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OZET

Amag: Malign tamdrlerin iskelet kasina metastaziar nadirdir.. Akcigerden kaynakianan malign tGmaorld olan olguda
klinik bulgular ve iskelet kasindaki metastatik lezyonlarin kiasik radyografik, BT, MRG bulgulan irdelendi. Olgu: 68
yasinda erkek olgunun akcigier radyografisinde sol akcigerde, blyuk, kaln dizensiz duvarh kaviter lezyon izlendi.
Lezyon bronkoalveolar lavaj {BAL) sonucunda kota differensive epidermoid kanser tanisi aldi. Bir yildan berf bulunan
sol uyluk on ydzandeki yumusak doku kitlesi nedeniyle yapian direkt grafide periost reaksiyonu disinda bulgu sap-
tanmadi. MRG'de kitle lezyonu, cevre kas yapiarina gore TIAT kesitlerde hipo, TZA'l kesitlerde hiperintens izlend.
Yumusak doku kitlesinden yapilan biopsi sonucu metastatik timorle uyumiuydu. Olgu tan! konduktan é ay sonra
kaybedildi. Sonug: Akciger malign timorkl olgularda iskelet kasinda kitle ve agn varliginda metastazdan suphele-
niimelidir. Kitlelerin lokalizasyonunda, cevre dokularia iliskisi ve kemik tutulumunun saptanmasinda MRG ve BT tarnarn-
layici tetkiklerdir.

Anahtar kelimeler: [skelet kasi metastazi, akciger kanseri, radyoloji
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SUMMARY

Radjologic findings in skeletal musde metastasis from lung carcinoma

Purpose: In the case of the skeletal muscle metastasis of lung cancer the authors report radiographic, CT scan and
MR! findings of painful masses in the femoral regions. Muscle biopsy revealed extensive infiltration of the muscie with
carcinoma cells. Case: A 68 year-old man presented with a large cavitary lesion with thickened wall in the feft hilus
on radiography and CT scan. The diagnosis of the lung cancer was made by bronchoalveolar lavage. The radiograph
did not show any soft tissue mass, except periosteal reaction. MRI showed a tumoral mass in the rfght quadriceps
muscle with signal intensity slightly lower on Tl-weighted and higher in TZ2—weighted images than surrounding mus-
cle tissue. Needle biopsy revealed metastatic squamous cell carcinoma. The patient died six month later. Conclusion:
MR! is more useful technique than the other methods for determination of the localization, the relationship of the sur-
rounding tissues and the manifestations of metastatic masses on the skeletal muscle due to malign tumor of the lung.
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Vacut agirhgimin % 50'sini olusturmasi ve total
kardivak atim hacminin buyuk bir yuzdesini
almasina ragmen iskelet kaslarina hematojen
metastazlar nadir gértimektedir. iskelet kaslarinin
metastazlara karst gosterdigi direng kas hareketi,
kas pH'1 ve kasin tumdr hacrelerinin drettigi neo-
vaskUlarizasyonu saglayan laktik asiti atabilme
yetenegine baglanmaktadir (1,3). Tim bu koruma
sistemlerine ragmen akciger, meme, kolon,
boébrek, over, mide, pankreas kanserlerine sekon-
der iskelet kaslan metastazlan bildirilmistir (4-8).
LiteratUrlerde iskelet kasi metastaziarinin bilgisa-
yarll tomografi (BT) ve manyetik rezonans (MR)
gorunumlerine ait bildiriler azdir.

Sunumuzda primer akciger tumora tarist alan
olguda klinik bulgular ve iskelet kasinda lokalize
metastatik lezyonlasin BT ve MRG bulgular irde-
lendi.

Olgu Sunumu

68 yasindaki erkek olguda 2 yildan beri nefes
darlign ve hemoptizi Oykusu vardi. Akciger radyo-
grafisinde sol akciger orta zonda periferik
yerlesimli, baytk, dUzensiz duvarli kaviter lezyon
izlendi. BT'de kaviter lezyonun sol akc ait lob supe-
rior segmentte oldugu saptandi. DUzensiz duvarl
kaviter lezyon cevresinde parankimal infiltrasyon
ve her iki akcigerde klictk noduiler opasiteler vardi
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BTde kaviter lezyonun sol akciger alt lob superior segmenite
oldugu saptand:. Ddzensiz duvarh kaviter lezyon cevresinde
parankimal infiltrasyon ve her iki akcigerde kUguk noduler opasite-
er vardifok)

(Sekil 1). Lezyon bronkoalveolar lavaj (BAL) sonucu
kétu diferansiye epidermoid kanser tanisi aldi. 1 yil
sonra hastada, sol uyluk 6n yuzindeki yumusak
doku kitlesi nedeniyle kas kontraktard ve yarume
kusuru gelisti. Yapilan direkt grafide periost reak-
siyonu disinda bulgu saptanmadi. BT'de sol uyluk-
ta, vastus intermedius kasinda vastus medialise de
uzanan, santrali nekrotik, periferik kontrast tutan
yumusak doku kitlesi izlendi. Komsu kemik korteks-
de dUzensizlik ve kemik iliginde kontrast tutan
alanlar dikkati cekti (Sekil 2 a). MRG'de kitle, Ti

Sekil 2a.

BT'de sol uylukta, vastus intermedius kasinda vastus medialise de
uzanan, santrali nekrotik, periferik kontrast tutan yumusak doku
kitlesi izlendi (ince ok). Komsu kemnik korteksde duzensiziik ve kemik
iliginde kontrast tutan aianlar dikkati ekt fkahr ok)
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agirlkli (T1A) kesitierde gevre kas yapiarnna gore
periferi hiperintens, santrali hipointens; T2Al
kesitlerde periferi hipointens, santrali hiperintens
idi. Komsu kemik iliginde intensite degisiklikleri
metastazi dustndurdu (Sekil 2 b,c). Yumusak doku
kitlesinden yapilan biopsi sonucu, metastatik

tumér ile uyumlu geldi. Olgu 6 ay sonra kaybedildi

Tartisma:

Malign tumérlere bagl iskelet kasi metastaziari
kemik metastazlarinin aksine nadir tanimlanmak-
tadir. Kontraktilite aktivitesi, PH degisiklikleri,
metabolitlerin birikimi, intramuskuler kan basinc
ve lokal sicaklik nedeniyle iskelet kasinin metas-
tazlara direncli oldugu dustnuimektedir (1,9, 10).
Willis (11) ve Pearson (12) mikrometastaziar da
icine aldiklan otopsi bazll ¢alismalarinda kanserli
hastalarnin 90.8-%16'sinda, Berge ve arkadaslar
(13) akciger kanserli hastalann %]'inde iskelet
kasina metastaz bildirmislerdir. Kas i¢i metastaz
yapan kanserlerin 2/3'GnU karsinomlar, 1/3'nd
|6semi ve lenfomalar olusturmaktadir. Melanom,
tiroid ve akciger kanserlerine sekonder metastazlar
nadirdir (14). intramuskuler metastaziarin ileri evre
ve kot differensiye tumaorlerde gérulmeye meyilli
olduklan ve prognozu kétulestirdikleri bildirilmistir
(1,8). Olgumuzda primer timor akcigerde lokalize
kotu differensiye epidermoid kanserdi ve metastaz
tanisi konulduktan kisa bir sure sonra kaybedildi.

Sekdl 2b.

MRG'de kitle, Tt agiriikh (T1A) kesitlerde gevre kas yapiarina gore
periferi hiperintens, santraii hipointens, T2Al kesiderde periferi
hipointens santrali hiperintens idifbeyaz ok). Komsu kemik iliginde
intensite dedisikiikleri metastaz ddsundlrdd(si iyah ok)
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Sekdl 2& MRG'de kitle, Tt agirikl (T1A) kesiderde cevre kas yapiianna gore per-
iferi hiperintens, santrali hipointens; T2A% kesitlerde periferi
hipointens santrali hiperintens idifok). Komsu kemik iliginde intensite
dedisikitkleri metastaz disindird .

Iskelet kasi metastazi akciger timortnun baslangic

semptomu olarak da ortaya cikabilir. Ana semp-

tom genellikle derin yerlesimli, sert ve agrili kitle
olmakla birlikte, asemptomatik olan olgular da
vardir (15). Yapilan bir calismada primer akciger
tumoru olan olgularda iskelet kasi metastaz
tanisinin, evreleme ve tedaviye cevabi
degerlendirme icin yapilan BT'de tesadUfen konul-
dugu bildirilmistir (1). Ayrica travmaya maruz kalan
hastalarda metastazianin gortime insidansi arttigji
rapor edilmistir. Travma nedeni ile iskelet kasi fiz-
yolojisi bozulmakta ve fokal hiperemi meydana
gelmektedir. Bunun sonucunda kasin hem laktik
asidi atma yetenegi azalr hem de metastatik
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hucrelerin kas icine yerlesme egilimi artar. Bu yliz-
den ayinci tarmida ayni klinik bulgulari veren
hematom, kas yirtilmasi ve enfeksiyon da
dustnulmeli ve olgular travma yoénunden sorgu-
lanmalidir (1,16). Olgumuzda primer akciger
timoru tarisi onceden konulmustu. Travma
hikayesi olmayan olgumuzda uyluk kaslarinda,
agril, sert, ele gelen kitle lezyonu nedeniyle
yarame kusuru vardi.

Literatlrde iskelet kasi metastazlari, BT'de kas
grubu icerisinde dlzensiz konturlu dUsUk dansiteli
alanlar seklinde tanimlanmistir (17). Pretorius ve
arkadaslan (1) kas i¢ci metastazlan kontrasth BT
kesitlerinde halka tarzinda periferik kontrast tutan,
santrali hipodens alanlar seklinde tanimlamislardir.
MRG'de ise lezyonlar T1A'll kesitlerde cevre kaslar-
la izo/hipointens, kontrastl incelemede kontrast
tutan, T2AT kesitlerde hiperintens olarak sap-
tanmustir (7,15). Benign ve malign tumérlerin her
ikisinde de tanimlanan kas édemi MRG'de kolayca
gordlen yaygin bir Ozelliktir. BT goéruntlleme
odemi gostermede yetersiz kalabilmesine ragmen,
Ozellikle T2AT  MRG'de 6dem rahatlkla sapta-
nabilir (1). Iskelet kasi metastazlarin BT ve MRG
gorunUmieri nonspesifik oldugundan tani genel-
likle biopsi ve immunohistokimyasal calismalar ile
konulmaktadir (1,15).

Sonug¢ olarak kanserli olgularda kas hacminde
artma, yumusak doku kitlesi, agn ve kas kontrak-
tarG varsa oncelikle metastazdan stUpheleniime-
lidir. Lezyonlan degerlendirirken direkt grafi tetkiki
basamak olarak atlanmamalidir. Kitle lezyonu ve
cevre dokularla iliskisini degerlendirmede mUkem-
mel kontrast rezolUsyonu ve multiplanar géruntu
alabilme yetenegi nedeniyle MRG, BT'den Ustln
ancak, her iki yoéntem birbirlerinin
tamamlayicisidir.
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Ates ve nedeni bilinmeyen atese yaklasim
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Ates, vucut sicakhiginin gonldk oynamalannin Gstine
¢ikmasi olarak tanimlanan bir belirtidir. Patogenezi tam
olarak bilinmez. Isi regUlasyonunda hipotalamustaki
merkezierin roll oldugu, ates ylkselmesinin molekler
dlzeyde degisikliklerle iliskili oldugu bilinmektedir.

Saglikh bireylerde cevre sisindaki degisimlere karsin
vicut sicakhgr 36,5-37°C arasinda sabit tutulur. Bazi
kisilerde normal vicut sicaklig bu sinirfarin altinda veya
Ustlnde olabilmektedir. VOcut sicakhgn sirkadiyen olup
normalde guniik oynamalar 0,6 °C kadardir. Vicut
sicakligt sabah erken saatlerde en dusok, 16.00-18.00
arasinda en yUksektr.

Atesin gidisi degisik sekillerde olabilir. Remitant ateste
gunldk oynamalar yine olmakia birlikte sicaklik hicbir
zaman normal dizeylere inmez. intermitant ateste isi
normale inebilir. Ganidk oynamalar 1,4 °C ‘den fazla
ise hektik ates olarak adlandirilir. SGrekli ateste gunliik
oynamalar 0,3 °C'den azdir.

Atese neden olan pirojen maddeler ekzojen veya endo-
Jen olabilir. Eksojen pirojenler konagin disindan gelir.
Ekzojen pirojenlerin bayGk bir coguniugunu mikrobiyal
aranler, toksinler veya mikroplarin kendisi olusturur,
Enfeksiyonlara, herhangi doku hasarnina, enflamasyona
veya antijenik uyartya konak endojen pirojenler
olusturarak yanit verir.

interlékin-1B ve interldkin-1e<, Tamor Nekroz Faktorti-,
Tumor Nekroz Faktér(B, interlokin-6 ve Interferon-<
endojen pirojenik sitokinlerdir. Sitokinler hipotalamusu
direkt olarak uyararak Prostaglandin E2 olusumuna
neden olurlar; daha sonra termoregUlatuar esik y(ksel-
erek isi olusumu ve korumasi saglanir ve vlcut sicaklg
yukselir. Endojen pirojenlere olan yanit ekzojen piro-
Jjenlere gore daha erken olup 10-15 dk. civarindadir.

Deneysel calismalarda vdcut sicakhigimin artmasi ile
konagin savunma islevlerinin arttigy gosterilmistir. Ates
ile T ve B hicre yanrt, sitolitik T hdcre olusumu, immin-
globdlin yapimi artmakta, mikrop Gremesi baskilanmak-
tadr.

Agir egzersiz, hipertiroidi, malign hipertermi, fazla gi-
yinme, ortunme ile st kaybinin dnlenmesi, atropin

zehirlenmesi, yOksek cevre isist gibi durumiarda gozie-
nen hipertermi, hipotalamik degisikliklerle ilgili degildir,
endojen 1si faziahd ile ilgilidir (1).

Ates, nobet srasinda ortaya cikan kas kasimalarindan
kaynakianabilir. Ates, ayni zamanda hipotalamik boige-
den kaynaklanan paroksismal nobet bosalmasinin tek
klinik bulgusu olabilir (2).

- Cocuklarda atesin etiyolojik sinflandirimasi Tablo-1 de

gosterilmistir (2).
COCUKLARDA NEDENI BILINMEYEN ATES
TANIM

Nedeni Bilinmeyen Ates terimi hastaneye yatisin 1 hafta
sonrasinda ve ayaktan tedavi géren hastalarin
degerlendirilmesinden 3 hafta sonrasinda sebebi teshis
edilemeyen ve dlcmeyle kanitlanan atesli cocuklar icin
kullanthir,

Bu kriterlerde bulusmayan, ozellikle de ne infeksiyoz
teshisli ne de noninfeksiydz teshisli, asikar odad
olmayan, hastaneye yatnlan hastalar lokal bulgusu
olmayan atesi olanlar olarak degerlendirilebilir. Bu
hastalarda kismen kisa sure icinde ek kliinik bulgulann
gelismesiyle hastaligin infeksiyoz ozelliggi dogrulanir,

Hiperpireksi, vicut sicakhiginin 41 °C ‘den daha fazla
olmasi olarak tanimlarur. Bu durum, yaygin degildir ve
ciddi bakteriyal enfeksiyonla iliskili degildir. Hiperpireksili
bebek ve ¢ocuklar, atesi olan bltln ¢ocuklarda oldugu
gibi dikkatli bir sekilde degerlendirilmelidir (3).

KUNIK DEGERLENDIRME
0-90 GUNLUK BEBEKLER
YENIDOGAN DONEMI (0-30 GUN)

Yenidoganin, ‘olguniasma’ ile iliskili humoral ve hicre-
sel bagisiklik yetersiziikleri vardir. Benzer bicimde,
yenidoganin hastalia davranissal yanitlan da simirhdir.
Bu durum, klinik degerlendirmeyi zorlastirir.

Yenidogan viral enfeksiyonlar yani sira perinatal bak-
teriyel enfeksiyonlar agisindan da risk alundadir. Sonuc
olarak yasamin ilk 4 haftas icinde belirlenmis ates,
ayrintili bir degerlendirmeyi zorunlu kilar.
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Tablio 1: Cocuklarda atesin etiyolojik simflandirimasi

M. Energin, A Sert. O. Pirgon

1. Infeksiyonlar

a) Solunum enfeksiyonlar

1. Rinit

2. Akut rinosinuzit

3. Orta kulak iltihabi

4. Mastoidit

5. Pnomoni

6. Tuberklloz

b) idrar yolu infeksiyonlan
c) Eksantemler

d) Barsak infeksiyonlar

1. Salmonellozis

2. Campilobakter enteriti

3. Askaris

4. Amebiazis

e} Santral Sinir Sistemi enfeksi-
yonlan

1. Menenijit

2. Ensefalit

3. Poliyomyelit

f) Karaciger ve safra yolu infek-
siyonian

1. Infeksiyoz hepatit

2. Kronik agresif hepatit

3. Kolanjit

4. Karaciger absesi

5. Grandlomatoz hepatit

g) Kalbi tutan infeksiyonlar
1. infektif endokardit

2. Myokardit

h) Sistemik enfeksiyonlar

1. Bakteriyemi

2. Epstein-Barr Virasu infeksi-
yonu

3. Histoplazmozis

4. Epidemik inflienza

5. Herpes virus tip-6

6. EnterovirUs enfeksiyonlan

7. Kene atesi

8. Babesiozis

9. Fare 1sing hastahg

10. SitomegalovirUs infeksiyonu
11. Leptospiroz

12. Q atesi

13. Kayalik daglar lekesi atesi
14. Psittakozis

15. Lyme hastalig:

16. Tularemi

17. Trisinozis

18. Blastomikozis

19. Viseral larva migrans

20. Malarya

21. Kedi urmigi hastahg:

22. Toksoplazmozis

23. Taberkilozis

24. Toksik sok sendromu

25. Bubonik veba

26. Bruseliozis

27. Enrlisiozis

1) Abseler ve lokalize infeksiyon-
lar

1. Osteomyelit

2. intrakranial abse

3. Serebrit

4. Akciger absesi

5. Perinefritik abse

6. Apendikuler abse

7. Pelvik abse

8. Mediastinit

9. Karaciger absesi

10. Subfrenik abse

11. Spinal epidural infeksiyon
12. Pardlan perikardit

13. Ampiyemn

14. Brongektazi

15. Imman yetmeziik hastaiigi

16. Trombofiebit

17. Diskit

Il. Kollajen vaskuler hastalikdar
1. Romatizmal ates

2. Serum hastaligi

3. Dermatomyozit

4. Periarteritis nodosa

5. Bebeklerdeki poliarteritis
nodosa

&. Sistemik Lupus Eriteratozus
7. Javenil Romatoid Artrit

8. Miks bag dokusu hastahg
lll. Neoplastik hastaliklar

1. Losemi

2. Hodgkin hastalig

3. Ewing sarkomu

4. Kemik metastazl: noroblas-
toma

V. Dehidratasyon

1. Hipertonik dehidratasyon
2. Diabetes insipidus

V. llaglar ve agilama

1. llag atesi

2. Atropin zehirlenmesi

3. Asi cevabi

4. Salisilat zehirlenmesi

WVI. Nérolojik bozukiuldar

1. Santral Sinir Sistemi bozukluk-
lan

2. Nobetler

3. Familyal disotonomi

4. Kernikterusla birlikte olan
konjenital familyal non-hemoli-
tik sanhk

5. Krabbe hastaligi

6. Servikal omurilik tOmora

7. Serebrospinal s sant infek-
siyonu

Vil. Kan hastaliklan

1. Hemolitik anemi

2. Transfuzyon reaksiyonu

3. Losemi

4. Orak hucreli anemi

ViIl. Hemoraiji

1. Kanama bozukiuklari

2. Intrakranial kanamalar

3. Adrenal kanama

4. TUmor icine kanama

IX_ YOksek gevre isisi

X. Cesitli Sebepler

1. Kawasaki sendromu

2. Periyodik hastalik

3. Allevi Akdeniz Atesi

4. Takayasu arteriti

5. Virilizan adrenal hiperplazi
6. Ektodermal displazi

7. Infantil kortikal hiperostozis
8. inflamatuar barsak hastahg:
9. Paroksismal atriyal tasikardi
10. Hipertiroidinin toksik krizi
sirasinda

11. Sarkoidoz

12. Postperikardiotomi sendro-
mu

13. Kardiyak kateterizasyon ve
anjiografi

14. Yenidoganin narkotik yok-
suniugu

15. Fabry hastalig:

16. Periyodik ates, aftoz sto-
matit ve farenjit.

17. Munchausen sendromu
X. Nedeni Bilinmeyen Ates
Xl. Hiperpireksi

Yenidogan doneminde lomber ponksiyon (LP),

= HASTANEYE YATIR.

degerlendirmenin gerekli bir pargasidir. CUnku iyi
gorunumlu atesli yenidoganlarda menenjit ve diger
ciddi bakteriyal enfeksiyonlar (CBE) bildirilmistir (4, 10).

Atesli yenidogan genellikle hastaneye yatirilir ve kGltr-
ler sonuglanana dek antibiotik tedavisi verilir. Antibiyotik
tedavisi, yenidoganin en sik kargilagilan patojenlerini | B
grubu streptokoklar, E. coli ve diger gram negatif
basiller ile Listeria monocytogenes) hedef alir ve genel-
likle Ampisilin ve bir aminoglikozitten olusur.

Oyka ve fizik inceleme bulgulan destekliyorsa, asiklovir
ile antiviral tedavi de eklenebilir (Sekil 1) (11).

31-90 GUNLUK (1-3 AYLIK) BEBEKLER

31-90 gunlik bebekler icin yaklasim dusuk ya da yak-
sek risk Olcutlerine goredir (Sekil 2) (12).

Bebekler hasta goranUmiG veya laboratuvar bulgulan

=¥ SEPSIS DEGERLENDIRMESI YAP.
= Tam kan sayimi (PY dahil ) ve kan kdltard
* idrar incelemesi ve idrar kiltarG
= Lomber ponksiyon
= Akciger grafisi
=» ANTIBIYOTIK TEDAVISI BASLA.
= Ampisilin ve aminoglikozit (ven yoluyla)

Sekil 1: 0-30 gunluk atesli [ATES >38 °C) bebeklerde yaklasim
anormalse (yuksek risk), CBE olasiligi % 10 dolayindadir.
Dusuk risk grubundaki bebeklerde CBE riski % 1-2'dir.
Bu bebekler antibiyotik verilerek ya da veriimeden ayak-
tan izlenebilir. Ayaktan izlem, yalnizca hastanin ertesi
gun mutlaka gorulecegi ve ailenin durumun énemini
kavrayabildigi kosullarda dasanaimelidir.

Lomber ponksiyon karan hekime baghdir. Ancak,
ampirik  antibiyotik uygulanacaksa LP mutlaka
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DusUk Riskli (Dastk Risk Olcttieri Olan) Bebekler

/ \ Kan Kltara, idrar KGitGrG, Lomber Ponksiyon,

\\ Parenteral Antibiyotikler, Akciger Grafisi

Sepsis degerlendirmesi yap
Tam kan sayimi (PY dahil) kan kaltard \ Laboratuar incelemesi yap

idrar incelemesi ve idrar kaltira
Lomber ponksiyon

Tam kan sayimi (PY dahil} ve kan kQitQrd idrar
incelemesi ve idrar koltard

' l

Antibiyotik basla

Seftriakson 50mg/kg (en cok 1 gr) kas icine Engec 24 sapt idhde degencndir

veya ven yoluyla

|

En ge¢ 24 saat icinde degerlendir

DagUk riskii bebeklerin kiitGrlerinde Greme varsa
a) Kan kaltara (patojen yoninden) pozitif: Yaksek riskli bebek olarak degjerlendir: Hastaneye yatir, sepsis
arastirmasl yap ve parenteral antibiyotik basla
b) idrar kuitara (patojen yonunden ) pozitif:
a. Ates yuksek devam ediyorsa; YUksek riskli bebek olarak degerlendir:
Hastaneye yatir, sepsis arastirmast yap ve parenteral antibiyotik basla

DUSUK RISK OLCUTLERI:
Kiinik Olgttier
a. Oncesinde saglikil, dogum ertesinde serviste sorunsuz izlenmis miadinda bebek
b. Kiinik géranama iyi
¢. Fizik incelemede otitis media disinda enfeksiyon kaynag yok.
Laboratuvar Olgltler
a. BK sayrst 5000-15000/mm3 veya ¢comak/nétrofil <0, 2
b. Santrifuj edilmemis idrarda gram boyama normal veya idrarda I6kosit esteraz ve nitrit negatif veya biiyik
{x40) buayutmede BK<5
¢. Ishal varsa, diskida blyGk (x40) blyQtmede BK <5

d. BOS'ta BK <8/mm3 ve gram boyama normal
Sekil 2: 31-90 ganlik atesli (ATES>38°C] bebeklerde yakiasim

yapiimaldir. CankQ, bebek dlzelmez ve izlemde pleosi- tip b, N. meningitidis ) genellikle toplumsai kaynakhdir.
toz belirlenirse, durumun kismen tedavi edilmis bak- Ancak, Ozellikle 4-8 hafta grubunda gec yenidogan
teriyel menenjit mi veya viral/aseptik menenjit mi enfeksiyonu etkenleriyle ortismeler olabilir. Hastaneye
oldugu konusu sorun yaratacakdr. yatirlan 1-3 aylk bebeklerde ampirik tedavi G¢cUncd

kusak bir sefalosporin ve siklikla, Listeria monocyto-

1-3 aylik bebeklerde is ve menenjite neden olan
Y Seps e genes enfeksiyonu icin ampisilinden olusur (12).

patojenler (Streptococcus pneumoniae, H . influenzae

31
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Cocukta toksik goranam

e

Varsa

'

Hastaneye yatir
Sepsis degerlendirmesi yap
Parenteral antibiyotik

Evet

1a) idrar incelemesi (veya idrarda IOkosit esteraz ve nitrit) ve
idrar kaltara yapilir 12 ayliktan kGguk kiz cocuklarda, 6
ayliktan klcuk erkek ¢ocuklarda, 6-12 aylik sunnetsiz erkek
cocuklarda idrar incelemesi sonucu normal degjilse ayaktan
antibiyotik tedavisi baslanir.

1b) idrar incelemesi [veya idrarda I&kosit esteraz ve nitrit )
yapilir.

12-24 aylk kiz cocuklarda, 6-12 aylik sGnnetli erkek qocuk-
larda idrar incelemesi sonucu normal degilse , idrar kaltara
gonderilir ve ayaktan antibiyotik tedavisi baglarir.

2) Ay buyadukce daha secici olmak Gzere , idrar incelemesi

(veya idrarda ISkosit esteraz ve nitrit ) ve idrar kUGltUru icin

hastaya gore karar verilir

24 ayhktan bayUk kiz cocuklarda, 12 ayliktan bayUk erkek

cocuklarda

3) Ates >39,5°C olan ve konjuge pnomokak  agist yapiimamus

cocuklarda;

Tam kan saym istenir: BK sayisi >15.000/mm  [veya mut-

lak nétrofil sayisi >10.000/mm ) ise kan kaitard istenir ve

seftriakson 50mg/kg (en ¢ok 1g) basianir.

4) Akciger grafisi;Solunum sikintisi, takipne, ral, SaO2 <%95
varsa veya Ates >39,5 °C ve BK >20.000/mm ise isten-
meli

5) Ates icin parasetamol 10-15 mg/kg/doz [en ¢ok 60
mg/kg/gun ) 4-6saat ara ite veya ibuprofen 10 mg/kg/doz
{encok 60 mg/kg/gun) 4-6 saat ara ile verilir.

6) Ateg 48 saatten uzun sGrerse veya cocugun durumu
kotulesirse getirilmesi istenir.

Ayaktan izlenen ¢ocuklann kuitarlerinde Ureme varsa:
Kan ve idrar kGitGru (patojen yonunden) pozitif:
a) Ates devam ediyor veya ¢ocuk hasta
gorunuyorsa:
a. Hastaneye yatr,
b. Sepsis agisindan degerlendir ve aragtir ,
c. Parenteral antibiyotik basla.
b) Ates dusmus ve ¢ocuk iyiyse ayaktan
antibiyotik basla.

Ates 239°C

l

Hayir

a. Herhangi bir laboratuvar incelemesi ve antibiyotik tedavisi
gerekmez.

b. Ates i¢cin parasetamol 10-15mg/kg/doz (en cok 60
mg/kg/gun) 4-6 saat ara ile veya ibup:ofen
10mg/kg/doz (en ¢ok 60mg/kg/gun ) 4-6 saat ara ile

c. Ates 48 saatten uzun sdrerse veya cocugun durumu
kértdlesirse getirilmesi istenir

Sekil 3: 3-36 aylik atesli [ATES>38°C) cocuklarda yaklasim
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3-36 AYLIK COCUKLAR

3-36 aylik atesli cocuklarda CBE icin risk altindaki cocuk-
lari ve yaklasimi belirlemek icin laboratuvar incelemeieri
yardimcaidir. Ancak, CBE belirlenmesi icin hicbir test
%100 duyarh degildir. Hasta goranmeyen, atesli, 3-36
aylik bir cocukta oncelikle bir enfeksiyon odadi aran-
malidir. En sik ates nedeni viral USYE (Ust Solunum Yolu
Enfeksiyonu)'dir. Bu yas grubunda en sik karsilasilan
bakteriyel enfeksiyonlar otitis media, IYE (idrar Yolu
Enfeksiyonu) ve pnomonidir. Bu yas grubundaki atesli
cocuklar ozellikle gizli bakteriyemi ve IYE yéninden
arastinimalidir. iYE, bebekler ve klgUk cocuklarda en sik
karsilasilan bakteriyel enfeksiyondur (13, 16).

Atesi 38,3 °C'nin Gstande ve enfeksiyon odag belirle-
nememis sut cocuklan ve 12-24 aylk kizlanin %5inde
IYE belirlenir (17}.

Bir yasindan kGg(k kizlar ve stnnetsiz erkek cocuklarda
bu risk cok artar. Bakteriyemi sikhigyt, atesi 39,5 °C'den
yuksek ve BK (Beyaz Kure) sayist 15000/mm 3°Un
usttnde olan ¢ocuklarda %13 iken, ates ve BK sayisi bu
degerlerin altinda olan ¢ocuklarda % 3 bulunmustur.
Mutlak notrofil sayisinin 10000/mm3 dstinde olmas)
da bakteriyemi acisindan yararl bir ipucudur. Gizli bak-
teriyemi, gorunurde infeksiyon odagi olmayan bak-
teriyemi olarak tanimlanir. S. pneumoniae, N. meningi-
tidis ve Salmonalla yGzinden gizli bakteriyemi kismen
Iyl gorunamid, atesli 3-36 aylik ¢ocuklarin yaklasik
%1.5nde ortaya cikar. S. pneumoniae, gizli bakteriye-
mi vakalanmin % 90N aciklamaktadir. Tedavi
edilmezse, gizli bakteriyemi sekel birakmadan
kendiliginden iyilesebilir, sebat edebilir veya supuratif
artrit, seldlit, pnémoni, menenijit gibi lokal infeksiyon-
lara yolacabilir. Sekel hem konakci faktdrleri hem de
mikroorganizma ile iliskili olabilir. Bazi ¢ocuklarda gizi
bakterlyemi gegici bir hastalik durumundan ziyade ciddi
lokal infeksiyonun erken belirtisini gosterebilir (3). Gizli
bakteriyemili ¢ocuklarda CBE'lerin énlenmesi icin
agizdan kullanilan antibiyotiklerin etkin oldugunu
gosteren calisma yoktur. Birkag calisma ise, parenteral
antibiyotik kullamiminin gizli bakteriyemili cocuklarda
CBE'leri onledigini gdstermistir. Yapilan bir calismada,
tedavi verilmeyen pnomokokal bakteriyemili cocuklar-
da, agizdan veya parenteral antibiyotik kullanan cocuk-
lara gore gegmeyen ates veya bakteriyemi ve hasta-
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Ates ve nedeni bilinmeyen atese yaklasim

neye yatis orani daha yaksek bildirilmise, |« 8).

1993 kilavuzu, atesi 39 °Cyi asan ve enfeksiyon odag
bulunmayan 3-36 aylik cocuklar igin iki tutucu yaklasim
onermistir (12):

1- Kan kditaru al ve bltan cocuklan tedavi et.

2- BUtdn hastalardan tam kan sayimt ve kan kaltGro al,
BK sayisi 15000/mm‘den veya mutlak nétrofil saysi
10000/mm’ten cok olanlar tedavi edilmelidir.

Bu yaklasimlar gncel kilavuzlarda degistirilmistir (19).
Guncel uygulamada gizli  bakteriyemi icin
degerlendirme, atesi 39,5 °Cnin Ustinde ve konjuge
pnomokok agi dizisi yaptimamis ¢ocuklar icin énerilir. Bu
hastalardan tam kan sayimi ve kan kQitQr( ainmali, BK
15000/mm’den veya mutlak notrofil  sayisi
10000/mm’den c¢ok olanlan tedavi edilmelidir.
Tedavide 50mg/kg (en cok 1g) dozuyla seftriakson (kas
veya ven yoluyla) kullanilir. Antibiyotik verilecekse,
oncesinde kan kuitGra mutlaka alinmalidir. Akciger
grafisi, diski kaltara, LP konusunda hastaya gére karar
veriimelidir. Kilavuz onerilerinin cogu hekimee bilinme-
sine karsin, uygulama hekimler arasinda fark eder. Gizli
bakteriyemi cogu kez kendiliginden duzelir. Bu neden-
le birgok hekim, hastasini ¢ok siki bir iletisim icinde,
evde ve antibiyotik kullanmadan yakindan izlemeyi
yeglemektedir.

Ote yandan, izlem sorunlan oldugunda, antibiyotik kul-
lanimi artmakta, hatta hastaneye yatis bile s6z konusu
olmaktadir. Ancak hangi yol tutulursa tutulsun en
onemli yol izlemdir (Sekil 3) {12).
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