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ODEMLI COCUGA YAKLASIM
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Cocuk Nefrolojisi



Akis Plani

® Tanim

® Olgularla etiyoloji

" Nefrotik 6dem ve tedavi

® Odemli cocukta hiponatremiye yaklasim
® Hepatik 6dem ve tedavi

® Kardiyak 6dem ve tedavi

® Lokal 6dem yapan nedenler
® Tartisma



Odem hiicre disi (interstisyel) sivi artisina bagli

vlcutta ortaya cikan sisliklerdir.
>Loka|

> Jeneralize.
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Tanim-Patogenez

Odem gelisimi Starling kuvvetindeki degisiklikler
sonucu olur.

Starling kuvveti kapiller hidrostatik basing, plazma
onkotik basinci ve kapiller gecirgenlikteki degisikliklere
bagl olarak vaskuler yataktan sivinin filtrasyonundaki
degisiklikleri tanimlar.

Efektif arteriyel volimde azalma 6dem olusmasinda kilit
olaydir.



Odem gelisiminde rol oynayan baslica mekanizmalar

1. Kapiller hidrostatik basing

2. Interstisyel hidrostatik basing
3. Plazma onkotik basinci
4

. Kapiller permeabilite
\Kapiller hemodinamik Denge /
Arteriol Veniil
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Odemli Cocuga Yaklasim

OLGU 1.
A.G. 6 yasinda kiz hasta

Sikayeti: Vicudunda yaygin sislik

Hikayesi: 15 glindlr gozlerinde ve bacaklarinda hafif sismeleri olan
ve kendinden gerileyen hastaya allerji tanisi  konularak
antihistaminik verilmis. 2 gundur sislikleri artan hastanin karninin
da sismesi ve idrar miktarininin azalmasi nedeniyle acil servise
getirildi.

FM: Vicutta yaygin jeneralize 6dem (+), KB: 100/60 mmHg, KTA
102/dk. Yaygin asit (+), Solunum sesleri bazalde net duyulamiyor,
HSM saptanmadi.

Ozgecmis: Bir 6zellik yok ‘:,)' r /@z,)
Soyecmis: Bir 0zellik yok, akraba evliligi yok. G2P2, 2. cocuk A » j
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Bu hastada on tanilariniz nedir?
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Generalize Odem Yapan Nedenler

Kapiller hidrodtatik basing artig

Kalp yetmezligi ™~
)

Siroz

Nefrotik sendrom

Ilaglar
-Minoksidil
-Diazoksit

-Kortikosteroidler
-Ostrojen

-Kalsiyum kanal blokerleri (nifedipin, amlodipin vs)

Premenstriel odem

Kapiller onkatik basing azalmag

L Siroz

D
N\ Nefrotik sendrom_~

Malnutrisyon

Protein kaybettiren enteropati

Interdtisyel onkotik basing artig

Hipotiroidi

Mikrovaskiiler permeabilite artrg

Allerjik reaksiyonlar,anaflaksi, anjioodem

Sepsis
Yaniklar

Kemik ilig1 tarmsplantasyonu

Tlaglar
-Kalsiyum kanal blokerleri
-IL-2

Diger

Miksodem
Gebelik
Kapiller kagis sendromu




“* Generalize Odem Yapan Nedenler

® Renal nedenler

® Kronik karaciger hastaliklari

" Konjestif kalp yetmezligi

Ik Laboratuvar tetkiklerimiz ne olmali?

Hb: 10,2 g/dl T Kolesterol: 385 mg/dI

Het: % 29 Trigliserit: 280 g/dI ,

Plt: 360000/mm3 ALT: 25 1U/L o
BUN: 15 mg/d| AST: 32 1U/L

Cr: 0.4 mg/dl .

T. prot: 4.5 g/l TIT: d-1010, pH: 6, renk: sari

Alb: 1.2 g/dl prt: (++++)

Na: 125 megq/L Mik: 3-4 eritrosit, 1-2 10k,

K: 4 meq/L nadir hyalen silendir Hyalen Silendir

Ca: 6.5 mg/dl 24 sa idrarda prt: 67 mg/m2/saat




% Generalize Odem Yapan Nedenler

Taniniz nedir?

Kalp yetmezligi bulgusu yok
Kronik karaciger hastaligina ait bulgu yok, KC enzimleri normal

Hipoalbuminemi
Masit proteinri | NEFROTIK SENDROM
Generalize 6dem

Hiperlipidemi




Nefrotik Odem Mekanizmalar
UNDEREFILL (Yetersiz Dolum) Mekanizmasi

Masif proteindiri

.

Hipoalbuminemi

.

intravaskiler onkotik basing azalir

4

Damar disina sivi hareketi

l Devam eden
su ve tuz alimi

intravaskiiler voliim azalir

ANP inhibisyonu SSS aktivasyonu RAAS aktivasyonu ADH salinimi

Su ve tuz retansiyonu ‘ ODEM <—
P




= Nefrotik Odem Mekanizmalari

OVERFILL (TASMA) Mekanizmasi

Nefrotik sendrom

<~ <~

Distal tubulusda Bobrekte ANP’e direncg
Sodyum ve su reabsorbsiyonu

>  intravaskiiler voliim artisi

4

intravaskiiler hidrostatik basing artisi

l Devam eden

ODEM €————— suvetuzalim




“ Odemli Hastaya Yaklasim

® Jeneralize 6dem hticre disi sivi artisinin klinik bir sonucudur.

® Odem baslica kalp yetmezligi, siroz ve nefrotik sendroma
ikincil gelisir. Her G¢ durumda da total viicut sodyum ve su
miktarr artmistir.

® Tedavide oncelikle altta yatan nedenin belirlenmesi ve
tedavisi 6nemlidir

ODEM TEDAVISI

$

Odem sivisinin mobilizasyonu
Sodyum ve su kisitlamasi
Diiiretik tedavi

Albumin infiizyonu



% Nefrotik Odem Tedavisi

Odem sivisinin mobilizasyonu

" |nterstisyumdaki 6dem sivisinin intravaskiler alana dénmesi
zordur.

® Ozellikle yer cekimine baglh alanlarda sivinin yer degistirmesi
guctur. Yer cekiminin etkisi azaltildiginda interstisyumdaki sivinin
venodz donuse katilmasi kolaylasir.

® Surekli yatak istirahati tromboz riskini arttirir.

® Gunicinde aralikh olarak bacaklarin kalp hizasina kaldiriimasi

onerilir




% Nefrotik Odem Tedavisi

Hastamizin hiponatremisine nasil yaklasalim?

Sodyum rexslsmam? IIk basamak tedavi degildir.

Sodyum ve Su Kisitlamasi

" Hducre disi sivi artisini kontrol altina almanin temel sarti sodyum
kisitlamasidir.

= Qzellikle hiponatremi varliginda sivi kisitlamasi yapmak énemlidir ve
hipotonik sivilar verilmemelidir.

" Bu dnlemlerle hiponatremi ve 6dem kontrol altina alinamiyorsa renal
sodyum ve su atilimini arttirmak icin dilretikler tedaviye eklenir. Bu
hastalarda loop ditretikleri tercih edilmelidir.



“ Nefrotik Odem Tedavisinde Diliretik Kullanimi

Loop dilretikleri (en sik furosemid) ilk secenektir

Diger gruplardaki ditretiklerin natritiretik etkileri cok zayiftir.
Dilrretik tedavisinin amaci hcre disi sivi artisi olan hastalarda efektif dolasan
kan hacmini etkilemeden negatif NaCl dengesi saglamaktir.

Yalnizca periferik 6dem varligi ditiretik tedavisi icin her zaman
endikasyon olusturmaz.

Ancak sol ventrikll disfonksiyonu mevcut ise pulmoner vaskiler konjesyon
gelisimini onlemek icin dilretik tedavi baslanabilir.

Kalsiyum kanal blokerleri gibi ilaclara bagl periferik 6dem
varhiginda ise ditretik tedavi ilk secenek degildir.



% Nefrotik Odem Tedavisinde Diiiretik Kullanimi A4

e

Dolasimda furosemid buyuk oranda albumine bagl

cikan kolunda limene ulasan furosemid azalir.

etkisi azalir.

Hipoalbuminemi varhginda renal sirklilasyonla henle kulbunun

Ayrica [imene ulasan furosemid limendeki proteinlere baglanir ve

dolasir.

Furosemid kullaniminda direncg gelisimini 6nlemek
icin iki dozda kullanilarak bu sorun ¢6zilmeye calisilir.
Kronik adaptasyona baglh direng gelistiginde ise distal

Diliretik Direnci

|

kivrimli tabdluslerde etkili ditretikler tedaviye
eklenebilir.

Glomerdler filtrasyon hizi (GFH) normal olan
kisilerde disiik dozlarda etki saglanabilir ancak

nefron kaybi olan hastalarda daha yliksek dozlara
ihtiyac duyulur.

Hipoalbuminemik
hastalarda ozellikle
serum albumin duzeyi 2
gr/dI'nin altinda iken
ditretik ile birlikte
albumin de kullanilir.
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“* Nefrotik Odem Tedavisinde Diiiretik Kullanimi

Nefrotik 6demde diliretik tedavisine direnc gelismis ise

1. Daha yuksek dozlarda ve bolinmus dozlarda ilag kullanimi natritretik
etkiyi arttirabilir.

2. “Overfill” mekanizmasinda distal nefronda Na ve tuz tutulumu
oldugundan hastayi hipervolemiden korumak icin furosemid ve distal
kivrimli tibullerde etkili ditiretiklerinin kombinasyonu kullanilabilir.

3. Agir hipoalbuminemi durumunda furosemid ile birlikte albumin
infizyonu renal hemodinaminin dizeltilmesinde yararh olur ve ttbul
limenine yeterli ditretik ulasmasi saglanir.

Her Gc¢ yaklasimda da altta yatan klinik hastalik mutlaka akilda tutulmalidir.

Loop diliretikleri disinda renin-anjiotensin-aldosteron sistemi aktivasyonuna
bagl sekonder hiperaldosteronizmde aldosteron antagonistleri de yararlidir.
Ancak hiperpotasemi ve GFH’da diismeye yol acabilir.



2 Nefrotik Odem Tedavisinde Albumin infiizyonu

insan albimini onkotik basinci arttirarak intravaskiler volimu arttirir. Beraberinde
ditretik uygulamasiyla fazla sivinin idrarla atilimi saglanir.

Albumin 0.5-1 gr/kg dozunda 2-4 saat icinde verilir.

Baslica albumin inflizyonu endikasyonlari:

1. Karinda asiri sislik yapan, diyaframin ekspansiyonunu
engelleyen ve solunum sikintisina yol acan, lenfatik akim

ve venodz donuse engel olan asit varlig J
2. Solunum sikintisina yol acan agir plevral eflizyon

3. Oligtri ( ,
4. Gormeyi engelleyecek dizeyde goz cevresi odemi -
5. Doku butunltgini bozma riski olusturan ciddi skrotal (_& -
va da labial 6dem varligi
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% Nefrotik Odem Tedavisinde Albumin Infiizyonu A&

Tuyo M Pocia Durrey
1958

Daha uzun sirede albumin infliizyonu

Intravaskiler ve interstisyel sivi kompartmanlarindaki albumin
dengesini arttirir ve sivinin interstisyel alandan mobilizasyonu azalir.

Daha yuksek dozlarda albumin verilmesi

Furosemide yanitsizlik durumunda akut volim artisi, akut sol kalp *
yetersizligi ve pulmoner 6dem riski ortaya cikar. Bu acidan dikkatli
olunmalidir.

Nefrotik sendromda diizenli albumin verme endikasyonu yoktur.



% Odemli Cocuga Yaklasim
OLGU 2.

1.5 aylik kiz bebek
Sik: Vicudunda sislik

Hikayesi: 10 giinlikten beri ara ara gozlerinde ve bacaklarinda sislik. Son 2
gundur sisliklerin artmasi nedeniyle getirilmis.

Ozgecmis: 24 ya anne ve 26 yas babanin 2. cocugu. 37 GH da NSD, DK:
2750 gr, plasenta buyuk.

Soygecmis: Anne baba kardes cocuklari

FM: Kilo: 2900 gr, boy: 52 cm, KB: 90/60 mmHg, KTA 120/dk, ta§|pne|k
subkostal cekilme (+) 4 ’ . —

Pretibial, periorbital 6dem (+), asit (+)

KC 2 cm,




Generalize Odem Yapan Nedenler

Kapiller hidrodtatik basing artig

Kalp yetmezligi ™~
)

Siroz

Nefrotik sendrom

Ilaglar
-Minoksidil
-Diazoksit

-Kortikosteroidler
-Ostrojen

-Kalsiyum kanal blokerleri (nifedipin, amlodipin vs)

Premenstriel odem

Kapiller onkatik basing azalmag

L Siroz

D
N\ Nefrotik sendrom_~

Malnutrisyon

Protein kaybettiren enteropati

Interdtisyel onkotik basing artig

Hipotiroidi

Mikrovaskiiler permeabilite artrg

Allerjik reaksiyonlar,anaflaksi, anjioodem

Sepsis
Yaniklar

Kemik ilig1 tarmsplantasyonu

Tlaglar
-Kalsiyum kanal blokerleri
-IL-2

Diger

Miksodem
Gebelik
Kapiller kagis sendromu




% Odemli Cocuga Yaklagim

Ik Laboratuvar tetkiklerimiz ne olmali?

Hb: 9,6 g/dI T Kolesterol: 320 mg/dl

Hct: % 27 Trigliserit: 190 g/dI

Plt: 460000/mm3 ALT: 16 1U/L

BUN: 12 mg/d| AST: 24 1U/L

Cr: 0.35 mg/d| TIT: d-1005, pH: 6.5, renk: sari
T. prot: 4.1 g/d|

Alb: 0.9 g/d| prtz (ra+4)
Na: 130 meg/L Mik: 4-5 eritrosit, 2-3 10k,
K: 4 meq/L Spot idrarda prt/Cr: 4mg/mg

Ca: 6.2 mg/dl

Spot idrar prt/Cr
<0.2 normal
>2  nefrotik (masif)



% Odemli Gocuga Yaklagim

Olasi taniniz?

Konjenital nefrotik sendrom Etiyolojiye yonelik incelemeler

Erken bulgular
Akraba evliligi Fin tipi konjenital nefrotik sendrom

Plasenta buylk

Nefrin gen (NPHS1) gen mutasyonu (+)
Odemin akut ydnetimi benzer.

Uzun donem izlemde odem tedavisi?

® Hemodinamik olarak hastayi tabil tutan, 6demlerin kismen de olsa
kontrol altina alindigi aralarla albumin inflizyonu tedavinin temelini
olusturmaktadir.

" Ayaktan dilretik tedavisi icin 6zellikle kan albumininin ¢ok diisik
seyrettigi olgularda cok dikkatli olunmalidir.Tercih edilmez



e

% Odemli Cocuga Yaklagim

" Nefrotik sendromda diizenli albumin verme endikasyonu yoktur.

® Konjenital nefrotik sendromda ise hastanin komplikasyondan
korunmasi, yeterli biytme ve gelismenin saglanmasi icin dizenli
albumin inflzyonuna ihtiyac¢ duyulur.



% Akut Bobrek Hasarinda Odemli Cocuga Yaklagim

OLGU 3.
5 yasinda kiz hasta
Sikayeti: Ishal, idrar miktarinda azlik, bacaklarinda sislik

Hikayesi: 4 gtin dnce glinde 4-5 kez sulu diskilamasi olan

ve 2 gunddur idrar miktari azalan hasta acil servise getirildi.
Oz ve soygecmisde bir 6zellik yok.
FM: Kilo: 21 kg, TA: 110/75 mmHg, KTA: 110/dk

Pretibial 6dem (+). KC: 2 cm, turgor normal, kapiller
dolum zamani 1 sn



* Akut Bobrek Hasarinda Odemli Cocuga Yaklasim &

Hb: 6.5 g/dI T Kolesterol: 180 mg/dl

Hct: % 18 Trigliserit: 150 g/d|

PIt: 103000/mm3 ALT: 42 1U/L

BUN: 28 mg/d| AST: 54 1U/L

Cr: 1.5 mg/d| TiT: d-1015, pH: 6.5, renk: sari

T. prot: 6.4 g/dI £ (+)

Alb: 3.2 g/dl bI: o .

Na: 138 meg/L Mik: 4-5 eritrosit, 2-3 10k,

K: 4 megq/L PY: Anizositoz, poikilositoz, sistositler gozlendi.

Ca: 9.1 mg/dl o 5 B " &

5 00 !

O ST

On Taniniz nedir? A
< 4"\;" &; ~ G )

Hemolitik Gremik sendrom Oy -




* Akut Bobrek Hasarinda Odemli Cocuga Yaklagim A&

KLINIK IZLEM

" [zlemde idrar ¢ikisi olmamasi nedeniyle 20 cc/kg % 0.9 NaCL ve 2 mg/kg
furosemid verildi ancak idrar ¢ikisi artmadi.

" Hb: 4.5 g/dl ye inmesi nedeniyle eritrosit suspansiyonu, PT, aPTT
uzamasi nedeniyle TDP verildi.

" Anturik olan hastanin 3. glintinde

BUN: 56 mg/dl, Cr: 3.4 mg/dl, Hb: 5.5 g/dl, Urik asit: 9 mg/dl, elektrolit
bozuklugu yok, pH: 7.32, HCO3: 18 mmol/L, 6demleri artti.

Kilo: 23 kg, KB: 145/99 mmHg, KTA: 128/dk, idrar cikisi yok, tasipne (+)

Tedavi Oneriniz?

Oliglri-anuri

Zorunlu sivi inflzyonlari
Odem, solunum sikintisi
Hipertansiyon

Albumin normal

Sivi kisitlamasi
Loop dilretikleri
Diyaliz




* Akut Bobrek Hasarinda Odemli Gocuga Yaklagim 23

Sivi kisitlamasi ‘ Aldigi = Cikardigi+insensibl kayiplar

Akut bobrek hasarinda volim yiiklenmesine bagh 6demin tedavisinde

" Loop dilretikleri (1-2 mg/kg/doz iv ya da 0.1-0.4 mg/kg/sa
inflzyon

® Diyaliz tedavisi (hemodiyaliz , periton diyalizi)

Loop diuretikleri ABH” da Henle kulbunun cikan kolunda aktif
transportu inhibe ederek renal medullanin oksijenasyonunu
arttirir. Bazi hastalarda oliglirik ABH'ni non-oligtirik ABH'na
dondurebilir ve sivi kisitlamasiyla birlikte 6demin kontrol altina

alinmasini kolaylastirir.




* Akut Bobrek Hasarinda Odemli Cocuga Yaklagim &
KLINIK IZLEM

" Furosemid infuzyonuna gecildi, 0.4 mg/kg/saate kadar cikild,

® Cevap alinamayinca hastaya sag juguler kateter takilarak
hemodiyalize alindi, 2 giinde 2000 ml ultrafiltrasyon yapildi.

® Odemleri azaldi, KB 120/78 mmHg ya dustu.
1 hafta sonunda idrar cikisi basladi ve giderek artti.

® Hasta sonuc olarak tam dizelme ile taburcu edildi



® Generalize Odem

OLGU 4

4 aylik erkek bebek
Sikayeti: Bacaklarinda sislik, kilo alamama, halsizlik

Hikayesi: Bir aydir ara ara bacaklarinda ve g6z cevresinde sislik
olan hastanin 2 aydir glinde 5-6 kez hafif sulu, sari renkli
diskilamasi mevcut. Son 2 aydir kilo alimi da olmayan hasta
poliklinige basvurdu.

Ozgecmis: NSD, 3000 gr, term

Soygecmis: Anne baba hala-dayi cocuklari

FM: Kilo: 4200 gr (<3 p), Boy: 60 cm (3-10 p) , KB: 90/60 mmHg,
KTA: 118/dk, yaygin anazarka tarzi 6dem (+). KC 2.5 cm



“ Generalize Odem

Hb: 9.5 g/d|I T Kolesterol: 65 mg/dl

Hct: % 30 Trigliserit: 50 mg/d|

Plt: 320000/mm3 HDL: 12 mg/d|, LDL: 44 mg/d|
\&I?DC:615OOO/mm3 ALT: 24 1U/L

BUN: 12 mg/d| AST: 32 IU/L

Cr: 0.3 mg/dl

T. prot: 6.4 g/dl lleri laboratuvar tetkikleri?
Alb: 1.8 g/dI

Na: 138 meq/L ® Renal nedenler

K: 4 meqg/L ®  Kronik karaciger hastaliklari = ODEM
Ca: 7.2 mg/d| " Konjestif kalp yetmeazligi

IgG: 120 mg/dl (N: 176-600)

TiT: d-1015, pH: 6.5, renk: sari, prt: (-), Mik: 4-5 eritrosit, 2-3 16k,
Diski incelemesinde yag (+)
Fekal alfa-1-antitiripsin: 4 mg/giin (N<2)



e

= Generalize Odem

Proteintri(-)

Hipoalbliminemi, yaygin 6dem
Kolesterol disuklugl

Gaitada yag pozitifligi
Hipogamaglobulinemi
BlUyume geriligi

Gaitada alfa-1- antitripsin
yuksekligi

Protein kaybettiren enteropati

Endoskopi ve biyopsi: intestinal lenfanjiektazi

Hipoalbliminemi ve 6dem ile gelen hastalarda idrarda protein (-)
ise gastrointestinal kayiplar mutlaka degerlendirilmelidir.



Generalize Odem

TEDAVI

Gunlik alblimin replasmani 1 g/kg/gtin (klinik duruma gore
arttirilabilir)

Enfeksiyon, sepsis durumlarinda IVIG destegi gerekebilir
Ozel beslenme destegi, somatostatin analogu basland..

Batin distansiyonu ve hipoalbiminemisi diizelmedi, almakta oldugu
somatostatin analogu kesildi Spiranolakton tedaviye eklend.i.

Spiranolakton sonrasi batin distansiyonu kayboldu, asit azald, alb:
2.4-2.6 g/dl'ye cikti.



Generalize Odem

OLGU S
10 y kiz hasta

Sik: Bacaklarinda ve gozlerinde
sislik

Hik: 7 y Wilson hastaligi tanisi
almis, 1 yildir takipsiz. 2 yildir

penisilamin tedavisi kullanmakta.

FM: Renk soluk. Boy ve kilo 3 p,
KB: 115/75 mmHg, KTA: 80/dk,
asit minimal (+), periorbital ve
pretibial 6dem (+).

LAB:

Hb: 10.5 g/dI Alb: 2.2 g/dI
Hct: % 32 T prt: 5.3 g/dI
Plt: 207000/mm3 PT: 19’

ALT: 45 |U/L aPTT: 58’
AST: 52 |U/L INR: 2.2
GGT: 27 U/L

AF: 150 IU/L

Idrar prt: 3 mg/m2/sa



Olasi Taniniz?

Wilson hastaligi-kronik karaciger hastaligina bagli 6dem

Odemin sebebi?

Tedaviniz nasil olur?



“ Karaciger hastaliklarinda odem geligimi

l Kronik karaciger hastaligi
Hepatik portal Karacigerde albumin sentezi
venoz basing 4 l

Plazma onkotik basing azalir

!

> Interstisyel sivi artar

Il

!

¥ Asit gelisimi
Efektif dolasan volim 4

|

Renal sodyum ve su retansiyonuT

Intra-abdominal basing

!

Venoz basing artisi

!

> Periferik 6dem



Hepatik Odemde Tedavi

Dilretik tedavi

Albumin replasmani

Asit sivisinin parasentez ile uzaklastirilmasi

Kronik karaciger hastaligina yonelik replasman tedavileri



» Karaciger yetersizligi olan hastada agresif diliretik tedavisinden

kacinilmahdir.

Ensefalopati gelisimini kolaylastirabilir

» Sirotik asit ve 6dem varliginda
hastanin volim durumu iyi belirlenmeli
kilo takibi yakindan yapilmal
GFH ve elektrolitler duzenli araliklarla izlenmeli
sodyum kisitlanmasinin 6nemi hastaya anlatilmalidir



» Renin-anjiotensin-aldosteron aktivitesinin yliksek olmasi
nedeniyle bu hastalarda aldosteron reseptér antagonistleri ilk
secenektir. Diuretik etki disinda antienflamatuvar etkileri de

vardir

Spironolakton 1-2 mg/kg/giin

» Tedaviye yeterli yanit alinamadiginda loop dilretigi tedaviye
eklenir.

Furosemid 0.5-2 mg/kg/glin

Parasentez ile fazla miktarda sivi uzaklastirildiginda hipovolemi
gelismesini onlemek amaciyla ditiretik dozlari dizenlenmelidir.



® Generalize Odem
OLGU 6

8 y kiz hasta

Sikayeti: Solunum sikintisi, halsizlik, vicudunda sisme
Hikayesi: 5-6 gun 6nce gripal enfeksiyon gecirdigini ifade eden
hastanin son 2-3 gtindlir nefes almakta zorluk sikayeti baslamis.
Dinden beri bacaklarinda sislik baslayan hasta, sisliklerin ve
solunum sikintisinion artmasi nedeniyle acil servise getirilmis.
Oz ve soygecmis: Bir dzellik yok.

FM: Solunum sikintili, dispne (+), ortopne (+),
ayak bileklerinde ve pretibial 6dem (+),
sakral 6dem (+), KC: 3 cm yumusak kivamil..
KTA: 140/dk, DSS: 70/dk, TA: 80/50, AFN (+/+)




“ Generalize Odem

Hb: 10.5 g/dI
Hct: % 31

Plt: 177000/mm3
WBC: 6700/mm3
BUN: 28 mg/dI
Cr: 0.9mg/dl

T. prot: 7.1 g/dI
Alb: 4.1 g/dI

Na: 136 meq/L
K: 4 meq/L

ALT: 42 IU/L

AST: 46 IU/L

TELE: Kardiyomegali

EKG: ST-T degisiklikleri

EKO: Sistolik fonksiyonlar azalmis
EF: % 24, FS: % 12

l

Tedavi planiniz?

DILATE KARDIYOMIYOPATI

Koksaki B’ye bagli viral myokardit, kardiyomyopati



Efektif kan volimu azalir Sistemik veno6z basing artar
KC’de konjesyon Interstisyel sivi artar

v

RAAS aktivasyonu

Lo

Renal sodyum retansiyonu

.

Odem

Sempatik aktivasyon

ADH <€
VazopressinT




Kardiyak Odemde Tedavi

>Co§u kez dilate kardiyomiyopatinin bir nedeni bulunamadigi icin

konjestif kalp yetersizligine yonelik bir tedavi uygulanir.

> Dusuk kardiyak debi, sivi retansiyonu, artmis
vazokonstriiksiyon klinik durumu olusturdugundan tedavi de

bu mekanizmalara yoneliktir.



Kardiyak Odemde Tedavi

" Kardiyak fonksiyonlari ve debiyi dizeltmek icin dopamin-dobutamin
" Diuretikler

" Digoksin
Akut hastalikta dikkatli kullanilmalidir. Renal fonksiyonlar bozuk olabileceginden toksisite

ortaya cikabilir.

" Anjiotensin donusturucu enzim inhibitorleri: Kaptopril, enalapril,
monopril, lisinopril,quinipril...

Ard yuku azaltirlar

® Beta blokerler

Pediatrik yas grubunda konvansiyonel tedaviye yanit alinamayan ve kalp yetersizligi bulgulari
olan hastalarda; carvedilol, metoprolol, gibi beta bloker ajanlarin kullanimina baslaniimistir



Kalp Yetmezliginde Diuretik Kullanimi

Hidroklorotiyazid
Hafif kalp yetmezliginde tercih edilebilir.

Furosemid ‘ 1-2 mg/kg/doz, 6-8 mg/kg/gline kadar cikilabilir

" Yatan hastada maksimum natriliretik etki icin bolus aralikli tedaviden ¢ok
surekli infizyon verilmesi onerilir.

" Sistemik ven6z konjesyon bulgulari diizeldigi zaman oral tedavi tercih edilir.
Oral tedaviye gecerken biyoyararlanim azalacagindan doz arttirilir

" Doza bagli olarak sivi-elektrolit bozukluklari gelisebilir ve prognozu olumsuz
etkileyebilir.

Spiranolakton

" Spironolakton, hipopotasemi gelisimini onler ve RAA sistem aktivasyonunu
baskilar, antifibrotik 6zelligi de vardir.
" Agir kalp yetmezliginde tedaviye eklenebilir.



VAPTANLAR-Tolvaptan
AVP V2 Receptor
- N N
Conivaptan, Lixivaptan, Satavaptan fuguaperin.2 -—H._c-
e | e H 0 U R
'P.quiu:lrh
Wasa Recia Principal Cell Collecting Duct

" Toplayici kanallarda selektif Vazopressin (V2) reseptorleri Gizerine etki
ederek su reabsorbsiyonunu azaltir., elektrolit kaybi olmaz.

" Eriskinlerde kalp yetmezliginde vazopressin salinimi da arttigindan V2
reseptor antagonistlerinin kullanimi yararh bulunmustur.

® Karaciger hastaliklarina bagh 6demde de kullanilabilecekleri bildirilmistir.

® Diuretige direncli ciddi 6dem varhginda kullanimi yararl bulunmustur.

Cocuklarda etkinligi ve gtivenilirligi tam olarak gosterilememistir ve
rutin kullanima girmemistir.



% Lokalize Odem

OLGU 7
13 yasinda erkek hasta

Sikayeti: Bacaklarinda sislik

Hikayesi: 1.5 yildir fokal segmental glomerulonefrit tanisiyla
izlenmekte. Hipertansiyon nedeniyle amlodipin 1*10 mg kullanmakta.
Bir haftadir bacaklarinda gittikce artan sislik farketmesi nedeniyle
basvurdu.

FM: KB: 125/85 mmHg, KTA: 94/dk. Her iki bacakta dizlistline kadar
olan, gode birakmayan 6dem (+). Renk ve 1si1 degisikligi yok, periferik
nabizlar aliniyor.



Lokalize Odem

Hb: 11.5 g/dl T Kolesterol: 220mg/d|

Het: % 35 Trigliserit: 165 mg/d|

BUN: 16 mg/d| AST: 32 1U/L

Cr: 0.8 mg/d TiT: d-1010, pH: 6.0, renk:

T. prot: 6.5 g/d| T » PT 0.8, TENKC Sarl

Alb: 3.7 g/dl pre: (++)

Na: 142 megq/L Mik: 5-6 eritrosit, 3-4 |6k

K: 4 meg/L 24 saatlik idrarda protein: 22 mg/m?/saat
Ca: 9.1 mg/dI

Pozitif Bulgular

® Bacaklarda lokalize 6dem

® Bilateral gode birakmayan 6dem
Renk degisikligi yok

Periferik nabizlar palpabl

Is1 artisi yok.

Olasi tanilariniz?

Hangi tetkikleri oncelikle istersiniz?



Lokalize Odem

LOKALIZE ODEM

Kapiller hidrodtatik basing artig
Venoz tikaniklik
-Distan basi (tiimor, LAP vb)
-Venoz tromboz
Interstisyel hidrostatik basing artigr
Lenfatik tikaniklik

-Primer: Turner send, Noonan send, Milroy’s
hastaligi, Lenfodem prekoks
-Sekonder: Lenfadenit, granulomatoz lenfanjit,

otoimmiin hastaliklar (JIA, Crohn hast)
Mikrovaskiler permeabilite artigr

Allerjik reaksiyonlar
Herediter anjiyo6dem
Ilaclar
-Kalsiyum kanal blokerleri
-1L-2

Alt ekstremite arteriyel, ven6z dopler normal
Hipoalbuminemi yok

Batin USG normal

Allerjik reaksiyon yok




Lokalize Odem-llaca Bagli Odem

® Hastanin kullandigi amlodipin kesildi. Bir hafta sonraki kontrolde

odem tamamiyle gerilemisti.

llaca bagh 6dem

llaclar farkli mekanizmalarla édeme yol acabilir.
Antiinflamatuvar ilaclar ve siklosporin renal vazokontstriksiiyona
Vazodilatator ilaclar arteriyel dilatasyona yol acarlar

Steroid hormonlar renal sodyum reabsorbsiyonunu arttirir
Interlokin-2 ise kapiller hasara yol acarak 6deme neden olur.

Odeme yol acan ilacin kesilmesi tedavide esasdir.




s

% Lokalize Odem

OLGU 7
17 yasinda erkek hasta insaatta gogsinin tzerine kalas dismesi

nedeniyle getirildi.
FM: Bilinc acik, periorbital 6dem, ekimoz, yuz ve boyunda petesiler
(+), TA: 125/75 mmHg, KTA: 88/dk
batin muayenesi normal

LABORATUVAR:
Hb: 12.3 g/dI BUN: 15 mg/dl
Hct: % 40 Cr: 0.9 mg/dl

Plt: 245000/mm3 T prot: 6.4 g/dI

PT: 12’ Alb: 3.9 g/dI "
aPTT: 32’ “ ‘v E

INR: 1.1 e
Periorbital 6dem ylizde ekimozlar, yiiz ve boyun-

da petesiler
60. Tiirkiye Milli Pediatri Kongresi,9-13 Kasim 2016, Antalya




Lokalize Odem

RADYOLOIJI

Batin, toraks ve kafa bilgisayarl tomografileri normal
GOz muayenesi

Orbital defekt ve gorme ile ilgili sorun saptanmadi.

Bu hastada taniniz nedir?

Allerjik reaksiyon

Yiz kemiklerinde kirik
Perthe sendromu

Rakun gz (Raccoon eyes)

0O 0 T W



Lokalize Odem

Travmatik asfiksi-Perthe’s sendromu

Servikofasiyal siyanoz, yuzde ve gogus duvarinda petesiyel kanama,
subkonjiktival ve periorbital alanda kanama ile karakterize.

Gogus duvarina ani ve siddetli travmaya bagl gecici solunum durmasi ya
da azalmasi ile intratorasik basin¢ artar, ve sag kalpten asiri kan
pompalanmasina yol acar. Buna bagl olarak kutanoz deri ve kapillerlerde
hizla dilatasyon olur ve sadece goglisun Ust kisminda petesilere yol acar.

TANI

Hikaye, fizik muayene

TEDAVI

Kompresyonun hizla kaldirilmasi



“* Lokalize Odem
OLGU 8

16 aylik erkek bebek

Sikayeti: ates, yluztinde doklintu
Hikayesi: 2 gindir yuz, kulaklar ve sag bacakta kirmizi dékintuler
ve agrili sislik olusmasi nedeniyle gonderilmis.

FM: Huzursuz, ates: 38 °C, yuzunun sag yarisinda kulakta ve sag alt
ekstremitede 6dem, purpurik dokintli mevcut.




Lokalize Odem

WBC: 25000/mm3 BUN, kreatinin, elektrolitler

Hb: 11.3 g/d| ca

Hct: % 34 Pt, aPTT, INR — NORMAL
Plt: 420000/mm3 ALT, AST

CRP: 3.1 mg/dl (N<0.5) Immunglobulinler

Na: 135 meq/L ANA

C3: 83 mg/dI (N: 77-146)
ASO: 800 U/ml (N<800)

idrar mik: prt (+), Her Cilt biyopsisi: Lokositoklastik vaskdlit

alande 10-15 eritrosit IF (-)

Idrar prot/Cr: 1.2

GGK: (-)

Bogaz kiiltiirii: NBF Akut infantil hemorajik 6dem

Hemokdltir: Steril




Lokalize Odem

Tedavi Yaklasiminiz?

Spesifik tedavi yok. Cogunlukla kendi kendini sinirlar.

B Sistemik steroidler
‘ Tartismall

" Antihistaminikler

Hastamizin Klinik Gidisi
Hastaya 6zel bir tedavi verilmedi

1,5 hafta sonra lezyonlar tamamiyle gerilemisti.



® Odem gelisiminde efektif arteriyel volimde azalma kilit

olaydir

® Odem baslica kalp yetmezligi, siroz ve nefrotik sendroma
ikincil gelisir.

" Her u¢ durumda da total vicut sodyum ve su miktari
artmistir.

" Tedavide o6ncelikle altta yatan nedenin belirlenmesi ve
tedavisi onemlidir

" Tedavide su, tuz kisitlamasi, ditretikler ve albumin

inflzyonu yararlidir.

Lokalize 6demde ise dncelikle altta yatan nedene yonelik

tedavi yaplilr.



