, 2006; Huffman, 2002; Schuh
ve ark., 2004; Shi, Zhang, & Li, 2020

Patogenez

Ates, enfeksiydz veya inflamatuvar uyaranlara yanit olarak
fagositik hiicrelerden salian IL-1, IL-6, TNF-a ve interferon-a gibi
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pirojenik sitokinlerin hipotalamusta prostaglandin E2 (PGE2)
sentezini artirmasiyla ortaya ¢ikan, merkezi sinir sistemi tarafindan
diizenlenen bir fizyolojik yanittir. Bu sitokinler dolagimla preoptik
alana ulasarak hipotalamik “set point™i yiikseltir. Ayar noktasinin
yiikselmesiyle organizma mevcut viicut sicakhigini diigiik algilar;
buna  yanit  olarak  metabolizma  hizlanir,  periferik
vazokonstriksiyonla 1s1 kayb1 azaltilir ve kas aktivitesi artarak 1s1
iiretimi saglanir. Sonucta viicut sicakligi yeni ayar noktasma kadar
yiikselir. Ates genellikle 41°C’yi asmaz; 42°C’ye ulagmasi
cogunlukla hipertermiyle birlikte goriiliir. Pirojenik sitokinler ayni
zamanda akut faz yanitini tetikler, 16kositozu artirir, serum demir ve
cinko diizeylerini diisiirir ve somnolans, miyalji, artralji gibi
sistemik bulgularm olugsmasma katkida bulunur (American
Academy of Pediatrics, 2017; Ward & Hannemann, 2018).

Atesin Faydalan ve Zararlan

Atesin potansiyel faydalari, enfeksiyonla miicadelede konak
savunmasint  giiclendirmesi  iizerinden acgiklanir.  Pirojenik
sitokinlerin hipotalamik set point’i yiikseltmesiyle ortaya ¢ikan bu
yanit, korunmus bir mekanizmadir ve enerji maliyeti yiiksek
olmasma ragmen varligmi siirdiirmesi, atesin adaptif bir roli
oldugunu diistindiiriir (Mackowiak ve ark., 1992; Schmitt, 1984).

Orta derecede yiikselmis viicut 1s1s1 (38—-39.5°C), lenfosit
proliferasyonu, sitotoksik hiicre yaniti, immiinoglobulin sentezi ve
fagositik aktivite gibi immiinolojik siire¢leri belirgin sekilde artirir.
Ayrica yiikselen sicaklik, birgok bakteri ve viriisiin replikasyon
hizin1 yavaslatir; bazi mikroorganizmalar 40—-42°C’de ¢ogalmay1
durdururken, gram-negatif bakterilerin yiiksek 1sida serum
bakterisidal etkilerine daha duyarli hale geldigi gosterilmistir. Klinik
gozlemler, daha yiiksek atese sahip ¢cocuklarda patojen eliminasyon
stiresinin kisaldigmi desteklemektedir. Bu bulgularin bir kismi
hayvan modelleriyle sinirli olsa da atesin enfeksiyon siirecinde
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konak lehine belirgin etkiler olusturdugu diisiiniilmektedir (Saez-
Llorens & Lagrutta, 1993; Wartzek ve ark., 2011).

Atesin potansiyel zararlari ise fizyolojik stresin artmasiyla
iliskilidir. Yiikselen viicut 1s1s1 metabolik hizi, oksijen tiiketimini ve
karbondioksit {iretimini artirarak kardiyovaskiiler ve solunumsal
yiikii yiikseltir. Saglikli ¢ocuklarda bu durum tolere edilebilir fakat
kardiyak veya pulmoner hastaligi olan ya da sokta bulunan
hastalarda atesin olusturdugu ek metabolik gereksinimler klinik
olarak zararli olabilir ve atesin immiinolojik faydasmi golgede
birakabilir. Atesin 40°C’nin iizerine ¢ikmasinin beyin hasar1 gibi
kalict olumsuz sonuglara yol actigina dair kanit bulunmamakla
birlikte, bu yanlis inanis ebeveynler ve bazi saglik calisanlari
arasinda yaygindir. Yiiksek atesle iligkili komplikasyonlar genellikle
atesin diizeyinden ¢ok altta yatan hastaligin ciddiyetiyle iliskilidir.
Bu nedenle atesin klinik yonetiminde temel yaklasim, atesi
disiirmekten ok, altta yatan nedeni tanimlamak ve hastanin genel
durumuna gore potansiyel riskleri degerlendirmektir (Betz &
Grunfeld, 2006;UpToDate, n.d.).

Atesin Tedavisi

Antipiretiklerin birincil endikasyonunun viicut 1s1sin1 normal
simirlara indirmek degil, cocugun konforunu artrmak oldugu
unutulmamalidir.

Bircok ebeveyn atesi basli basina zararli kabul ettigi i¢in, ates
olarak tanimlanmayan diisiik viicut 1silarinda bile, cogu zaman
saglik profesyoneline danismaksizin ates diisiiriicii kullanmaktadir.
Dahasi, ebeveynlerin yaklagik yarismm yanlis doz ilag verdigi
gosterilmis olup, bu durum antipiretik kullanimmin mutlaka
sistematik ebeveyn egitimi ile desteklenmesi gerektigini ortaya
koymaktadir(Ceylantekin ve ark., 2024).

Saglikli ¢ocuklarda atesin rutin tedavisi Onerilmez; atesi

diistirme karar1 altta yatan hastalik, cocugun klinik durumu ve
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rahatsizlik diizeyi temelinde vaka bazinda verilmelidir. Ozellikle
kardiyak veya pulmoner komorbiditesi olan ve artmis metabolik
yiikii tolere edemeyecek kritik hastalarda atesin kontrolii 6nem tasur.
Atesi diisiirmenin (bu 06zel gruplar diginda) morbidite veya
mortaliteyi azalttigina dair kanit bulunmamaktadir. Bu nedenle
klinik pratikte esik deger olarak genellikle >38.5-39°C kullanilsa da,
tedavinin nihai hedefi sadece termometre degerini diigiirmek degil,
cocugun genel konforunu artirmak olmalidir; zira bazi ¢ocuklar
yiliksek atese ragmen aktif ve iyl durumda iken, daha diistik 1s1
degerlerinde belirgin kotii genel durum gosterebilmektedir (Bartfai
& Conti, 2010; Betz & Grunfeld, 2006)

Atesli bebek ve ¢ocuklarda kapsamli degerlendirme yapmak
ve bakim siirecini yOnetmek, hemsire ve hekimin temel
sorumluluklar1 arasinda yer alir. Bu siiregte viicut sicakligi, kalp atim
hiz1, kapiller dolum siiresi, oksijen satiirasyonu, kan basinci ve kan
sekeri gibi vital bulgularin diizenli olarak Ol¢lilmesi biiyiik 6nem
tasir. Ates sirasinda viicut, yasamsal oneme sahip organlara daha
fazla. ~kan  akimi  saglayabilmek  i¢in  ekstremitelerde
vazokonstriksiyon gelistirir. Bu nedenle cocuklarm sivi alimi
mutlaka desteklenmeli; 6zellikle anne siitiiyle beslenen bebeklerde
emzirme siklig1 artirilmalidir. Atese ishal ve kusma gibi ek s1vi kaybi
durumlar1 eslik ettiginde dehidratasyon goriilebilir ve bu durum
damar yolu agmay1 zorlastirabilir. Bu nedenle ebeveynlere, cocuk
stvi alabiliyorsa intravendz mayi tedavisinin her zaman gerekli
olmadig1 anlatilmalidir. Ayrica ii¢ aydan biiyiik ¢ocuklarda invaziv
islemler Oncesinde agizdan veya rektal yoldan antipiretik
uygulanmasi, ¢ocugun ajitasyonunu azaltarak islemlerin daha rahat
gerceklesmesine katki saglar. Atesin tedavisinde ilk adim her zaman
altta yatan nedeni belirlemek olup, tedavinin temel amaci ¢ocugun
konforunu artirmaktir (Blumenthal, 1998;Huffman, 2002;Taveras ve
ark., 200)



Atesin kisa siireli tedavisi, yalnizca ¢ocugun genel durumunu
tehdit eden belirli klinik durumlarda endikedir. Sok tablosu, altta
yatan norolojik ya da kardiyopulmoner hastaliklar, metabolik hizin
arttiglt yanik veya postoperatif donem gibi durumlar, belirgin
dehidratasyon, elektrolit bozukluklari, >40°C iizerindeki yiiksek
ates, agir kafa travmasi ve kardiyak arrest sonrast donem, antipiretik
tedaviyi gerekli kilabilir. Bununla birlikte hipertermi, atesten farkl
bir patofizyolojiye sahip oldugundan, sicak carpmasinda
antipiretiklerin etkisiz oldugu ve hatta karaciger hasar1 ya da
koagiilopatiyi agirlastirabilecegi unutulmamalidir (Chiappini ve
ark., 2012; Uslu ve ark., 2011).

Cocuklarda ideal bir ates diisiiriici ilacin hizli etki
gostermesi, atesi en az 1°C azaltmasi, siispansiyon ve supozituvar
formlarmimn bulunmasi, terapdtik dozlarda diisiik yan etki profiline
sahip olmasi, diger ilaglarla minimal etkilesim gostermesi, asiri
dozda dahi nispeten diisiik toksisite riski tasimasi ve maliyet
acisindan ulasilabilir olmasi beklenir. Antipiretiklerin tarihsel
gelisiminde aspirin onemli bir yere sahip olsa da, Reye sendromu,
gastrointestinal kanama, bronkospazm ve yliksek toksisite riski
nedeniyle artik pediatrik ates tedavisinde kullanilmamaktadir.
Giinitimiizde ¢ocuklarda kullanilan temel antipiretikler parasetamol
ve ibuprofendir. Bu ilaclar siklooksijenaz inhibisyonu yoluyla
prostaglandin E2 sentezini azaltarak hipotalamik set point’i normale
dondiiriir; boylece 1s1iiretimi azalir ve cilt kan akimi artarak viicuttan
1s1 kayb1 kolaylasir. Bununla birlikte antipiretiklerin ates ataginin
siresini  kisaltmadigi, terleme gibi fizyolojik mekanizmalari
dogrudan etkilemedigi ve etkinliklerinin ates yiiksekligi, emilim hiz1
ve kullanilan doza bagli oldugu bilinmektedir (Cavusoglu & Erdem,
2018;de Freitas Floriano ve ark., 2018)

Parasetamol (asetaminofen), etkinlik, gilivenlilik ve diisiik
yan etki profili nedeniyle ilk tercih edilen antipiretiktir; ibuprofen ise
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alternatif olarak kullanilabilir. Her iki ilag¢ da atesi diisiirmede etkili
olmakla birlikte, ¢ocuklardaki rahatsizlig1 azaltici etkileri daha
smirlidir. Prostaglandin baskilanmasi temel mekanizma oldugu i¢in,
parasetamol ve ibuprofenin kombine ya da doniisiimli kullaniminin
bilimsel bir dayanagi yoktur ve bu uygulama doz asimi riskini
artirabilir. Buna ragmen klinikte kombine kullanim orani yiiksektir.
Tek ajanla yeterli yanit alinamayan durumlarda, 3—4 saat sonra diger
ajana gec¢ilmesi disiiniilebilir; ancak antipiretik yanitin hastaliin
agirhigiyla iligkili olmadig: ve klinik seyri 6ngérmedigi gz Oniinde
bulundurulmalidir (Paul & Walson, 2021).

Parasetamol Tedavisi

Parasetamol, cocuklarda ates tedavisinde uzun yillardir
giivenle kullanilan bir ajan olup oral uygulama, ilacin
biyoyararlaniminin daha 6ngoriilebilir olmasi nedeniyle tercih edilir.
Bununla birlikte, ilac1 agizdan alamayan g¢ocuklarda kisa siireli
(genellikle 48 saatten az) rektal uygulama bir alternatif olusturur. Ug
aydan kiiciik bebeklerde ise ates ciddi enfeksiyonlarm erken belirtisi
olabilecegi icin parasetamol, saglik profesyoneli degerlendirmesi
olmadan Onerilmez. Standart doz, dort ila alt1 saatte bir 10—15 mg/kg
olup 24 saatte bes dozu ve toplam giinliik 75 mg/kg (veya 4 g/giin)
smirini agmamak gerekir. Parasetamol genellikle 30-60 dakika
icinde etki gostermeye baslar, ii¢ ila dort saat iginde maksimum
etkiye ulasir ve cogu cocukta viicut 1sisim1 1-2°C kadar diisiiriir
(Sullivan & Farrar, 2011; McIntyre & Hull, 1996).

Terapotik dozlarda gilivenli kabul edilmekle birlikte
parasetamol, nadir de olsa ciddi kutanéz advers reaksiyonlarla
iliskilendirilmistir. Stevens—Johnson sendromu, toksik epidermal
nekroliz ve akut jeneralize ekzantematdz piistilloz gibi tablolar
oldukga seyrektir; ancak bu tiir lezyonlar gelistiginde ilacin derhal
kesilmesi ve acil tibbi degerlendirme gereklidir. Parasetamol
kullanimimnin astim ile iligskilendirildigine dair veriler bulunmakla
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birlikte, nedensel bir bag kurulmamistir. Buna karsilik parasetamol
doz asmi 6nemli bir klinik sorundur. Yanlis doz hesaplamalari,
parasetamol igeren Oksilirik—soguk alginligi preparatlarinin
eszamanli kullanimi ve ilaglarin evde kolay erisilebilir yerlerde
bulunmasi, toksisite riskini artiran baslica faktorlerdir (Paul &
Walson, 2021).

Parasetamoliin  farmakokinetigi  yenidoganlarda organ
matiirasyonu ve viicut kompozisyonundaki farkliliklar nedeniyle
degisiklik  gosterebilir. Obez c¢ocuklarda artmig oksidatif
metabolizma nedeniyle serum parasetamol diizeylerinin daha diisiik
bulunabilecegi  bildirilmistir.  Intravendz parasetamol, baz
calismalarda enteral uygulamaya kiyasla atesi daha hizli diigtirmiis
olsa da, genel etkinlik agisindan iki yol benzer bulunmustur. Bu
nedenle oral uygulama miimkiinse intravendéz formun rutin
kullannomma  gerek  yoktur. Parasetamol ve ibuprofenin
karsilastirildigi caligmalarda, ibuprofenin bazi ¢ocuklarda daha hizli
ates diislisii sagladig1 goriilmiis olsa da her iki ilacin da giivenli ve
etkili oldugu kabul edilmektedir (Cavusoglu & Erdem, 2018).

Parasetamoliin hepatotoksisitesi genellikle akut doz asimi
veya yiikksek dozlarin tekrarlandigi kronik kullanim durumlarinda
ortaya cikar. Ozellikle giinliik toplam 90 mg/kg’1 asan kullanim,
karaciger hasar1 riskini belirgin sekilde artirir. Cocuklarin yanlislikla
eriskin preparatlarmi kullanmasi da supraterapétik dozlara yol
acabilir. Parasetamol toksisitesinin en O6nemli komplikasyonu
fulminan hepatittir ve tedavide asetilsistein kullanilir. Asetilsistein,
ilk sekiz saat i¢inde baslandiginda karaciger hasarmni biiyiik 6lgiide
onleyebilir ve oral veya intravendz olarak uygulanabilir (de Freitas
Floriano ve ark., 2018).

Ibuprofen Tedavisi

Ibuprofen, cocuklarda hem antipiretik hem analjezik etkileri
nedeniyle yaygm olarak kullanilan, uzun klinik deneyime sahip
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giivenilir bir non-steroid antienflamatuvar ilactir (NSAID).
Randomize kontrollii ¢aligmalar, ates diisiirmede parasetamole gore
bir miktar daha hizli ve daha uzun siire etkili olabilecegini
gostermektedir. Bazi cocuklarin tat ve tolerans gibi nedenlerle belirli
preparatlara yonelmesi veya bazi antipiretiklere daha iyi yanit
vermesi tedavi tercihini etkileyebilir (Lesko & Mitchell, 1995).

Ibuprofen, propiyonik asit tiirevi bir NSAII olup antipiretik
etkisini siklooksijenaz (COX-1 ve COX-2) enzimlerini inhibe
ederek gosterir. Bu mekanizma sonucunda arasidonik asidin
prostaglandinlere doniisiimii azalir ve ates diizenleyici set noktasinin
diismesiyle viicut sicakliginda azalma saglanir. Parasetamolden
farkli olarak periferal dokularda da COX inhibisyonu olusturdugu
icin enflamatuvar siireglerin eslik ettigi agr1 durumlarinda daha
belirgin analjezik etki saglayabilir (Lavonas ve ark., 2010).

Ibuprofenin ¢ocuklardaki uygulamasi genellikle oral yolla
yapilir; surup ve tablet formlar1 yaygindir. Cogu iilkede surup formu
alt1 ay iizerindeki (>7 kg) cocuklarda onaylidir. Ulkeler arasinda alt
yas sinirlar1 degisiklik gostermekle birlikte, tic aylik ve >5 kg
bebeklerde kullanim onay1 bulunan merkezler de vardir. Bununla
birlikte alt1 aydan kiiciik bebeklerde bobrek fonksiyonlarinin smirh
olmas1 nedeniyle ibuprofen kullaniminda renal toksisite riski
artabileceginden dikkatli olunmalidir. Ibuprofenin intravendz formu
daha biiytik yas gruplar1 i¢in onaylidir ve se¢ilmis klinik durumlarda
kullanilabilir. Ayrica yenidogan doneminde patent duktus
arteriozusun kapanmasina yardimci olmak amaciyla protokole bagl
kisa siireli kullanim s6z konusudur; kistik fibrozda ise
antiinflamatuvar amagla daha yiiksek dozlarda kullanilabilir
(Sullivan & Farrar, 2011).

Farmakokinetik ac¢idan degerlendirildiginde, ibuprofenin
oral biyoyararlanimi yaklasik %85 olup proteine yiiksek oranda
baglanir. Oral uygulamadan sonra genellikle 1-2 saat i¢cinde zirve

diizeye ulasir; oral doz sonrasi antipiretik etkinin ilk bir saat iginde
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basladig1 ve 3—4 saat icinde maksimum etkiye ulastig1 gdsterilmistir.
Ates genellikle 1-2°C diiser ve ilacin etkisi 68 saat devam eder.
Yarilanma 6mrii ¢ocuklarda yaklagik iki saat olmakla birlikte, toksik
doz alimlarinda bu siire uzayabilir.Tedavi dozlar1 endikasyona gore
degismekle birlikte ates diisiirme amaciyla genellikle 5-10
mg/kg/doz her 6-8 saatte bir uygulanir. Giinliik toplam doz 40
mg/kg’t asmamalidir. Antienflamatuvar amagli kullanildiginda
giinlik doz 30-40 mg/kg’a kadar cikabilir. Cocuklarda dozun
mutlaka kilo iizerinden hesaplanmasi esastir; sabit doz semalar1
klinik farkliliklar nedeniyle tercih edilmemelidir. Juvenil idiyopatik
artrit gibi hem antienflamatuvar hem antipiretik etkinin hedeflendigi
durumlarda, iyi hidrate ve alt1 ay iizerindeki ¢ocuklarda ibuprofen
genellikle ilk segenek olarak diisiiniiliir (Canadian Paediatric Society
[CPS], 1998; Lesko & Mitchell, 1995).

Ibuprofenin giivenlik profili genel olarak iyi olmakla birlikte,
COX inhibisyonuna bagh gastrointestinal tahris, astim alevlenmesi
ve renal yan etkiler 6nemli klinik dikkat noktalaridir. Ozellikle
hipovolemi, dehidratasyon ve bdbrek fonksiyon bozuklugu olan
cocuklarda toksisite riski artar. Bu nedenle ibuprofen kullanimi
oncesinde hidrasyon durumunun degerlendirilmesi dnemlidir. Alt1
aydan kiiciik bebeklerde bobrek perfiizyonu ve glomeriiler
filtrasyonun  maturasyonu tamamlanmadigi i¢in  ibuprofen
kullanimindan kag¢inilmas1 6nerilir (McIntyre & Hull, 1996).

Tim bu bulgular degerlendirildiginde ibuprofen, uygun
endikasyonlarda, dogru doz araliklarinda ve iyi secilmis hasta
gruplarinda etkili ve giivenli bir antipiretik/analjezik ajandir. Ancak
renal fonksiyonlar1 sinirh hastalarda, dehidrate ¢ocuklarda ve alt1 ay
altindaki bebeklerde kullanimina dikkat edilmelidir.
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BOLUM 5

CONTEMPORARY PERSPECTIVES ON FOOD
PROTEIN-INDUCED ALLERGIC
PROCTOCOLITIS IN PEDIATRIC CARE

SADIYE SERT!

Introduction

Food protein-induced allergic proctocolitis (FPIAP) is a
benign, non— immunoglobulin (Ig)E-mediated inflammatory
condition that has been increasingly observed in children over the
past decade. Gastrointestinal manifestations are common in pediatric
food allergies, with allergic enteritis and related Gl symptoms
reported in children (Czerwionka-Szaflarska, Los-Rycharska, &
Gawryjotek, 2017). FPIAP typically presents within the first six
months of life as stool that is frequently visibly blood-tinged and
may contain mucus, in otherwise healthy and normally growing
infants. The condition is most commonly associated with cow’s milk
protein as the triggering antigen, although other dietary proteins can
be implicated (Akbulut &, et al., 2025, Fiocchi &, et al., 2010).
FPIAP is also referred to as eosinophilic proctocolitis and is
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categorized among non-IgE-mediated gastrointestinal food allergy
disorders (Markowitz &, et al., 2021). In infancy, FPIAP is generally
a benign condition, particularly in the early postnatal period (Barni
&, etal., 2023).

Rectal bleeding is among the most frequent etiologies
encountered in otherwise healthy, normally developing infants, with
stools sometimes containing blood or, less commonly, mucus (Tam,
2020). Immunologically mediated, FPIAP involves inflammatory
changes in the distal colon in response to one or more dietary
proteins, most notably cow’s milk protein (Mennini et &, al., 2020).
Diagnosis remains primarily clinical, supported by the temporal
association with exposure to the offending protein and resolution of
symptoms upon elimination of the trigger. Management is typically
dietary, focusing on elimination of the suspected protein for an
appropriate period.

Epidemiology

The exact prevalence of FPIAP remains unknown. Reported
data indicate a mean age at diagnosis around 60 days, with onset
typically occurring between 1 day and 6 months of life (Sicherer &
Nowak-Wegrzyn, 2016). FPIAP is more commonly observed in
infants, particularly within the first few months of life, and most
cases resolve before age one (Liacouras, 2025).

In the country-level context, a comprehensive study reported
an FPIAP prevalence of 0.18% (Senocak &, et al., 2022). Among
infants presenting with bloody stools, FPI1AP was identified in nearly
two-thirds of cases, highlighting the condition as a frequent
consideration in this clinical scenario (Mennini &, et al., 2020).
Broader case series and population-based data have described rectal
bleeding in infancy and the role of FPIAP as a contributing
diagnosis, with related observations on clinical presentation and
inflammatory changes in the distal colon in response to dietary
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proteins (Mennini &, et al., 2020, Arvola &, et al., 2006; Xanthakos
&, et al., 2005).

Differences in reported frequency can arise depending on
diagnostic methodology. When presenting infants with bloody
stools, the frequency of FPIAP varies according to the diagnostic
approach employed (Barni &, et al., 2023). In prospective cohorts,
the cumulative incidence of FPIAP among examined populations has
been estimated at notable levels (Martin &, et al., 2020). Among
breastfed infants with FPIAP, approximately one-quarter exhibit
concomitant atopic features such as eczema, and a subset may have
reactive airway disease; familial atopy also appears to be relatively
common (Nowak-Wegrzyn, 2015).

Pathophysiology

The pathophysiology of FPIAP is not fully understood and
appears to be largely limited to the rectosigmoid region. Mucosal
immaturity of both innate and adaptive immune compartments,
genetic susceptibility, impaired intestinal permeability, and
sensitization to dietary antigens are considered potential contributing
factors (Barni &, et al., 2023). In addition, several investigators have
highlighted a role for evolving immunologic mechanisms and
nutritional status in infancy as influential in disease selection and
course (Tsabouri &, etal., 2017; Camargo &, et al., 2016, Liacouras,
2025).

Emerging data suggest that gut microbiota may contribute to
the pathophysiology of FPIAP, with differences in microbial
composition observed in affected vs. healthy infants and potential
links to mucosal immune regulation (Haytoglu &, et al., 2025). The
condition is thought to stem from inadequate oral tolerance to dietary
antigens, particularly cow’s milk protein, which may drive sustained
local inflammatory responses in the distal colon (Barni et &, al.,
2023). The dysregulated inflammatory milieu likely disrupts
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epithelial barrier function, facilitating fluid shifts and clinical
manifestations such as diarrhea and hematochezia.

At the tissue level, FPIAP is characterized by inflammatory
changes in the distal colon in response to one or more food antigens.
In affected individuals, inflammatory cytokine signaling is altered,
with tumor necrosis factor-alpha (TNF-a) overexpressed while
transforming growth factor-beta 1 (TGF-B1) receptor activity and
TGF-p ligand expression are reduced in mucosal tissue and allergen-
restimulated peripheral blood mononuclear cells. This cytokine
pattern is hypothesized to weaken the intestinal epithelial barrier,
promoting increased permeability and fluid flux that contribute to
diarrhea and visible blood in the stool (Zhang &, et al., 2021).

Immunologically, both Th1l- and Th2-type responses appear
to participate in the pathophysiology; however, recent immunologic
studies indicate that T-cell involvement may be limited, with innate
immune cells—natural killer cells, eosinophils, and dendritic cells—
playing pivotal roles in driving mucosal inflammation. The relative
contribution of adaptive T cells versus innate immune components
supports the interpretation that FPIAP may reflect a primary defect
in innate immune regulation or early-life mucosal immune
maturation rather than a classical T-cell-driven hypersensitivity
(Pérez-Moreno &, et al., 2025).

Common dietary triggers include cow’s milk, soy, egg, corn,
and wheat, with some infants reacting to multiple antigens
simultaneously (Nowak-Wegrzyn &, et al., 2025, Liacouras, 2025).
Elimination of implicated proteins from the maternal diet during
breastfeeding or the use of hypoallergenic formulas can lead to rapid
clinical improvement in most infants, with symptom resolution and
absence of blood in stool typically within 48-72 hours; however, a
minority of infants may not respond to maternal dietary modification
alone (Nowak-Wegrzyn &, et al., 2025, Liacouras, 2025).
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Clinical Presentation and Findings

The clinical manifestations of FPIAP typically emerge within
the first months of life, often in the early neonatal period, though
they can be observed even earlier in some cases (Barni &, et al., 2023
Ravelli &, et al., 2008, Markowitz &, et al,, 2021). While most
affected children appear well and grow normally, several infants may
present with intermittent hematochezia and/or mucus-containing
stools, and symptoms may persist for varying durations before
resolution, usually by age one (Barni &, et al., 2023; Herman &
Jarvinen, 2025). Breastfed infants and formula-fed infants can both
be affected; maternal dietary modification or the use of
hypoallergenic formulas frequently leads to symptom improvement
within 48-72 hours in the majority of cases, though some infants
may not respond to maternal diet changes alone (Barni &, et al.,
2023; Liacouras, 2025). The hallmark clinical features include:

Recurrent rectal bleeding in otherwise healthy-appearing
infants

Intermittent mucus in the stool
Irritability and feeding difficulties

Possible stool changes ranging from loose stools to
intermittent constipation in some presentations (Diaz &, et al., 2002;
Barni &, et al, 2023). Less common presentations include
constipation and poor weight gain or growth faltering in a minority
of patients, particularly when the inflammatory process is persistent
or when concomitant feeding problems exist. Atypical features
should prompt evaluation for alternative etiologies and consideration
of non-IgE-mediated gastrointestinal food allergies (Barni &, et al.,
2023; Mennini &, et al., 2020).

Differential cues that raise suspicion for non-FPIAP
etiologies include a more severe systemic illness, pronounced
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dehydration, persistent vomiting, significant anemia, recurrent
abdominal distension, perianal disease, weight loss, or growth
retardation beyond what is typically expected for age. In such cases,
broader workups and specialist referrals are advised (Barni &, et al.,
2023; Mennini &, et al., 2020).

Diagnostic Evaluation

The diagnosis of FPIAP is almost always clinical and relies
on the presence of typical symptoms that improve with elimination
of the triggering antigen from the diet. Although an oral food
challenge is not routinely required for diagnosis, to minimize
overdiagnosis, a 2—4 week elimination diet is often recommended,
followed by cautious reintroduction of the suspected dietary antigen
at home to observe for recurrence of symptoms (Barni &, et al.,
2023; Meyer &, et al.; 2020) Definitive diagnostic criteria for FP1AP
are not established; nonetheless, in otherwise healthy infants, the
combination of mild hematochezia, symptom improvement upon
elimination of trigger foods, recurrence of symptoms upon
reintroduction, and exclusion of other causes of rectal bleeding
supports the diagnosis (Meyer &, et al., 2020, Barni &, et al., 2023).

Anamnesis

In the history, determine when symptoms began, whether the
infant is breastfed or formula-fed, the type of formula if applicable,
and which formula appears more beneficial. Document the presence
of blood or mucus in the stools and assess maternal diet during
breastfeeding. Typical histories often reveal blood and/or mucus in
the stool. Additional questions should address whether irritability,
feeding intolerance, vomiting, weight loss, or growth faltering
accompany the presentation, as these are not characteristic of classic
FPIAP but may indicate alternative or concomitant etiologies
(Liacouras, 2025).

--63--



Physical Examination

The examination should assess the patient’s general
appearance and growth status, including anthropometric
measurements (weight and length/height plotted on growth curves).
A careful inspection for anal fissures and examination of the stool
macroscopic appearance is essential. Patients with FPIAP typically
appear well; if there is stool without visible blood but with mucus,
consideration of occult blood testing in the stool may be informative
to evaluate for inflammatory processes in the lower gastrointestinal
tract (Liacouras, 2025).

Laboratory Investigation

Laboratory studies, while potentially informative, are not the
primary basis for diagnosing FPIAP, which remains clinical in most
cases. In situations where the diagnosis is uncertain, stool
microscopy and a complete blood count can be useful. In infants with
persistent rectal bleeding, complete blood count should be
performed to assess for anemia. Elevations in eosinophil counts,
reductions in serum albumin, and increases in total IgE may be
observed in some patients (Sicherer & Nowak-Wegrzyn; Meyer &,
et al., 2020, Barni &, et al., 2023). Stool microscopy often reveals
eosinophils. In clinical studies of FPIAP, noninvasive fecal
biomarkers have been explored; fecal eosinophil-derived neurotoxin
and calprotectin levels have shown higher diagnostic utility for
FPIAP in infants (Rycyk &, et al., 2020, Kalach &, et al., 2013).
Intestinal permeability markers, such as fecal eosinophil-derived
neurotoxin, calprotectin, and related tests, have also been
investigated as part of broader diagnostic considerations; however,
routine use remains debated. Fecal calprotectin may be considered
in cases unresponsive to dietary modification but is not
recommended as a routine test (Liacouras, 2025). Fecal zonulin-
related proteins may assist in monitoring colitis resolution following
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dietary therapy in FPIAP (Czaja-Bulsa &, et al., 2024). Routine IgE-
serology or in vitro immunologic testing for food-specific IgE
antibodies is not recommended for diagnosing FPIAP (Meyer &, et
al.; 2020). A recent Italian survey reported that about 19% of
clinicians considered stool cultures in the evaluation of suspected
FPIAP (Mennini &, et al., 2024).

Abdominal Ultrasonography

The same survey found that 8% of clinicians considered
abdominal ultrasonography in this context (Mennini &, et al., 2024).
Ultrasonography may reveal thickening of the intestinal wall and
increased vascularity in the descending colon and sigmoid colon,
findings that can be suggestive of colitis. In FPIAP, these ultrasound
findings have been correlated with colonoscopic and histopathologic
examinations in affected patients. (Epifanio &, et al.,2013, Mennini
M &,et al.,2024).

Endoscopic Examination

Endoscopic evaluation with biopsy is not routinely required
for diagnosis. When performed, it typically shows patchy mucosal
erythema, and friability, most commonly in the rectum.
Histologically, there is a prominent eosinophilic infiltrate in the
lamina propria, crypt epithelium, and muscularis mucosa, usually
ranging from 5 to 20 eosinophils per high-power field, with
occasional eosinophilic abscesses. These eosinophils frequently
accompany lymphoid nodular hyperplasia and, less commonly,
granuloma formation. It is important to note that lymphoid nodular
hyperplasia is not exclusive to this condition (Markowitz, &, et al.,
2021, Sicherer &, et al., 2016, Arvola &, et., 2006, Lake & et al.,
2000, Winter &, et al., 1990, Barni &, et al., 2023).

Differential Diagnosis
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In infants and children with FPIAP, the differential diagnosis
includes anal fissure, food protein-induced enterocolitis syndrome
(FPIES), food protein-induced enteropathy, eosinophilic
gastroenteritis, infectious colitis, intussusception, Meckel’s
diverticulum, necrotizing enterocolitis, bleeding disorders, vitamin
K deficiency, inflammatory bowel disease, adverse drug reactions,
vasculitis, and intestinal parasitosis (Fox &, et al., 2000, Markowitz
&, et al., 2021). In addition, case reports such as aeroportia and
pneumatosis intestinalis in infants with FPIAP have been described
(Ruesen &, et al., 2025). Other explanations for rectal bleeding
include the ingestion of maternal blood during lactation via nipple
fissures, intestinal duplication cysts, vascular malformations, and
lymphoid hyperplasia (Barni &, et al., 2023).

Management

A multidisciplinary approach involving pediatricians,
pediatric allergy specialists, pediatric gastroenterologists, dietitians,
and psychologists can guide the treatment of FPIAP. After a
pediatrician confirms the diagnosis of FPIAP, they can oversee the
patient’s management. Aller-gy testing, when indicated, may be
performed by the pediatric allergy specialist. In difficult cases,
advanced investigations by the pediatric gastroenterologist,
including endoscopic assessment with biopsy, may be warranted
(Barni &, et al., 2023; Labrosse &, et al., 2020, Labrosse, Graham
&Caubet, 2020).

Dietary management

For exclusively breastfed infants, removal of the triggering
food from the mother’s diet is recommended. Cow’s milk and other
mammalian milks should be eliminated from the maternal diet. In
infants with severe symptoms, an amino acid-based formula may be
used for 3-5 days to support breastfeeding, while allowing the
mother to continue lactation if possible (Barni &, et al., 2023). If

--66--



maternal elimination leads to resolution of the infant’s rectal
bleeding within 72-96 hours but mucus persists for about a month,
a continued trial of maternal elimination is reasonable; if clinical
symptoms persist after two weeks despite strict adherence,
elimination of cow’s milk, soy, and egg from the maternal diet may
be considered, with additional removal of corn, nuts, and fish in
some cases. Refractory cases may require discontinuation of breast
milk with transition to hydrolyzed or amino acid-based formula, in
consultation with the pediatric gastroenterologist (Barni &, et al.,
2023). For milder symptoms, continuing breastfeeding with
maternal dietary modification may be discussed as an option (Barni
&, et al., 2023). When formula feeding is used, extensively
hydrolyzed formula is preferred, with transition to amino acid
formula if clinical response is insufficient (Barni &, et al., 2023,;
Mennini &, et al., 2020). In resistant or uncertain cases, specialist
consultation is advised, and a trial feeding with formula milk or
mixed feeding may be considered (Barni &, et al., 2023).

Oral food challenge and reintroduction

If symptoms resolve after the elimination period, an oral food
challenge (OFC) can be performed to test tolerance. If symptoms
recur during the OFC, the elimination diet can be re-implemented
for several weeks to months before attempting OFC again. If
elimination fails to resolve symptoms, further dietary adjustments or
additional diagnostic evaluation may be warranted (Mennini &, et
al., 2020; Sopo &, et al., 2018).

Additional considerations

For children with a proven clinical response to an elimination
diet, guidelines generally favor cautious reintroduction of the trigger
food to confirm tolerance. However, pediatricians may
pragmatically allow reintroduction around age 1 year in some cases,
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based on clinical judgment and family preferences (Barni &, et al.,
2023; Kaya &, et al., 2015; Liacouras,2025).

Clinical studies show variability, but even in exclusively
breastfed infants, continuing an elimination diet for up to one year is
a common practice. However, there are studies suggesting that this
duration may be shorter (Elizur &, et al., 2012; Martin &, et al.,
2020).

If bleeding recurs during reintroduction of the trigger diet,
the elimination diet should be continued for an additional 3 months,
after which a renewed attempt at reintroducing the trigger food can
be considered (Mennini &, et al., 2020; Elizur &, et al., 2012).

Conclusions

FPIAP is a benign condition that is most often observed in
the first months of life, frequently among exclusively breastfed
infants. The most common dietary precipitants implicated in its
pathogenesis are cow’s milk, soy, and egg proteins. The diagnosis is
predominantly clinical, and management relies on an elimination
diet targeting the triggering dietary antigens for a defined period. A
multidisciplinary approach is required for optimal care. Increasing
awareness of FPIAP today is critical for enabling earlier recognition
and timely treatment, thereby improving outcomes for affected
infants and families.
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BOLUM 6

TABURCULUK SONRASI PRETERM BEBEK
BESLENMESI

NUR AYCAN!

Giris

Prematiire dogum, gebeligin 37. haftasindan Once
gerceklesen dogum olarak tanimlanir ve diinya genelinde tiim canli
dogumlarin yaklasik %10’unu olusturur (Ohuma & ark., 2023:
1262, Morniroli & ark., 2023: 01). Prematiire bebekler, 6zellikle
ticlincii trimesterde gerceklesen yogun biiylime ve besin aktarimi
donemini kismen ya da tamamen kagirdiklari icin, term bebeklere
gore cok daha yiiksek beslenme ve biiylime riski tasirlar (Morniroli
& ark., 2023: 01; Rohsiswatmo, 2021: 2). Bu bebeklerin organ
sistemleri heniiz olgunlagsmadigindan solunum sikintisi, enfeksiyon,
besin emilim bozuklugu ve artmis metabolik gereksinim gibi
durumlar, yeterli kalori ve protein alimin zorlastirir (Rohsiswatmo,
2021: 2).

' Dr Ogr. Uyesi Yiiziincii Y1l Universitesi, Cocuk Saghgi ve Hastaliklar1 ABD,
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Yogun bakim kosullarinda geciken veya yetersiz beslenme,
ozellikle protein eksikligi, kisa ve uzun boyluluk, organ biiyiime
geriligi ve noOron sayist ile baglantilarin azalmasi gibi kalici
etkilerle sonuclanabilir (Hay, 2008: 245). Yetersiz erken beslenme,
“ekstrauterin  biiyime gerili§i”’ne, yani bebegin dogumdan
taburculuga kadar beklenen fetal biiyliime hizin1 yakalayamamasina
yol acar ve bu durum, norogelisimsel sorunlar ve yasam boyu
stirebilecek saglik problemleriyle iligkilidir (Bala & ark., 2024: 2).
Ote yandan, ¢ok hizli ve dengesiz “catch-up” biiyiime de ileriki
yasamda obezite ve metabolik sendrom riskini artirabilecegi igin,
hedef; yalnizca hizli degil, nitelikli ve orantili biiyiime olmalidir
(Jain & ark., 2025: 3). Giincel kanitlar, insan siitii temelli ve
gerektiginde giiglendirilmis (fortifiye) beslenme ile erken, yeterli
protein—enerji desteginin; biiylime geriligini azaltarak daha iyi
viicut kompozisyonu, daha fazla yagsiz viicut kiitlesi, daha iyi
biligsel ve ndrogelisimsel sonuglar sagladigini gostermektedir
(Cerasani & ark., 2020: 3). Viicut kompozisyonu gelisimi biligsel
sonuglart da etkilemektedir; nitekim hastane taburculugunda
Olciilen yagsiz kiitle ile 12 ve 24 aylik yaslarda gelisim Olcekleri
sonuclar1 arasinda pozitif bir iliski oldugu gosterilmistir (Ramel &
ark., 2020: 8). Bu nedenle, prematiire bebeklerde beslenme
yalnizca kisa donem kilo alimi i¢in degil, uzun dénem biiylime,
norogelisim ve kronik hastalik riskini belirleyen temel bir
miidahale alan1 olarak kabul edilmektedir (Bala & ark., 2024: 3).

Taburculuk Sonrasi Preterm Bebekte Beslenme Yonetimi

Preterm  dogum, organ  sistemlerinin  gelisimini
engelleyebilen ve yetiskinlikte kronik bulasici olmayan hastalik
riskini artiran kronik bir durum olarak kabul edilmelidir. Bu
bebekler, hastanede kaldiklar1 siire boyunca ozellikle protein,
kalsiyum ve fosfor agisindan ciddi makro ve mikro besin
eksiklikleri gelistirme riski altindadir. Taburculuk asamasinda

bircok preterm bebek, bliylime hizinin fetal biiylime egrilerinin
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gerisinde kaldig1 Ekstrauterin Biiyiime Kisithiligi (EUGR) tablosu
ile kars1 karsiyadir. Beslenme yonetiminin temel hedefi, bebegin
bliyime hizin1 ve viicut kompozisyonunu ayni postmenstriiel
yastaki normal bir fetlisiin diizeyine yaklastirmaktir (Bala & ark.,
2024: 2).

Anne siitii ve giiclendirme stratejileri Diinya Saglhk Orgiitii
ve Amerikan Pediatri Akademisi, preterm bebeklerin 6 aya kadar
sadece anne siitii ile beslenmesini 6nermektedir. Anne siitli; sepsis,
nekrotizan enterokolit riskini azaltir ve uzun vadeli nérogelisimsel
sonuglari iyilestirir (Lamport & ark., 2024: 610).

Ancak anne siitli tek basina preterm bebegin yiiksek enerji
ve besin ihtiyaglarin1 her zaman karsilayamaz; bu nedenle
hastanede baslayan giiclendirme stratejilerinin taburculuk sonrasi
devamu kritik olabilir. Arastirmalar, taburculuk sonrasi insan siitii
giiclendirici kullaniminin, formiil siitle desteklemeye kiyasla anne
sitii kullanim oranlarin1 ve siiresini anlamli derecede artirdigini
gostermektedir. Ozellikle 22-24 kcal/oz enerji yogunluguna sahip
giiclendirilmis beslenme planlari, kemik mineralizasyonunu ve
hizli biiylimeyi destekler (Lamport ve ark., 2024: 611).

Biliylime izlemi ve nutrisyonel destekler bebeklerin
bliyiimesi; Fenton veya INTERGROWTH-21st gibi standart
biiytime egrileri kullanilarak diizeltilmis yasa gore takip edilmelidir
(Bala & ark., 2024: 11). Her ne kadar "yakalama biiyiimesi"
hedeflense de bu biiyiimenin asir1 hizli olmasi ilerleyen yaglarda
obezite, insiilin direnci ve kardiyovaskiiler hastalik riskini
artirabilir (Bala & ark., 2024: 2). Bu nedenle sadece agirlik artisina
degil, boy uzamasi ve bas c¢evresi gelisimi ile orantili dengeli bir
biliylime paternine odaklanilmahidir (Taylor & Martin, 2022: 2).
Mikro besin destekleri kapsaminda; rasitizm riskine karsi giinde
400-800 IU Vitamin D, anemiye karst 2-4 mg/kg/giin demir ve
biliylime i¢in 1-3 mg/kg/giin ¢inko destegi onerilmektedir (Bala &

ark., 2024: 5).
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Asirt prematiire bebeklerin yaklasik %7’°sine gastrostomi
uygulanmaktadir; bu tiiplerin yaklasik %76’s1 ilk taburculuktan
sonra  yerlestirilmektedir.  Taburculuk  sonrast  gastrostomi
yerlestirilmesi, kilo alimi benzer olmasina ragmen bas g¢evresi
bliyiimesinin daha yavas olmasi ve daha fazla kronik
solunum/beslenme sorunu ile iliskilidir (Taylor & Martin, 2022: 5).
Bazi merkezler, oral becerilerin evde olgunlagsmasima olanak
tanimak amaciyla bebekleri nazogastrik (gavaj) beslenme ile
taburcu etmektedir. Bir yari-randomize calismay1 igeren Cochrane
derlemesi ise evde nazogastrik beslenme ile daha kisa hastanede
kalis siiresi ve daha diisiikk enfeksiyon riski, 12 aylik izlemde
emzirme oranlari, kilo alimi, ebeveyn memnuniyeti veya yeniden
yatiglar agisindan fark olmamasi. Evrensel oneri yapilabilmesi i¢in
daha fazla aragtirmaya ihtiyag¢ vardir (Collins & ark., 2015: 4).

Aile egitimi ve destek mekanizmalar1 taburculuk sonrasi
emzirme basarisinda aile merkezli bakim hayati 6nem tasir.
Kanguru Bakimi, laktasyonu ve anne-bebek bagmi giiglendirerek
emzirme oranlarint dogrudan yiikseltir. Babalarin siirece aktif
katillmi ve emzirmeyi Ogrenmesi, annenin stresini azaltarak
emzirme Ozgiivenini artirir (Jiang & ark., 2024: 6-7). Taburculuk
sonrasi takipleri gdsteren bir c¢alismada, yenidogan yogun bakim
iinitesinden mezun olan yaklasik %18,5’inde ilk kontrolde (¢ogu
taburculuktan birka¢ hafta sonra) mamalarin hatali hazirlandiginm
saptamistir; bazi bebeklerde yetersiz biiylime hatta kilo kaybi
goriilmiistiir (Taylor & Martin, 2022: 7). Hatalar, evde verilen
talimatlarin mama kutusu iizerindeki talimatlardan farkli olmasi ya
da bakim verenlerin mama Olcegini ‘cay kasigi’ ile es tutmasi
durumlarinda  artmustir.  Onerilen  giivenlik ~stratejileri  ise;
standartlastirilmis yazili ve gorsel talimatlar saglanmasi; 6l¢eklerin
kaldirilmast veya iretici talimatlarinin  bebek-6zel karigim
etiketleriyle kapatilmasi; taburculukta dogru o6l¢iim araglarinin
verilmesi; ve besin hazirhigini gozden gecirmek icin taburculuk
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sonras1 erken iletisim kurulmasidir (Lamport & ark. 2024: 2; Taylor
& Martin, 2022: 7). Niteliksel caligsmalar, ebeveyn motivasyonunun
yiiksek oldugunu ancak algilanan siit azlig1, anne-bebek ayrilig1 ve
meme basi  karmasasi  gibi  zorluklarla  karsilagtiklarini
gostermektedir; taburculuk sonrasi bireysellestirilmis destek ve
stiregelen egitim kritik 6neme sahiptir (Jiang & ark., 2024: 4-7).
Yakin tarihli bir ¢alismada, sadece anne siitii ile beslenmenin
preterm bebeklerde ilk 6 ayda kilo toparlanmasina ve akut
malniitrisyonun Onlenmesine anlamli katki sagladigini, dogum
sonras1 biiyiime geriliginin ise erken biiylime paternini belirleyen
giiclii bir risk faktorii oldugunu; bu kavramin klinik ve arastirma
pratiginde  standardize  edilmesini  zorunlu kildigin1  ve
giiclendirmenin bireysellestirilmesi  gerektigini gostermektedir
(Agudelo-Perez & ark., 2025: 8,9). Taburculuk sonrasi beslenme
rehberliginin  standardizasyonunun iyilestirilmesini, laktasyon
desteginin gii¢clendirilmesini ve taburculuk talimatlarinin daha agik
ve yapilandirilmis hale getirilmesini  Onermektedir. Ayrica,
prematiire bebeklerde biliylimeyi optimize etmek ve ilerleyen
donemlerde obezite riskini azaltmak amaciyla, ev i¢i beslenme
uygulamalarini ve sosyogevresel belirleyicileri ayrintili bigimde
degerlendiren gelecek prospektif c¢alismalarin gerekli oldugu
vurgulanmaktadir (Fernandez 2023: 8-12).

Sonu¢

Her preterm bebegin beslenme plani; tibbi ge¢misi, biiyiime
hizi ve ailenin hedefleri dogrultusunda bireysellestirilmelidir.
Aileler biliyime ve gelisme kadar beslenme konusunda
bilgilendirilmeli ve taburculukta beslenme konusunda yeterli
egitimi alip almadiklarindan emin olunmalidir.
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BOLUM 7

COCUKLUK CAGI OBEZITESINE
MULTIDISIPLINER YAKLASIM: BESLENME,
YASAM TARZI VE PSIKONOROIMMUNOLOJIK
PERSPEKTIFLER

FATMA CIFTCI!
Giris
Bu bolimde c¢ocukluk ¢agi obezitesi, yalnizca enerji
dengesinin bozulmastyla sinirlt bir durum olarak degil; biyolojik,
psikolojik ve cevresel etmenlerin etkilesimiyle ortaya ¢ikan
kompleks ve sistemik bir saglik sorunu olarak ele alinmaktadir.
Obezitenin etiyolojisi, glincel beslenme ve yasam tarzi faktorleri
cergevesinde tartisilirken; psikondroimmiinolojik mekanizmalar,
inflamatuvar siire¢ler ve obezitenin alerjik, romatolojik ve
kardiyometabolik hastaliklarla 1iligkisi biitiinciil bir yaklagimla
degerlendirilmektedir. Ayrica, ¢ocukluk c¢aginda uygulanabilecek
multidisipliner miidahale stratejilerinin, yalnizca kilo yonetimi
degil, uzun donem saglik sonuglar1 ve inflamatuvar yiikiin
azaltilmasi lizerindeki potansiyel etkileri vurgulanmaktadir.

! Uzm. Dr. Fatma Ciftci, Pendik Devlet Hastanesi, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklari,
Orcid: 0000-0001-5402-7098
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Cocukluk Cag1 Obezitesinin Tanimi, Etiyolojisi ve Prevalansi

Cocukluk cag1 obezitesi, diinya genelinde prevalansi
giderek artan ve pediatrik yas grubunda ciddi saglik sorunlarma yol
acan Onemli bir halk saghg problemidir. Diinya Saglik Orgiitii
(DSO), cocukluk c¢ag1 obezitesini cocuk ve addlesanlarda saglig
olumsuz etkileyecek dilizeyde asir1 yag birikimi olarak
tanimlamaktadir (World Health Organization [WHO], 2020: iv).
Cocukluk cag1 obezitesi; tip 2 diyabet, hipertansiyon, dislipidemi
ve kardiyovaskiiler hastaliklar gibi metabolik ve kardiyometabolik
bozukluklar igin énemli bir risk faktorii olarak tanimlanmaktadir;
cocuklarda obezite, bu risk faktorlerinin ortaya ¢ikma olasiligini
Oonemli Ol¢iide artirmaktadir.  Bir calismada c¢ocukluk ¢agi
obezitesinin dislipidemi, hipertansiyon, tip 2 diyabet ve diger
metabolik hastalik risklerini en az iki kat artirdigi belirtilmistir
(Chung, 2023: 2). Bu nedenle, ¢ocukluk cagi obezitesinin erken
donemde Onlenmesi ve etkin yonetimi, pediatri pratiginde kronik
hastalik riskini azaltmak icin kritik bir yaklasim olarak kabul
edilmektedir (Ahmed, 2025: 9).

Ekran Bagimhihgi ve Obezite Prevalansindaki Artis

Son yillarda ¢ocukluk ¢ag1 obezitesinin  goriilme
sikligindaki  artisin =~ 6nemli  nedenlerinden  birinin,  dijital
teknolojilerin yayginlagmasina paralel olarak artan ekran siiresi ve
ekran bagimliligi oldugu bildirilmektedir. Uzun siireli ekran
kullanimi1, c¢ocuklarda fiziksel aktivite diizeyinin azalmasina ve
sedanter yasam tarzinin benimsenmesine yol acarak enerji
dengesini olumsuz yonde etkilemektedir (Kansra ve ark., 2021: 9).
Bunun yani sira ekran basinda gecirilen siirenin artmasi; diizensiz
oglin aligkanliklari, bilingsiz atigtirmalik tiiketimi ve yiiksek enerjili
besinlere maruz kalma sikligin1 artirarak obezite riskini daha da
yiikseltmektedir (Stiglic & Viner, 2019: 8).
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Ekran bagimliligi, yalnizca davramigsal faktorlerle sinirlt
kalmayip, noéroendokrin mekanizmalar aracilifiyla da obezite
gelisimine katkida bulunmaktadir. Ozellikle aksam saatlerinde
ekran kullaniminin artmasi, melatonin salinimini baskilayarak uyku
stiresi ve kalitesini azaltmakta; bu durum leptin ve ghrelin gibi istah
diizenleyici hormonlarin dengesini bozarak enerji aliminin
artmasina neden olmaktadir (Fobian ve ark., 2016: 3). Bu veriler,
ekran bagimliliginin c¢ocukluk c¢ag1 obezitesinin etiyolojisinde
giderek daha belirgin bir cevresel risk faktorii haline geldigini
gostermektedir.

Obezite ve Immiin-Romatolojik Komorbiditeler
e Obezitenin Romatolojik Hastaliklarla fliskisi

Obezite, kronik inflamasyon yoluyla romatolojik
hastaliklarin gelisimi ve seyri lizerinde etkili olabilmektedir.
Adipoz doku, TNF-a, IL-6 ve leptin gibi proinflamatuvar
mediyatorlerin  salgilandigr aktif bir endokrin organ olarak
tanimlanmaktadir (Martinez-Sanchez ve ark., 2022: 28). Bu
inflamatuvar ortam, romatolojik hastaliklarin patogenezini ve
hastalik aktivitesini olumsuz yonde etkileyebilmektedir.

Giincel literatiir, obezitenin juvenil romatizmal hastaliklarda
inflamatuvar yiikii artirabilecegini ve tedavi yanitini olumsuz
yonde etkileyebilecegini gostermektedir. Eriskin  romatoloji
literatiiriinde yapilan uzun donemli gozlemsel ve prospektif
caligmalar, obezitenin romatoid artrit, ankilozan spondilit ve
psoriatik artrit gibi kronik inflamatuvar romatizmal hastaliklarda
daha yiiksek hastalik aktivitesi, artmis komorbidite yiikii ve
remisyona veya minimal hastalik aktivitesine ulagsma olasiliginin
azalmas ile iliskili oldugunu ortaya koymaktadir (Ajeganova ve
ark., 2013: 82; Eder ve ark., 2015: 814; Di Minno ve ark., 2013:
143).

--88--



Bu bulgular, kronik inflamatuvar hastaliklarda adipozitenin
yalnizca metabolik bir sorun degil, ayn1 zamanda hastalik aktivitesi
ve tedavi yanitin1 dogrudan etkileyen 6nemli bir klinik belirleyici
oldugunu gostermektedir. Dolayisiyla romatolojik hastaliklarda
obezitenin yOnetimi, yalnizca metabolik risklerin azaltilmasi
acisindan degil, inflamatuvar hastalik kontroliiniin saglanmasi ve
tedavi etkinliginin artirilmas1 agisindan da kritik 6neme sahiptir

e Psikonoroimmiinoloji Perspektifinden Obezite

Psikonoroimmiinoloji, psikolojik siiregler, sinir sistemi ve
bagisiklik sistemi arasindaki karsilikli etkilesimleri inceleyen
disiplinler arasi bir alandir. Obezite, bu etkilesimlerin belirgin
olarak gobzlendigi klinik durumlardan biridir. Kronik psikolojik
stres, HPA aks1 aktivasyonu yoluyla bagisiklik yanitin1 ve enerji
metabolizmasini etkileyerek obezite dongiisiinii derinlestirmektedir
(Lengton ve ark., 2025:13). Kronik stres bagisiklik sistemi ve
metabolik siirecler arasindaki karmasik etkilesimlerle obezitenin
gelisimine katki yapmaktadir; bu mekanizmalar sinir sistemi,
endokrin sistem ve immiin sistem arasindaki dinamik iletisimle
baglantilidir. Noro-immiin etkilesimler sonucunda artan pro-
inflamatuvar sitokinler, hem istah regiilasyonunu bozmakta hem de
duygu durum bozukluklarimin ortaya c¢ikmasma katkida
bulunmaktadir. Obez bireylerde IL-6, TNF-o ve diger pro-
inflamatuvar sitokinlerin sistemik diizeylerinin arttig1; bu durumun
hem metabolik hem de psikiyatrik siireglerde rol oynadigi
bildirilmektedir.

e Obezitenin Alerjik ve Immiinolojik Siireclere Etkisi

Obezite, yalnizca enerji dengesinin bozulmasi degil; ayni
zamanda kronik diisiik dereceli inflamasyon ve immiin yanitin
yeniden programlanmasi ile seyreden, alerjik ve immiin aracili
hastaliklarin gelisimine elverisli bir biyolojik zemin olusturan bir
durumdur. Bu ¢ercevede obezitenin, 6zellikle atopik dermatit ile
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cift yonlii bir iligki i¢inde oldugu; obezitenin hastaliga yatkinligi
artirabildigi  ve  klinikk  siddeti  olumsuz etkileyebildigi
bildirilmektedir (Yang et al., 2023:3). Benzer sekilde obezite,
cocuklarda astim gelisim riskini yiikseltmekte ve mevcut astimda
morbiditeyi artirabilmektedir; kohort verilerin meta-analizi obezite
ile astim insidans1 arasinda pozitif iligkiyi desteklemektedir
(Parasuaraman et al., 2023:4) ve pediatrik klinik derlemeler bu
iliskinin yonetim ag¢isindan sonuglarina dikkat ¢cekmektedir (Averill
& Expert Review, 2024:31). Ayrica, fazla adipoziteye eslik eden
adipokin  aracili  inflamatuvar ortamin immiin  toleransi
zayiflatabilecegi  bildirilmektedir. Bu  durumun, immiin
disfonksiyon ve otoimmiinite gelisimi acisindan bir “hazirlayic
zemin” olusturabilecegi vurgulanmaktadir (Kwiat ve ark., 2022: 7).
Bu bulgular, obezitenin alerjik ve immiin aracili hastaliklar
acisindan yalnizca eslik eden bir durum degil, aynt zamanda
patofizyolojik siirecleri etkileyebilen 6nemli bir belirleyici
olabilecegini gostermektedir.

Cocukluk Cag1 Obezitesinin Yetiskinlikteki Kardiyometabolik
Sonuclari

Cocukluk caginda gelisen obezite, eriskinlik doneminde
kardiyometabolik hastalik riskini anlamli 6lglide artirmaktadir.
Giincel kohort ve derleme ¢alismalari, obez ¢ocuklarin 6nemli bir
kisminin erigkinlikte de obez kaldigmi ve tip 2 diyabet,
hipertansiyon, dislipidemi ve aterosklerotik kardiyovaskiiler
hastaliklar agisindan yiiksek risk tasidigini gostermektedir (Attina
ve ark, 2024: 50).

Erken donemde baslayan insiilin direnci ve kronik diisiik
dereceli inflamasyon, endotelyal disfonksiyon ve metabolik
sendrom gelisiminde temel patofizyolojik mekanizmalar arasinda
yer almaktadir (Kansra ve ark., 2021: 9). Bu bulgular, ¢cocukluk
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caginda uygulanacak etkili miidahalelerin eriskinlikteki hastalik
yiikiinii azaltma potansiyelini ortaya koymaktadir.

Obezite Yonetiminde Multidisipliner Yaklasim

Cocukluk c¢ag1 obezitesinin yonetiminde tek yonli
yaklasimlar yetersiz kalmaktadir. Bu nedenle, pediatrist, diyetisyen,
psikolog ve gerektiginde ¢ocuk endokrinolojisi uzmaninin birlikte
calistigr multidisipliner bir model benimsenmelidir . Aile temelli
yaklagimlar, ¢ocukta davranis degisikliginin kaliciligin1 artirmakta
ve tedavi bagarisini1 olumlu yonde etkilemektedir (Birch & Ventura,
2009: 76).

Giincel Beslenme Stratejileri

Cocukluk cag1 obezitesinde temel hedef, biiyiime ve
gelismeyi desteklerken enerji alimi ile enerji harcamasi arasinda
denge saglamaktir. Asir1 kalori kisitlamasi onerilmemekte, yasa ve
biliylime hizina uygun porsiyon kontrolii 6n plana g¢ikarilmaktadir
(AAP, 2023:2).

Beslenme planlarinda karbonhidratlarin ¢ogunlukla tam
tahillar, sebze ve meyvelerden saglanmasi; rafine seker ve doymus
yag aliminin sinirlandirilmast dnerilmektedir (Styne ve ark., 2017:
711). Diyet lifinden zengin ve diisiik glisemik indeksli beslenme
modelleri, tokluk siiresini uzatarak enerji alimini azaltmakta ve
insiilin duyarliligini artirmaktadir (Birch & Ventura, 2009: 78).

Sekerli icecek tiiketimi ile ¢ocukluk ¢ag1 obezitesi arasinda
giiclii bir iliski bulunmaktadir. Bu iiriinlerin sinirlandirilmasi, su ve
dogal iceceklerin tesvik edilmesi temel stratejiler arasinda yer
almaktadir (Sahoo ve ark., 2015: 189).

Yasam Tarzi1 Miidahaleleri

Diinya Saglik Orgiitii, cocuk ve addlesanlar igin giinde en az
60 dakika orta—yliksek yogunlukta fiziksel aktivite onermektedir
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(WHO, 2023: ix). Ekran siiresinin sinirlandirilmasi, diizenli uyku
aligkanliklarinin ~ kazandirilmast  ve  davranig  degisikligi
stratejilerinin ~ uygulanmasit  obezite  yOnetiminin  ayrilmaz
parcalaridir.

Cocukluk c¢ag1 obezitesi, multidisipliner ve biitlinciil
yaklasimlar gerektiren kompleks bir saglik sorunudur. Giincel
beslenme stratejileri ve yasam tarzi miidahaleleri bir arada
uygulandiginda, pediatrik obezite yoOnetiminde daha etkili ve
stirdiiriilebilir sonuglar elde edilmektedir (AAP, 2023:3).

Duygusal Yeme, Stres ve Psikonoroimmiinolojik Yaklasimlar

Duygusal yeme davranisi, 6zellikle kronik stres ve olumsuz
duygu durumlar ile yakindan iligkilidir. Bu nedenle stres yonetimi,
farkindalik temelli yaklasimlar ve psikolojik dayanikliligi artirmaya
yonelik miidahaleler, pediatrik obezite tedavisinin Onemli
bilesenleri arasinda yer almaktadir. Cocukluk ¢agi obezitesinde aile
temelli biligsel davranisci terapi uygulamalarint degerlendiren, 7—
19 yas araliginda 594 c¢ocuk ve addlesan1 kapsayan multidisipliner
kontrollii bir ¢aligmada, fiziksel aktivite programlar1 ve psikolojik
tedaviyi igeren yaklasik on ay siireli yatili bir miidahale modeli
uygulanmigtir. Calisma sonuglari, ¢ocukluk c¢ag1 obezitesinin
yalnizca enerji alimi ve harcamas: arasindaki dengesizlikle
aciklanamayacagini; psikososyal faktorler, stres diizenleme
bicimleri ve inflamatuvar siireclerin hastaligin biyolojik zemininde
onemli rol oynadigim gostermistir. Ozellikle duygusal yeme
davranist ve baglanma 1ile iligkili psikolojik  6zelliklerin
inflamasyon  gostergeleriyle iliskili  bulunmasi, obezitenin
davranigsal oldugu kadar immiinolojik boyutlart olan sistemik bir
durum olarak degerlendirilmesi gerektigini diislindiirmektedir.
Calismada, multidisipliner tedavi siireci sonrasinda hastalarda
sistemik inflamasyonun bir gostergesi olan C-reaktif protein (CRP)
diizeylerinde anlamli bir azalma go6zlenmis; bu bulgu, kilo
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yonetimine eslik eden yasam tarzi ve psikolojik miidahalelerin
inflamatuvar yilik iizerinde de olumlu etkiler saglayabilecegini
diisiindiirmiistiir. Yasam tarzi temelli miidahalelerin, yalnizca
antropometrik gostergelerde degil, aym1 zamanda inflamatuvar
yiikte de iyilesme sagladigi; ancak bu iyilesmenin bireyler arasinda
farklilik gosterebildigi goriilmektedir. Tedaviye verilen yanitlarin
heterojen olmasi, psikolojik ve ailesel faktorlerin obezite
yonetiminde Dbelirleyici rol oynadigin1 desteklemektedir. Bu
baglamda elde edilen bulgular, c¢ocukluk c¢ag1 obezitesinin
yonetiminde kilo odakli yaklasgimlarin  Gtesine  gecilmesi
gerektigini; psikolojik diizenleme becerilerini, aile dinamiklerini ve
stres yanitlarint da kapsayan bitliincil ve multidisipliner
miidahalelerin O6nemini vurgulamaktadir. Psikondroimmiinolojik
perspektiften bakildiginda, psikolojik miidahalelerin yalnizca
davranis degisikligini degil, ayn1 zamanda inflamatuvar siireglerin
modiilasyonunu da etkileyebilecegi anlasilmaktadir (Varbiest ve
ark., 2021:12).

Bilissel Davranis¢1 Terapi ve Davranis Degisikligi Modelleri

Cocuklar ve ergenlerde obezite tedavisinin temelini
davranis degisikligi yaklasimlar1 olusturmaktadir. Bu yaklasimlar,
farmakolojik tedavi veya bariatrik cerrahi gibi daha ileri tedavi
seceneklerinin uygulandigr durumlarda dahi tedavi siirecinin
vazgecilmez bir pargas1 olarak kabul edilmektedir. Literatiirde
cocukluk cag1 obezite yoOnetimine iliskin en giiglii kanitlarin;
beslenme diizenlemeleri, fiziksel aktivite, psikolojik destek ve
teknoloji temelli uygulamalar1 bir arada igeren cok bilesenli
miidahalelerden ve yalmzca fiziksel aktiviteylr hedef alan
randomize kontrollii ¢alismalardan elde edildigi bildirilmektedir.
Bu durum, obezite ydnetiminde biitiinciil ve davranig temelli
yaklagimlarin etkinligini ortaya koymaktadir (Henderson ve ark.,
2025:14).
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Cocukluk ¢ag1 obezitesinde psikolojik ve davranigsal
yaklagimlarin etkinligini degerlendiren kontrollii ¢aligmalardan biri,
7-13 yas arast obez c¢ocuklari kapsayan randomize kontrollii bir
caligmadir.Bu c¢alisma, aile temelli ve bilissel davranisci terapi
(BDT) temelli bir miidahale programini incelemektedir.Birinci
basamak saglik hizmetlerinde uygulanmak {izere yapilandirilan bu
caligmada, cocuklar ve aileleri 12 haftalik BDT programina
almmis; tedavi Oncesi, tedavi sonrast ve 12 aylik izlem
donemlerinde antropometrik, psikolojik ve kardiyometabolik
gostergeler degerlendirilmistir. Calisma kapsaminda, viicut kitle
indeksi standart sapma skorlar1 ile birlikte 6z-saygi, depresyon
belirtileri ve kan lipid profili gibi ¢ok boyutlu sonug OSlgiitleri ele
almmigtir. Elde edilen bulgular, bilissel davranig¢i temelli aile
miidahalelerinin yalnmizca kilo yonetimi {iizerinde degil, ayn
zamanda psikososyal 1yilik hali ve kardiyometabolik risk
gostergeleri lizerinde de olumlu etkiler sagladigini ortaya
koymustur (Danielsen ve ark., 2013:e123).
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BOLUM 8

COCUKLUK CAGINDA FiZiKSEL AKTIVITE VE
SAGLIK iLiSKiSi

FATMA CIFTCI!
Giris

Cocukluk cag, bireyin fiziksel, biligsel, duygusal ve sosyal
gelisiminin temellerinin atildig kritik bir yasam donemidir. Bu
donemde kazanilan yasam tarzi aligkanliklari, yalnizca ¢ocukluk
cagindaki saglik durumunu degil, eriskinlikte ortaya ¢ikabilecek
kronik hastaliklarin riskini de belirleyici nitelik tasimaktadir.
Fiziksel aktivite, cocuk sagliginin korunmasi ve gelistirilmesinde en
onemli davranmigsal faktorlerden biri olarak kabul edilmektedir
(WHO, 2020: 1-3). Glintimiizde teknolojik gelismeler, artan ekran
stiresi ve sedanter yasam tarzi, ¢ocuklarda fiziksel aktivite diizeyinin
azalmasina yol agmakta; bu durum obezite, metabolik bozukluklar
ve psikososyal sorunlarin goriilme sikligini artirmaktadir (Tremblay
etal., 2011: 5).

! Uzm. Dr. Fatma Ciftci, Pendik Devlet Hastanesi, Cocuk Saglig1 ve Hastaliklari,
Orcid: 0000-0001-5402-7098
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1. Fiziksel Aktivite Kavrami ve Tanimi

Fiziksel aktivite, literatiirde yapilan erken ve temel
tanimlamalardan birine gore, iskelet kaslarinin kasilmasi sonucu
enerji harcamasini artiran her tiirlii bedensel hareket olarak
tanimlanmaktadir (Caspersen, Powell & Christenson, 1985: 126—
128). Cocukluk caginda fiziksel aktivite; oyun, spor, okul ici ve
okul dis1 hareketli etkinlikler ile glinlik yasam aktivitelerini
kapsamaktadir. Diizenli fiziksel aktivite, cocuklarin motor
becerilerinin gelisimini desteklerken, kemik ve kas sagliginin
giiclenmesine de katki saglamaktadir (Strong et al., 2005: 733—
735).

Fiziksel aktivitenin ¢ocukluk caginda sagliga olan olumlu
etkileri yalnizca enerji harcamasinin artisi ile sinirli olmayip, ¢ok
sayida  biyolojik ve metabolik mekanizma araciligiyla
gerceklesmektedir. Ozellikle iskelet kasi, fiziksel aktivite sirasinda
yalnmizca mekanik bir yapr olarak degil, ayn1 zamanda aktif bir
endokrin organ olarak islev gérmektedir. Kas kasilmasi sirasinda
salinan ve myokin olarak adlandirilan biyolojik aktif molekiiller,
metabolik ve inflamatuvar siireglerin diizenlenmesinde 6nemli rol
oynamaktadir (Pedersen & Febbraio, 2012: 458-460). Fiziksel
aktiviteye bagli olarak artan myokin saliniminin, diisiik dereceli
kronik inflamasyonu baskiladigi, instilin duyarliligimi artirdigi ve
lipid metabolizmasini iyilestirdigi gosterilmistir. Bu mekanizmalar,
cocukluk ¢aginda obezite ve metabolik sendrom gelisim riskinin
azalmasinda 6nemli bir biyolojik temel olusturmaktadir (Janssen &
LeBlanc, 2010: 8-9)

Diinya Saglik Orgiiti (DSO), 5-17 yas arasi gocuk ve
ergenlerin giinde en az 60 dakika orta-siddetli fiziksel aktivite
yapmasini 6nermektedir. Bu aktivitelerin biiyiikk kisminin aerobik
nitelikte olmasi, haftada en az ii¢ giin ise kas ve kemik giiclendirici
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etkinliklerin  eklenmesi  gerektigi  belirtilmektedir. Ozellikle
cocukluk doneminde kazanilan diizenli fiziksel aktivite

aligkanliklarinin, erigkinlik donemine tasinan metabolik avantajlar
sagladig vurgulanmaktadir (WHO, 2020: 10,54).

2. Fiziksel Aktivitenin Fiziksel Saghk Uzerine Etkileri

Obezite ve Metabolik Saghk

Cocukluk cag1 obezitesi, kiiresel Ol¢ekte onemli bir halk
sagligt sorunu olarak kabul edilmektedir. Fiziksel aktivite
yetersizligi, enerji dengesinin bozulmasma ve yag kiitlesinin
artmasina neden olmaktadir. Diizenli fiziksel aktivitenin, viicut kitle
indeksi (VKI), bel cevresi ve yag yiizdesi iizerinde olumlu etkileri
oldugu gosterilmistir (Janssen & LeBlanc, 2010: 9). Ayrica fiziksel
olarak aktif ¢ocuklarda insiilin duyarliliginin arttigi, tip 2 diyabet ve
metabolik sendrom riskinin azaldig: bildirilmektedir (Strong et al.,
2005: 734).

Kemik ve Kas Gelisimi

Cocukluk ve ergenlik donemi, kemik mineral yogunlugunun
en hizli arttig1 donemdir. Agirlik tagiyan ve ziplama igeren fiziksel
aktiviteler, kemik sagligin1 olumlu yonde etkilemekte ve ilerleyen
yaslarda osteoporoz riskini azaltmaktadir (Baxter-Jones et al., 2011:
1737). Aym1 zamanda diizenli fiziksel aktivite, kas kuvveti ve
dayanikliliginin artmasina katki saglamaktadir (Strong et al., 2005:
735).

Kardiyovaskiiler Saghk

Fiziksel aktivite, ¢ocuklarda kan basinci, lipid profili ve
kardiyorespiratuvar uygunluk tizerinde olumlu etkilere sahiptir.
Aktif ¢ocuklarda total kolesterol ve trigliserid diizeylerinin daha
diisikk oldugu, yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol
diizeylerinin ise daha yiiksek oldugu bildirilmistir (Andersen et al.,

2006: 303).
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Norogelisimsel EtKi

Ayrica fiziksel aktivitenin, merkezi sinir sistemi diizeyinde
norotrofik faktorlerin (6zellikle beyin kaynakli norotrofik faktor —
BDNF) salinimint artirarak sinaptik plastisiteyi destekledigi
bildirilmektedir. Bu mekanizma, c¢ocuklarda biligsel islevlerin
gelisimi, Ogrenme kapasitesi ve duygusal diizenleme iizerinde
olumlu etkiler olusturmaktadir (Hillman, Erickson & Kramer, 2008:
62). Psikolojik 1iyilik halinin giliclenmesiyle birlikte bagisiklik
yanitinin da daha dengeli bir yapiya kavustugu; anksiyete ve
depresyon belirtilerinin azalmasinin inflamatuvar belirteglerde
diistisle iligkili oldugu vurgulanmaktadir (Eime et al., 2013: 5-7).

3. Fiziksel Aktivitenin Psikolojik ve Bilissel Etkileri

Fiziksel aktivite, yalnizca fiziksel saglik iizerinde degil, ayn1
zamanda psikolojik iyilik hali ve biligsel gelisim lizerinde de dnemli
etkilere sahiptir. Diizenli fiziksel aktivite yapan ¢ocuklarda benlik
saygisinin daha yiiksek oldugu, anksiyete ve depresyon belirtilerinin
daha diisiik diizeyde goriildiigii bildirilmektedir (Biddle & Asare,
2011: 888-890). Ayrica fiziksel aktivitenin dikkat, hafiza ve
akademik basar1 iizerinde olumlu etkiler olusturdugu; ozellikle
yiiriitiicli islevlerin gelisimini destekledigi belirtilmektedir (Hillman,
Erickson & Kramer, 2008: 58). Psikondroimmiinoloji, sinir sistemi,
endokrin sistem ve bagisiklik sistemi arasindaki ¢ift yonlii
etkilesimleri inceleyen disiplinlerarasi bir alandir. Cocukluk ¢aginda
fiziksel aktivite, bu ii¢ sistem arasindaki dengeyi diizenleyerek hem
fiziksel hem de psikolojik sagligin korunmasinda 6nemli bir rol
oynamaktadir. Ozellikle diizenli fiziksel aktivitenin, stres yanitini
diizenleyen hipotalamus—hipofiz—adrenal (HPA) aks1 iizerinde
dengeleyici etkiler olusturdugu bildirilmektedir (Biddle & Asare,
2011: 62).

4. Sosyal Gelisim ve Yasam Kalitesi
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Oyun ve takim sporlar1 yoluyla gergeklestirilen fiziksel
aktiviteler, ¢ocuklarin sosyal becerilerinin gelisimine katki
saglamaktadir. Is birligi, paylasma, liderlik ve problem ¢dzme gibi
sosyal beceriler, fiziksel aktivite ortamlarinda dogal olarak
desteklenmektedir. Fiziksel olarak aktif ¢ocuklarin yasam kalitesi
algilarmin daha yiiksek oldugu ve sosyal uyumlarinin daha gii¢li
oldugu bildirilmektedir (Eime et al., 2013: 13).

5. Fiziksel Aktiviteyi Etkileyen Faktorler

Cocuklarin fiziksel aktivite diizeyini; aile tutumlari, okul
ortami, sosyoekonomik durum, cevresel kosullar ve kiiltiirel
faktorler etkilemektedir. Ebeveynlerin fiziksel olarak aktif olmasi ve
cocuklarini desteklemesi, ¢ocuklarin aktivite diizeylerini artiran
onemli bir faktor olarak one ¢ikmaktadir (Sallis et al., 2000: 971).
Okul temelli beden egitimi programlar1 ve giivenli oyun alanlarmin
varligi da fiziksel aktivitenin siirdiiriilebilirligi agisindan kritik
oneme sahiptir (WHO, 2020: 26).

6. Kiiresel ve Ulusal Ol¢ekte Cocuklarda Fiziksel Aktiviteye
Iliskin Halk Saghg Gostergeleri

Cocuklarin fiziksel aktivite ve spor yapma durumuna iliskin
veriler, hem ulusal hem uluslararas1 6l¢ekte 6nemli egilimler ortaya
koymaktadir. Diinya Saghk Orgiitii'niin 2022 tarihli kiiresel
raporuna gore, ergenlerin %80°den fazlasi onerilen giinliik en az 60
dakikalik fiziksel aktivite seviyesini karsilamamakta; bu durum,
cocukluk caginda sedanter yasam big¢iminin yayginlastigini
gostermektedir (WHO, 2022: 22-24).

Diinya genelinde ¢ocuk ve ergenlerde fiziksel aktivite
diizeyleri iilkeler arasinda belirgin farkliliklar gostermektedir.
Ozellikle iskandinav iilkeleri basta olmak {izere Kuzey Avrupa
iilkelerinde ¢ocuklarin diizenli fiziksel aktiviteye ve spora katilim
oranlarmin gorece yiiksek oldugu bildirilmektedir. Finlandiya, Isveg

ve Norveg gibi iilkelerde okul temelli fiziksel aktivite programlarinin
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yayginligi, giivenli acik alanlarin varligi ve aktif ulagimin (ytiirtiyiis
ve bisiklet) giinlilk yasamin bir pargasi olmasi, ¢ocuklarin daha
hareketli bir yagam siirdiirmesine katki saglamaktadir (WHO, 2022:
34). Buna karsilik, diisiik ve orta gelirli iilkelerin yani sira bazi
yiiksek gelirli iilkelerde de ¢ocuk ve ergenlerin fiziksel aktivite
diizeylerinin belirgin bi¢cimde diisiik oldugu rapor edilmektedir.
Ozellikle Orta Dogu, Giineydogu Asya ve Dogu Akdeniz
bolgelerinde sedanter yasam tarzinin yayginlasmasi, kentsel
yapilagma, giivenli oyun alanlarinin smirliligi ve ekran siiresinin
artist gibi faktorler, fiziksel aktiviteye katilimi olumsuz yonde
etkilemektedir (Guthold et al., 2020: 1079-1080).

Tiirkiye 6zelinde yapilan arastirmalar da benzer egilimleri
yansitmaktadir. Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) tarafindan
yiriitilen Tiirkiye Cocuk Arastirmasit 2022 verilerine gore;
arastirma kapsaminda 0—17 yas grubunda yer alan toplam 14.705
cocuga ait veriler degerlendirilmistir. Cocuklarin fiziksel aktivite
diizeyleri, son bir hafta i¢inde en az bir giin ve giinde en az bir saat
stireyle yapilan sportif faaliyetler temel alinarak incelenmistir. Buna
gore, anneleri ya da temel bakim verenleri tarafindan bildirilen
verilere gore, 417 yas grubundaki ¢ocuklarin yalnizca %14,1’inin
yuriiylis veya kosu gibi diizenli fiziksel aktivitelere katildigi
goriilmiistiir. Bu oran, cocuk ve ergenlerde fiziksel aktivite
diizeylerinin genel olarak diisiik oldugunu ortaya koymaktadir. Ayni
yas grubunda yliriiyiis/kosunun ardindan en sik yapilan sportif
faaliyetlerin futbol (%7,6) ve bisiklet siirme (%4,0) oldugu
belirlenmistir. Takim sporlarina katilim oranlar1 ise oldukc¢a sinirlt
kalmis; voleybol (%1,8) ve basketbol (%1,5) gibi aktivitelerin
cocuklar arasinda diisiik diizeyde tercih edildigi saptanmistir.
Cocuklarin %>5,8’1nin ise bu kategoriler disinda kalan diger sportif
faaliyetlere katildig1 bildirilmistir. Sportif faaliyetlerin cinsiyete
gore dagilimi incelendiginde belirgin farkliliklar géze carpmaktadir.
4-17 yas grubundaki erkek cocuklarda en yaygin fiziksel aktivitenin
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futbol (%14,3) oldugu, bunu yiiriiylis/’kosu (%13,1) ve bisiklet stirme
(%5,1) aktivitelerinin izledigi goriilmistir. Buna karsilik, kiz
cocuklarinda en sik tercih edilen sportif faaliyetin yiiriiylis/kosu
(%15,2) oldugu, bunu voleybol (%3,4) ve bisiklet siirme (%2,9)
aktivitelerinin takip ettigi belirlenmistir.

7. Sonug¢ ve Oneriler

Bu bolimde sunulan bulgular, c¢ocukluk ve ergenlik
doneminde fiziksel aktiviteye katilimin hem tir hem de diizey
acisindan cinsiyete bagli olarak farklilastigini ve genel olarak
diizenli fiziksel aktivite oranlarinin Onerilen diizeylerin belirgin
bicimde altinda kaldigim1 ortaya koymaktadir. Cocukluk caginda
diizenli fiziksel aktivite, saglikli biiyiime ve gelismenin temel
bilesenlerinden biri olup, ¢ocukluk ¢agi obezitesinin Onlenmesi,
kardiyometabolik risklerin azaltilmasi ve psikososyal iyilik halinin
desteklenmesinde kritik bir role sahiptir. Bu dogrultuda, ¢cocuklarin
giinliik yasamda fiziksel olarak daha aktif olmalarini tesvik eden
stirdiiriilebilir stratejilerin gelistirilmesi biiylik 6nem tasimaktadir.
Ailelerin, egitim kurumlarinin ve saglik politikalarinin 1s birligi
icinde hareket ederek, okul ve toplum temelli biitiinciil yaklagimlar
benimsemesi, c¢ocukluk ve ergenlik doneminde saglikli yasam
aliskanliklarinin kazandirilmasinda belirleyici olacaktir.
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BOLUM 9

ODEMLI HASTAYA YAKLASIM

ZEHRA AYDIN!'

Cocuk Nefroloji Uzmani, Gaziantep Sehir Hastanesi,
Cocuk Nefroloji, Orcid: 0000-0002-9605-725X

Giris

Odem; hemodinamik kuvvetler ve lenfatik drenaj sistemi ile
kontrol edilen interstisyel alanda meydana gelen sivi hacminin
artisidir. Toplam viicut suyu temel olarak intraseliiler ve extraseliiler
alan olmak ftizere iki kompartmana dagilmistir. Extraseliiler
kompartman da plazma ve interstisyel alan olmak iizere iki
boliimdiir.

Toplam viicut suyunun iigte ikisi intraseliiler ve ticte biri
extraseliiler alanda olup, extraseliiler alandaki suyun da dortte {lici
interstisyel alanda dortte biri ise plazmada bulunmaktadir.
Bahsedilen bu kompartmanlar arast denge; kapiller hidrastatik
basing, kapiller onkotik basing, kapiller permeabilite, intertisyel
onkotik basing ve lenfatik drenaj ile saglanmakla birlikte bu
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mekanizmalarda meydana gelen patolojiler O6demle
sonuclanmaktadir. Damar i¢i hidrostatik basing artisi, damar igi
onkotik basing azalmasi ve artan damar gegirgenligi, 6demin baglica
hemodinamik nedenlerindendir. Bazen bu nedenlerin birkag1 da bir
arada bulunabilmektedir. Interstisyel alana s1v1 gecisini kolaylastiran
baslica bu faktorlerin yani sira lenfatik drenaj problemleri de 6demin
diger nedenlerindendir (Lent-Schochet & Jialal, 2023: 15).

Etyoloji

Odem lokal veya jeneralize olabilir. Jeneralize ve masif ddem
anazarka olarak tanimlanmustir.

Odemin lokalizasyonuna gére muhtemel nedenleri asagida
sunulmustur (Gibson & Greene, 2010: 210; Trayes & ark., 2013:
104; Largeau & ark., 2021: 3046; Mortimer & Rockson, 2014: 918;
Whyte & Douglas, 1991: 355).

Lokal periferik 6dem: Seliilit, Kronik vendz yetmezlik, Derin
ven trombozu, Lenfodem veya May-Thurner sendromu, Turner
sendromu, Noonan sendromu, Hayvan isiriklar1 (ari, yilan vb.),
Kompartman sendromu, superior vena cava sendromu

Lokal 6dem: Perikardial efiizyon, Plevral efiizyon, Asit (kalp
yetmezligi, bobrek yetmezligi, siroz, tiimdrler veya enfeksiyoz vb.
nedenlerle), beyin 6demi (hipoksi, tiimor, apse vb. nedenlerle),
skrotal 6dem ve makiiler 6dem

Jeneralize 6dem: Kalp yetmezligi, Konstriiktif perikardit,
Karaciger hastaliklari, Nefrotik sendrom, Bobrek yetmezligi,
Hipotiroidi, Malniitrisyon, Ilaclar, Anaflaksi, Anjioddem, Yaniklar,
Sepsis, Obstriiktif uyku apnesi

Odemli Hastanin Degerlendirilmesi

Odemli hasta degerlendirilirken altta yatan nedeni anlamaya
yonelik anemnez ve fizik muayenede tani i¢in ipuclar1 asagida
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sunulmustur. Odem etyolojisini aydinlatmak i¢in anemnez ve fizik
muayenenin yonlendirdigi sekilde on tanitya yonelik tetkikler
istenmelidir.

1. Anamnez:

Hastanin bilinen kronik bir hastaliginin, anaflaxi veya
anjioddem Oykiisiiniin olup olmadig1 sorgulanmalidir (malignie,
kardiyak, hepatik, renal, immiinolojik vs.) (Gibson & Greene, 2010:
210; Trayes & ark., 2013: 104).

Devamli  kullandig1 ilaglar not edilmelidir (6zellikle
nonsterid antiinflamatuarlar, kalsiyum kanal blokorleri, steroid,
ostrojenler, tiazolidindionlar, biiylime hormonu, kemoterapotikler)
(Largeau & ark., 2021: 3046).

Bilinen kuru agirlik not edilmelidir.

Odemin kag giindiir var oldugu ani gelisip gelismedigi ve
baslangi¢ yeri 6grenilmelidir.

Odeme eslik eden ek semptomlar (ates, agr1, nefes darligs,
carpinti, halsizlik, gogilis agrisi, basagrisi, oligiiri, hematiiri vb.)
arastirilmalidir.

Hayvan temasi sorgulanmalidir (Kantarct & ark., 2018: 27).

Travma Oykiisii sorgulanmalidir (Dietrich & Bramlett, 2016:
98).

2. Fizik muayene:

Genel sistemik muayene yapilmalhdir. Fizik muayene
sirasinda Oncelikle jeneralize ve lokal 6dem ayrimi yapilmalidir.

Lokal o6dem arastirilirken; hastanin biling durumu, bas
bolgesine alinan travma vb. durumlar beyin 6demi i¢in ipucu iken,
kalp seslerinin derinden isitilmesi perikardial eflizyon, akcigerde
azalmis solunum sesi veya bazallerde matite alinmasi hidrotorax,

batinda sislik ise asit i¢in uyarici bulgulardandir.
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Hastanin vitalleri alinmahdir. Ates Ol¢iimii enfeksiyoz
nedenlerin ekartasyonu i¢in gereklidir. Nabiz ve tansiyon dl¢iimii
ozellikle su ve sodyum retansiyonu iligkili veya kardiak nedenli
Odem etiyolojisinde yararli olacaktir.

Hastanin tart1 takibi hem 6demin takibi hem de kuru agirlik
bilgisi mevcutken, s1v1 yiikiiniin derecesi hakkinda bilgi verecektir.

Sendromik veya dismorfik oOzelliklerin 6nemi akla
gelmelidir.

Akcigerde raller yiiklenme bulgusu olarak karsimiza
cikabilmektedir.

Kardiak degerlendirmede {ifiirim varlig1 ve gallo ritmine
dikkat edilmelidir.

Batin muayenesinde organomegali ve asit varligi
degerlendirilmelidir.

Periorbital 6dem ve pretibial 6dem mevcudiyeti kontrol
edilmelidir. Pretibial 6dem varhiginda Ozellikle tibia {izerine
parmakla basing uygulayarak gode birakip birakmadig
degerlendirilmelidir. Hipotiroidiye bagli 6demin jeneralize olup
gode birakmamasi tipiktir (Milkau & Sayk, 2018: 400).

Periferik ekstremite rengi, kizariklik, hassasiyet, gerginlik
anlamhdir. Extremitelerde siyanoz vendz tikanikliga isaret edebilir
(Hyder & Soukas, 2017: 38).

3. Tetkik

Oncelikle 6demin dagilimma  yénelik tetkik  plani
yapilmalidir. Lokal periferik 6dem varliginda ven6z ve/veya lenfatik
tikaniklika yonelik goriitiileme yontemleri diistiniilmelidir (doppler
incelemeler, venografi, lenfanjiografi, Bilgisayarl1 tomografi vb.).
Hiperkoagulabilite ve d-dimer Sl¢iimleri diisiiniilmelidir (Hyder &
Soukas, 2017: 38; Misere & ark., 2020: 885). Jeneralize 6dem
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varliginda ise oncelikle albiimin degeri dlciilmelidir. Hipoalbiimine
varliginda ise altta yatan sebebin iiretim azlig1, alim eksikligi veya
kayba sekonder mi oldugu diisiintilmelidir. Hipoalbuminemiye eslik
eden malniitrisyon alim azligina isaret ederken, karaciger kaynakli
hastaliklarda ise karaciger fonksiyon testlerinin bozukluguna tiretim
azligimma baglh hipoalbuminemi eslik etmektedir. Renal sebepli
hipoalbuminemi de ise eslik eden proteiniiri, hiperkolesterolemi,
hematiiri, bobrek fonksiyon testleri istenmelidir. Sepsiste ise kapiller
kagaga bagli hipoalbuminemi gelisebilecegi hatirlanmalidir (Siddall
& ark., 2017: 39).

Hipoalbuminemi yoklugunda konjestif kalp yetmezligine
yonelik akciger grafisi veya ekokardiyografi istenmelidir (Trayes &
ark., 2013: 104).

Tiroid fonksiyon testleri unutulmamalidir (Milkau & Sayk,
2018: 400).

4. Tedavi:

Odemin tedavisi altta yatan nedene baglidir. Temel tedavi
altta yatan nedenin ortadan kaldirilmasidir (Trayes & ark., 2013:
104). Sorumlu ilag varsa kesilmelidir (Largeau & ark., 2021: 3046).
Tuz, su kisitlamasi birgok ©Odemli hastada ilk uygulanan
semptomatik yaklasimlardir. Hipervolemi varliginda ditiretik
kullanim1 da en sik semptomatik tedavilerden biridir. Pulmoner
O0demin tedavisi acildir. Hizla sivi uzaklastirilmalidir. Diiiretigin
etkisiz oldugu durumlarda diyaliz ile ultrafiltrasyon diisiiniilmelidir
(Purvey & Allen, 2017: 61). Kronik vendz yetmezlikte
diiiretiklerden kacinarak extremite elevasyonu saglanmalidir
Lenfodem tedavisinde diiiretiklerin yeri olmayip manuel lenfatik
masaj veya dekonjestif fizyoterapi uygulanmaktadir. Derin ven
trombozuna sekonder extremite Odemlerinde antikoagulanlar
kullanilmaktadir (Thachil, 2014: 309).

Onemli Noktalar
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Odem etiyolojiye bagli olarak yasami tehdit eden bir
semptom olabilmekle beraber, elektif sartlarda arastirilmasi gereken
bir bulgu olarak da karsimiza ¢ikabilmektedir. Dolayisiyla hangi
hastalarin acil tedavi edilmesi gerektigi Onemlidir. Etkin tedavi
yontemlerinin belirlenebilmesi i¢in de altta yatan nedenin tespiti en
onemli yaklasimdir. Tedavide klinisyenlerin nedeni ortadan
kaldirmaya yonelik yaklagimlari 6demin tekrarmin Onlenmesi
acisindan da gereklidir.
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