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Çocuk ve KBB doktorlar›, hiç de nadir olmayarak, tek-
rarlayan atefllenmeleri olan vakalar› de¤erlendirmek duru-
munda kalabilmektedir. Bu çocuklar›n baz›lar›nda neden,
tekrarlayan tonsillit, farenjit, otit, sinüzit, üriner sistem en-
feksiyonlar› gibi, tekrarlayan enfeksiyon hastal›klar› olabi-
lir. Özellikle okul ve krefl çocuklar›nda y›l içerisindeki
atefllenme epizodlar› 10-12’ye kadar ç›kabilir. Bu vakala-
r›n baz›lar›nda tekrarlayan atefllerin görünen nedeni, s›k
rastlan›lan enfeksiyon tablolar› olsa da, altta yatan heredi-
ter baz› atefl sendromlar› ile birlikte bulunabilir. Örne¤in
alerjik riniti olan bir çocuktaki tekrarlayan otit, sinüzit du-
rumunda veya kistik fibrozlu bir hastada tekrarlayan solu-
num yolu enfeksiyonlar› olmas› gibi. 

Tan›m
Periyodik atefl sendromlar›, tekrarlayan atefl ataklar›n›n

efllik etti¤i, farkl› düzeylerde enflamatuar bulgularla ka-
rakterize, klinik olarak tipik bir enfeksiyon hastal›¤›n›n
gösterilemedi¤i, akut faz reaktanlar›n›n art›fl›n›n görüldü-
¤ü bir hastal›k grubudur. Konu bafll›¤› “periyodik” kelime-
sini içerse de, bulgular her zaman eflit zaman diliminde
gelmedi¤i için “tekrarlayan” atefl sendromlar› tan›m› daha
do¤ru olacakt›r. Bu vakalar›n birço¤unda belirgin enfeksi-
yon bulgular› bulunmaz ve birço¤unda herediter özellik
görülür. 

Periyodik atefl sendromlar›
Bu grup içerisinde periyodik atefl, aftöz stomatit, faren-

jit ve servikal lenfadenopati sendromu (PFAPA), mevole-
nat kinaz eksikli¤i (Hiper IgD sendromu), ailevi Akdeniz
atefli (FMF), siklik nötropeni, tümör nekroze edici faktör
reseptör defekti ile birlikte olan atefl sendromu, kriyopri-
nopatiler, ailesel so¤uk otoenflamatuar sendrom, sistemik

form juvenil idiyopatik artrit, Crohn hastal›¤› s›ralanabilir.
Ancak bunlar›n d›fl›nda, henüz tan›nmam›fl, farkl› klinik
tablolarla görülebilen birçok baflka hastal›k da yer alabilir.

Patogenez
Bu bafll›k alt›nda yer alan hastal›klar birçok farkl› bilim

dal› ile iliflkili oldu¤u için, de¤iflik uzmanl›k alanlar›ndan
birçok hekim tan›ya yaklafl›m yapabilir, hastay› görebilir.
Özellikle herediter olanlar›n genetik zemini nedeniyle gü-
nümüzde,  moleküler incelemeler mümkün oldukça, gene-
tik tetkikler daha s›k istenmektedir. Bu grup hastal›klarda
otoantikorlar negatiftir ve otoreaktif T hücreleri bulunma-
maktad›r. Otoimmun hastal›klardan en önemli fark› budur.
Kona¤›n kendisine olan “self” immun yan›t›n disregülas-
yonu sonucu geliflir ve otoenflamasyonla karakterizedir.   

Klinik bulgular
Hastalar›n birço¤unda semptomlar 10 yafl›ndan önce

bafllar. Bunun bir çocukluk hastal›¤› olmas›na ve ço¤u ki-
flide çocukluk yafl›nda bafllamas›na karfl›l›k, kesin tan› an-
cak y›llar sonra eriflkin yaflta kesin ve do¤ru tan› konula-
bilmektedir.  Tan›sal klinik yaklafl›mda ateflin düzeyi, sü-
resi, tekrarlama aral›klar›, atefle efllik edebilen klinik bul-
gular, aile öyküsü, di¤er hastal›k durumlar› araflt›r›lmal›-
d›r. Klinik muayenede ateflli ataklardaki bulgular yan›nda
ateflsiz dönemlerdeki fizik muayene bulgular› da kayda ge-
çirilmeli, ateflsiz dönemlerde normal bir muayenenin oldu-
¤u görülmelidir. Birçok kiflide ataklar aras›nda fizik mu-
ayene bulgular› normaldir. Ateflli dönemlerde kar›n a¤r›s›,
eklem a¤r›s›, artrit bulgular›n›n ve eritemin olmas›, FMF
hastal›¤›n›; splenomegali, IgD yüksekli¤i, artrit eklem so-
runlar› mevolenat kinaz eksikli¤ini; yüzde ödem, göz ka-
paklar›nda flifllik, artrit gibi bulgular TRAPS’› akla getir-
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melidir. Laboratuvar incelemede ise tam kan say›m› ve
CRP, hem ateflli hem de en az bir kez ateflsiz dönemde ya-
p›lmal›d›r. Antikor düzeyleri immun yetersizlik hastal›kla-
r› için, C3, C4 ya da CH50 ise otoimmun efllik edebilecek
hastal›klar için istenmelidir. E¤er PFAPA sendromu düflü-
nülüyorsa, tek doz olarak yap›lacak prednizolon tedavisi-
ne olan atefl yan›t› de¤erlendirilebilir. Buna yan›t yoksa di-
¤er sendromlar incelenebilir. Siklik nötropenilerde ise
ateflli atak dönemlerinde nötropenilerin olmas› tipiktir
(Tablo-1).

Herediter periyodik atefl sendromlar›
PFAPA sendromu: Nedeni tam aç›klanamam›fl, özel-

likle çocuklarda ve 5 yafl alt›nda görülen, nadir, tipik kli-
nik bulgular› olan bir tekrarlayan atefl sendromudur. PFA-
PA sendromu klinik bulgular›, tekrarlayan, periyodik, 3-5
gün kadar süren atefl, aftöz stomatit, farenjit ve servikal
lenfadenopatidir. Atefl öncesi baz› prodromal bulgular›
vard›r. Halsizlik, ifltahs›zl›k, huzursuzlukla bafllar ve tipik
olarak h›zla yükselen atefl  her zaman 38.5-39°C düzeyin-
dedir. Atefl persiste eder, dirençlidir, 3-5 gün kadar sürer.
Beflinci günün sonunda atefl aniden düfler. Her zaman her
atakta olmasa da en az bir, bazen daha çok a¤›z aftlar›yla
karakterizedir. Bo¤azda kriptik dahi olabilen bir farenjit
efllik eder. Bu farenjitin bo¤az kültüründe A grubu beta
hemolitik streptokoklar negatiftir, izole edilemez. Ortala-
ma bafllang›ç yafl› 2.8 y›ld›r. Ender olarak artralji, gastro-
intestinal semptomlar ve döküntü görülebilir. Ateflli dö-
nemlerde orta düzeyde bir lökositoz, nötrofil art›fl›, CRP
art›fl› görülebilir. Atak geçtikten sonra laboratuvar testleri
normale döner. IgD düzeyi normaldir. PFAPA sendro-
munda di¤erlerinden farkl› olarak genetik bir temel bulun-
maz. FMF’nin s›k görüldü¤ü bölgelerde ay›r›c› tan› için
FMF mutasyon analizi istenebilir. Literatürde FMF gene-
tik mutasyon analizi istenilen PFAPA vakalar›n›n hiçbi-
rinde pozitif mutasyon saptanmam›flt›r. PFAPA sendro-
munda proenflamatuvar sitokinlerin art›fl› gösterilmifltir.
IL-1β, IL-6, TNF-α, IL-12 ve γ-interferondur. T hücre ak-

tivasyonunda görev alan TH-1 hücrelerdir, bu hastal›kta,
TH-2 hücrelerin ve IL-4’ün art›fl› efllik etmez. Uzun süreli
izlemede prognoz birçok vakada iyidir. PFAPA sendro-
munda komplikasyon görülmesi nadirdir. Di¤er periyodik
atefl sendromlar›n›n tersine amiloidosis efllik etmez. Teda-
visi ampiriktir çünkü kesin nedeni bilinmemektedir. En et-
kili tedavi, ateflli dönemde prednizolonun 1-2 mg/kg/gün
dozunda, günde 1-2 doz uygulanmas›d›r. Birçok vaka ste-
roid tedavisine dramatik yan›t verir ve h›zla düzelir. Teda-
vide tonsillektomi uygulamas› tart›flmal›d›r. Uzun dönem-
de büyük bir avantaj sa¤lamamaktad›r. Bu nedenle birçok
kaynakta önerilmemektedir. 

Hiper-IgD sendromu (Mevelonat kinaz eksikli¤i): Hi-
per IgD sendromu ya da günümüzde bilinen ad›yla meva-
lonat kinaz eksikli¤i, özellikle Hollanda ve Belçika’da ta-
n›mlanm›fl nadir bir hastal›kt›r. ‹lgili gen 12q24 bölgesinde
bulunmaktad›r. Hastal›k, bu genin mutasyonu sonucu ge-
liflmektedir. Bu sendromda da otoantikorlar›n negatif oldu-
¤u, T hücresel yan›t›n efllik etmedi¤i otoenflamasyon var-
d›r. PFAPA sendromunda oldu¤u gibi, ani bafllayan yüksek
atefl vard›r. Atefl 3-6 gün sürebilir ve yavafl yavafl kaybolur.
Periodlar 4-6 hafta aras›nda de¤iflmektedir. Atefl aralar› her
zaman ritmik olmak durumunda de¤ildir. PFAPA’n›n tersi-
ne a¤›zda aftlar olmaz, farenjit efllik etmez. Hemen her za-
man ateflli dönemlerde servikal lenfadenopati efllik eder.
Artralji, bazen artrit %80 vakada gözlenir. fiiddetli kar›n
a¤r›s› akut bat›n› taklit edebilir. Hepatosplenomegali s›k-
l›kla vard›r. Kusma, ishal ve bazen döküntü görülebilir. La-
boratuvar testlerinde IgD düzeyi tipik olarak >100
U/ml’dir. Ancak küçük çocuklarda IgD düzeyi normal de
olabilir. IgD art›fl› her zaman tan›y› kesinlefltiren bir test de-
¤ildir. Akut faz reaktanlar›nda art›fl, IgA düzeyinde art›fl
görülür. Amilodosis FMF’nin tersine nadirdir. Ancak son
y›llarda hiper IgD sendromlu vakalarda da amiloidosis sap-
tand›¤› için, eski y›llardaki kadar amilosdoza neden olmaz
gözüyle bak›lmamaktad›r, amilodosis yapabilir. Tan›s›nda
en de¤erli yöntem, ataklar aras›nda idrarda mevalonik asit
düzeyi art›fl›n›n gösterilmesidir. Tedavisi tamamen destek-
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Tablo-I: Tekrarlayan atefl ataklar› ile baflvuran vakada istenebilecek temel laboratuvar testleri*.

Bo¤az kültürü
IgG, IgM, IgA IgD ve IgE düzeyleri
C3, C4, CH50
ANA, RF
FMF gen mutasyon analizi

*: Bu testler klinik bulgu ve düflünülen hastal›k tablosuna göre de¤ifliklik gösterebilir.
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leyici, semptomatik tedavi fleklinde olmaktad›r. Vakalar›n
%15’i kolflisine yan›tl›d›r. Kortikosteroidlere yan›t düflük-
tür, yarar sa¤lamaz. Sivastatin, etanersept ve anakinra baz›
vakalarda yararl› bulunmufltur. Vakalar uzun dönemde
amilodidoz yönünden izlenmelidir.  

Siklik nötropeni: Siklik nötropeni befl yafl alt› çocuklar-
da görülür ve 19p13.3 bölgesindeki nötrofil elastez genin-
de mutasyon sonucu geliflir. Otozomal dominant kal›t›lan
bir hastal›kt›r. Hastal›k karakteristik olarak kemik ili¤inde
miyeloid seride maturasyon duraksamas› ile karakterize-
dir. Nötropeni ve atefl efllik eder. Atefl epizodlar› oldukça
düzenlidir ve 21 gün arayla gelir, 3-5 gün kadar sürer. Nöt-
ropeni ya ateflli dönemin hemen öncesinde ya da ateflli dö-
nemde görülür. Beraberinde gingivit, stomatit, ishal, servi-
kal lenfadenit bulunabilir. PFAPA sendromundaki ülserle-
rin aksine daha derin ülserlerdir, a¤r›l›d›r ve daha uzun sü-
relidir. Periodontit, a¤›r gingivit bulgular› efllik eder. PFA-
PA’da sikil nötropeni, nötropeni efllik etmez. Atefl ise
PFAPA ya da Hiper IgD sendromundaki kadar yüksek ve
dirençli de¤ildir. Nötropenik dönemlerde enfeksiyöz
komplikasyonlar görülebilir. Tan›s› ateflli dönemlerde ti-
pik nötropenin gösterilmesiyle ya da genetik analizle
mümkündür. Tedavide  rekombinan granülosit koloni sti-
mulan faktör kullan›l›r. 

Ailevi Akdeniz atefli (FMF): Ülkemizde en s›k görülen
otozomal resesif kal›t›lan herediter bir hastal›kt›r. Hetero-
zigot tafl›y›c›l›k toplumda 1/1000’dir. Ateflli epizodlar› ti-
piktir ancak en karakteristik özelli¤i atefllerin düzensiz ol-
mas›d›r. E¤er düzensiz tekrarlayan ateflli bir vaka varsa ül-
kemizde bunun en s›k, en olas› nedeni FMF’dir. FMF va-
kalar›nda PFAPA ve Hiper IgD sendromunun tersine atefl-
li ataklar %40 vakada 5 yafl›nda bafllar. FMF vakalar›n›n
%80-90’› 10 yafla kadar semptom verir. Kar›n a¤r›s› genel-
likle ilk semptomdur ve bunu atefl izler. Atefl 1-3 gün ka-
dar sürer ve ortalama 3-4 ayl›k aralarla devam eder. Atefle
efllik eden di¤er semptomlar daha ciddi boyuttad›r. fiiddet-
li kar›n a¤r›lar›, artrit, eklem a¤r›lar›, gö¤üs a¤r›s› olabilir.
Deride, özellikle ayak bile¤i veya diz ekleminde unilateral
a¤r›l›, ödemli bir eritem, “erizipelodi eritem” görülür. Bu
hastal›k 16. kromozomda bulunan MEFV genindeki mu-
tasyon sonucu geliflir. Bu genin kodlad›¤› pyrin özellikle
nötrofillerde bulunan proenflamatuvar mediatörleri azal-
tan, düflüren bir özelli¤e sahiptir. FMF’de, klinik bulgular-
la flüphe edilen vakalarda mutasyon analizi tan›ya yard›m-
c› olur. Uzun dönemde en önemli riski renal amiloidoz ile
böbrek yetersizli¤ine yol açmas›d›r. Kolflisin tedavide te-
mel ilaçt›r ve amiloidoz riskini ortadan kald›r›r, böbrek ye-
tersizli¤ini önler. 
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Tablo-II: Herediter tekrarlayan atefl sendromlar›n›n klinik özellikleri, ailesel otoinflamatuar hastal›klar.

Genetik Akut faz Di¤er
mutasyon/ Bafllang›ç Düzenli atefl/ reaktanlar›/ Deri efllik eden

Sendrom kal›t›m Yafl› (y›l) ateflin süresi ataklar aras›nda döküntüsü semptomlar Tedavi

PFAPA Bilinmiyor 0-14 Evet/4-5 gün Yüksek/normal Nadir Farenjit, servikal Kortikosteroid
adenopati, Tonsillektomi?
aftöz ülser

Hiper IgD send MVK/ OR 0.5 - 3 Bazen/4-6 gün Yüksek/normal Makülo Kar›n a¤r›s›, Kesin de¤il
papüler artralji, servikal

adenit

Siklik nötropeni ELA-2/ OD 0-5 Evet/ 3-5 gün Yüksek/normal Bakteriyel Derin a¤r›l› G-CSF
sellülit a¤›z ülserleri,
gingivit, periodontit

FMF MEFV/OR 1-20 Hay›r/ 1-3 gün Yüksek/ Erizipeloid Kar›n a¤r›s›, Kolflisin
hafif yüksek eritem artrit, plörit,

amiloidoz

TRAPS TNFr1A/OD 0-53 Hay›r/günlerden Yüksek/yüksek Migratuar Miyalji, periorbital Kortikosteroid, 
-haftalara eritem ödem, kar›n etanersept

a¤r›s›, amiloidoz

Kriyoprinopatiler CIAS1/OD Yenido¤an Hay›r/de¤iflken Yüksek/yüksek Ürtiker Kompleks So¤uktan
-eriflkin semptomlar korunma,

nakinra
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Tümör nekroze edici faktör reseptör bozuklu¤u ile bir-
likte olan periyodik sendrom (TRAPS): Özellikle ‹rlanda-
l›larda tan›mlanm›fl bir hastal›kt›r. Çocukta da eriflkinde de
görülebilir. Yafl aral›¤› oldukça genifltir. ‹lk kez Familyal
Hibernian Atefl olarak adland›r›lm›flt›r. Hastal›k otozomal
dominant olarak kal›t›l›r ve 12. kromozomun k›sa kolunda
yer alan TNFr1A genindeki mutasyondan kaynaklanmak-
tad›r. Ateflli ataklar düzensizdir ve ateflli atak süresi günler
hatta haftalar boyu sürebilir. Atak kas kramplar› ile bafllar,
bunu atefl izler, deride a¤r›l› sellüliti and›ran döküntü gö-
rülebilir. Miyalji ve döküntü gezici olabilir. TRAPS’›n
önemli bir farkl› yan› da, orbita çevresinde ödem, k›zar›k-
l›k ve konjuktivitin efllik etmesidir. Organomegali efllik et-
mez. Laboratuvar bulgular›nda akut faz reaktanlar›nda ar-
t›fl vard›r. Çözünebilir  TNF reseptör kanda düflük düzey-
dedir. Sistemik amiloidoz %15 oran›nda görülebilir. Kol-
flisin ve  kortikosteroidler yarars›zd›r. Etanersept tedavide
en etkili ilaçt›r. 

Di¤erleri: Ailesel so¤uk otoenflamatuar sendromlar,
so¤uk ürtikerler, Muckle-Wells sendromu, neonatal bafl-
lang›çl› multisistem otoenflamatuar hastal›k (NOMID),
kronik infantil nörolojik kutanöz ve artiküler sendrom
(CINCA), kriyopirinopatiler bafll›¤› alt›nda tekrarlayan
atefle nadiren neden olabilirler. Sistemik bafllang›çl› juve-
nil idiyopatik artrit ve özellikle Crohn hastal›¤›, çocuklar-
da nedeni tam aç›klanamam›fl, tekrarlayan atefl sendromla-
r›nda ay›r›c› tan›da yer almal›d›r (Tablo-2). 

Sonuç olarak, tekrarlayan atefl sendromlar›n›n birçok
farkl› nedeni olabilir. En s›k nedenin tekrarlayan enfeksi-
yon hastal›klar› olmas› yan›nda, ailesel periyodik atefl sen-
dromlar› araflt›r›lmal›d›r. Bu hastal›klar kal›t›mla, genlerle
ilgili olduklar›ndan, baz› özel mutasyonlarda hasta tam
olarak bilinen bir tan›mlanm›fl hastal›k formuna uymaya-
bilir. Ülkemizde en önemlisi, prognozu bak›m›ndan
FMF’dir. Ülkemiz için vaka, FMF d›fl›nda di¤erlerinden
hangisine uyarsa uysun, mutlaka FMF d›fllanmal›d›r. 

Kaynaklar
1. Lierl M. Periodic fever syndromes: a diagnostic challenge fort he allergist. Allergy 2007; 62: 1349-1358.
2. Gattorno M, Federici S, Pelagatti MA, Brica G, Malattia C, Martini A. Diagnosis and management of autoinflammatory diseases in childhood. J Clin Immunol 2008;

28 (suppl 1):S73-S83.
3. Kastner D. Hereditary Periodic fever syndromes. Hematology 2005; 45:74-81.
4. Femiano F, Lanza A, Buonaiuto C, Gombos F, N Cirillo. Oral aphthous-like lesions, PFAPA syndrome: a review. J Oral Pathol Med 2008; 37:319-323.
5. Bodar EJ, Drenth JP, van der Meer JWM, and Simon A. Dysregulation of innate immunity: hereditery periodic fever syndromes. Br J Haematol 2008; 144: 279-302. 
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Farinks, tonsiller ve adenoidleri tutan enfeksiyöz ve
enflamatuar hastal›klar, çocukluk ça¤› hastal›klar›n›n ve
çocuk yafl grubundaki sa¤l›k harcamalar›n›n önemli bir
k›sm›n› oluflturur. Bir anlamda vücudumuzun “immünolo-
jik radar›” olan tonsiller ve adenoidler immünolojik aktivi-
tedeki art›fl nedeniyle s›kl›kla yaflam›n ilk dört y›l› içerisin-
de birçok nedenle, enfeksiyöz nedenlerle büyürler ve bir-
çok hastal›¤a neden olabilirler. Son zamanlarda insidans›
azalsa da tonsillektomi ve adenoidektomi, çocuklarda en
s›k yap›lan iki operasyondur. ABD’de y›lda 400,000’den
fazla yap›ld›¤› tahmin edilmektedir. Uygun endikasyonlar-
da yap›ld›¤›nda yaflam kalitesini düzelten, bazen de yafla-
m› kurtaran operasyonlard›r (1).

Tekrarlayan ve kronik enfeksiyon ve obstrüktif hiperp-
lazi, çocuk yafl grubunda tonsil ve adenoidlerin en s›k rast-

lanan hastal›klar›d›r. Solunumla iliflkili uyku bozukluklar›,
çocuklarda fiziksel, fizyolojik ve kognitif geliflimi ilgilen-
diren ve önemi gittikçe artan  obstrüktif uyku apne sendro-
mundan (OUAS), üst hava yolu direnç sendromuna kadar
de¤iflir (2).

Platin tonsiller, faringeal tonsiller (adenoidler) ve lin-
gual tonsiller Waldeyer’s halkas› olarak bilinir ve mukoza
iliflkili lenfoid dokunun (M‹LD) bir parças›d›r. Bu lenfoid
dokular solunum ve sindirim sisteminin giriflinde bulunur
ve antijenik haf›zan›n geliflmesine katk›da bulunduklar›
gibi, alt hava yollar›n›n ve sindirim sisteminin korunma-
s›nda da vücudun ilk defans›n› olufltururlar.

Adenoidler kutuya benzer nazofarinksin üst arka duva-
r›nda yerleflik üçgen fleklinde bir lenfoid dokudur. Do¤um-
da mevcuttur ve yaflam›n ilk haftalar›nda bakterilerle kolo-
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nize olur. Büyümesi, virüs, bakteri, alerjenler, g›dalar ve
çevresel irritanlar gibi çeflitli antijenik stimuluslara yan›t
olarak erken ve oyun çocu¤u döneminde meydana gelir.
Çocuklar›n ço¤unda erken puberte döneminde geriler (2).

Nazofarinks ve adenoidler aras›ndaki anatomik iliflki
nedeniyle adenoidlerdeki büyüme lateral olarak lokalize
östaki tüpü-orta kulak kompleksi, anterior da lokalize bu-
run ve paranazal sinüslerin, maksilla ve mandibula hasta-
l›klar›n› ima eder. Östaki tüpünün inflame adenoidlerle
hem mekanik hem de fonksiyonel obstrüksiyonu orta ku-
lak hastal›klar›n›n geliflmesinde önemli bir rol oynar. Ke-
za küçük çocuklarda adenoidlerin büyümesi ve kronik en-
feksiyonu, alerjik rinit kadar tekrarlayan ve kronik sinüzit
geliflimi için de önemlidir. Büyümüfl adenoidler nazal ha-
va ak›m›n› de¤ifltirerek maksilla ile mandibula aras›ndaki
iliflkinin anormalleflmesine neden olabilir (2).

Adenoidlerin makroskopik ve mikroskopik anatomisi
tonsillerden oldukça farkl›d›r (Tablo.1). Adenoidlerde çok
az kript varken tonsillerde çok miktarda kript vard›r. Ade-
noidlerin yüzey epiteli üç tiptir ve kronik olarak enfekte
veya büyümüfl adenoidlerde antijen haz›rlanmas›nda aktif
spesialize yass› epitel miktar› artm›fl, mukosilier klirensde
rol alan repiratuar epitel miktar› azalm›fl ve interfolliküler
ba¤ dokusu fibrozisi artm›flt›r. Nazofaringeal obstrüksiyo-
nun yol açt›¤› sinonazal sekresyonlardaki birikme, antije-
nik stimuluslara maruziyeti art›rarak kronik enflamasyona
ve yetersiz adenoid fonksiyonlar›na neden olur (4).

Tonsiller s›kl›kla orafarinksde bulunmalar›na ra¤men afl›r›
büyüme durumlar›nda nazofarinkise do¤ru uzanarak velofa-
ringeal yetersizli¤e ve nazal obstrüksiyona yol açabilirler. An-

cak çok daha s›kl›kla hipofarinkise do¤ru büyüyerek dil kökü
ile arka farinks duvar› aras›ndaki mesafenin daralmas›na yol
açarak, obüstriktif uyku (uyan›k) solunum bozukluklar› ile
prezente olurlar. Tonsillerin anotomik iliflkisi östaki tüp/orta
kulak kompleksi ve sinüslerle zay›f olsa da, bu yerlerin hasta-
l›klar›nda adenoidlerle birlikte etkilenirler. Tonsiller hiperpla-
zi anormal dil pozisyonuna, dil itme al›flkanl›¤›na (bebeklerde-
kine benzer yutma hareketi),  atipik konuflma paternine, orofa-
sial ve kraniofasial büyümede bozukluklar›na yol açabilir (2).

Adenotonsiller Hastal›klar›n Patogenezi
Tonsiller ve adenoidlerdeki enfeksiyöz/enflamatuvar

hastal›klar›n patogenezi Anatomik lokalizasyonundan ve
enfeksiyöz ve di¤er antijenlerin haz›rlanmas› için kal›tsal
olarak yüklendi¤i immünite organ› gibi fonksiyon görme-
sinden kaynak al›r. Bir kere hastaland›ktan sonra da bir en-
feksiyon/inflamasyon oda¤› haline gelir. Sekonder bakteri-
yel invazyon ile viral enfeksiyonlar kronik hastal›¤› baflla-
tan mekanizmalardan birisidir. Ancak çevresel etkiler, ko-
nakç› faktörleri, antibiyotiklerin yayg›n kullan›m›, bu kro-
nik hastal›¤›n geliflmesine katk›da bulunabilir. Kript epiteli-
nin bütünlü¤ünün bozulmas› ve enflamasyonu kronik krip-
tit’e ve kript debrisinin birikmesine ve antijenin persistans›-
na yol açan kript obstüksiyonuna neden olur. Normal tonsil
kriptlerinde nadiren bulunan bakteriler ço¤alarak sonuçta
kronik enfeksiyonun ortaya ç›kmas›na neden olur (2).

Adenoid ve Tonsil Hastal›klar›n›n Klinik Klasifikasyonu
Adenoid ve tonsil hastal›klar›n›n her doktor taraf›ndan

aç›kça anlafl›lacak flekilde klasifikasyonu, KBB doktorlar›

PANEL 5

86

Tablo-I: Normal adenoidler ve tonsiller aras›ndaki anatomik ve fizyolojik farkl›l›klar 

Adenoidler Tonsiller

Anatomik lokalizasyon Nazofarinksin arka duvar›nda Orafarinksin yan duvar›nda
Posterior koanaya kadar uzanabilir Ara s›ra nazofarinkise veya hipofarinkise uzan›r

Makroskopik Üçgen fleklinde; derin k›vr›mlar ile Genellikle oval, bazen biloblu
invagine ve çok az kript içerir 20-30 kript ile invagine

Mikroskopik Üç tip epitel içerir: Spesialize sukuamöz epitel
Silial› pseudostratifiye
Kolumnar
Sukuamöz
De¤iflken antijen haz›rlama Spesialize antijen haz›rlama
Afferent lenfatikleri yok Afferent lenfatikleri yok

Fizyolojik Mukosilier klerens Antijen haz›rlama
Antijen haz›rlama ‹mmünolojik surveyans
‹mmünolojik surveyans
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ile pediyatrisler aras›ndaki etkili iletiflimin temelini olufltu-
rur. Ayr›ca bu flekilde kullan›lacak tedavinin (medikal ve-
ya cerrahi) seçilmesinde de yol göstericidir (Tablo. 2).

Akut Adenoidit
Akut adenoidit’in, virüslerin sebep oldu¤u üst solu-

num yolu enfeksiyonundan (ÜSYE) veya gerçek bir bak-
teriyel rinosinüzitten ay›rt edilmesi güçtür. Rinore (ba-
zen pürülan), burun t›kan›kl›¤›, atefl ve efl zamanl› otitis
media bu enfeksiyonlarda görülebilir. Akut enfeksiyona
gürültülü horlama efllik ediyorsa, akut adenoidit çok da-
ha muhtemeldir. Ayr›ca, viral ÜSYE ile karfl›laflt›r›ld›-
¤›nda çocukta daha yavafl bir iyileflme ve daha bir hasta
görünüm vard›r (2).

Rekürrent Akut Adenoidit
Rekürrent akut adenoidit 6 ayl›k sürede dört veya daha

fazla akut adenoidit ata¤›n›n görülmesi olarak tan›mlana-
bilir. E¤er çocuk otitler de oldu¤u gibi ataklar aras›nda
asemptomatikse, hastada immünyetmezlik veya ast›m gibi
birlikte bulunan bir hastal›ktan flüphe edilmelidir. Rekür-
rent akut sinüzitten rekürrent akut adenoidit’i sadece kli-
nik bulgular baz›nda ay›rt etmek oldukça güçtür. Bu du-
rumlarda sinüs radyografisi yard›mc› olabilir. Özellikle iki
yafl›ndan küçük çocuklardaki tekrarlayan akut adenoidit-
lerde ekstra-özefagial reflü (EÖR) akla gelmelidir (5).

Tekrarlayan akut adenoiditli çocuklarda antibiyotik prof-
laksisi seçilmifl vakalar baz›nda düflünülebilir.

Kronik Adenoidit
Direngen burun ak›nt›s›, kötü kokulu nefes, postnatal

dirip ve kronik konjesyon kronik adenoid enfeksiyonunu
düflündüren bulgulard›r. Bu semptomlar›n ço¤u s›kl›kla
kronik sinüzitte de görülür. Bu nedenle iki durumun birbi-
rinden ayr›m› klinik olarak sorun oluflturabilir. Bu semp-
tomlara otitis media’n›n efllik etmesi, kronik adenoidit le-
hinedir. Hastal›¤› sürekli devam eden hastalar›n EÖR aç›-
s›ndan de¤erlendirilmesi unutulmamal›d›r (2).

Obstrüktif Adenoid Hiperplazi
Kronik nazal obustrüksiyon (horlama ve zorunlu a¤›z

solunumu ile birlikte), rinore ve hiponazal konuflma, büyü-
müfl adenoidlerin yapt›¤› nazofaringeal obustrüksiyonu
gösteren bulgulard›r (2).

Akut Tonsillit
Bo¤az a¤r›s›, atefl, yutma güçlü¤ü ve eritamatöz, eksü-

datif tonsillerle birlikte hassas lenf nodlar›n›n olmas›, akut
tonsillit için uyumlu semptom ve bulgulard›r. Her hastada
bütün bu semptom ve bulgular mevcut olmayabilir. Ma-
alesef klinisyenlerin ço¤u akut tonsillit tan›s› için tek kri-
ter olarak grup A beta hemolitik streptokok (GABHS) için
pozitif bo¤az kültürü veya h›zl› strep antijen testinin varl›-
¤›n› kabul ederler. Özellikle 5-15 yafl grubundaki akut ton-
sillitte, en s›k karfl›lafl›lan etken GABHS olmas› ve süpü-
ratif veya non-süpüratif komplikasyonlar› nedeniyle anti-
biyotik tedavisi gereksinimi nedeniyle uygun bulgulara sa-
hip hastalarda bu tart›fl›labilir. Bu yaklafl›m daha çok vi-
rüslerin etken oldu¤u <5 yafl çocuklar için geçerlidir. Ay-
r›ca s›k rekürrens gösteren hastalarda veya asemptomatik
GABHS tafl›c›s› oldu¤undan flüphe edilen hastalarda da
kültür veya antijen testi akut tonsillit tan›s› için kullan›l-
mal›d›r (2).

Rekürrent Akut Tonsillit
Rekürrent akut tonsillit, bir y›lda 4-7, 2 y›lda 5 veya 3

y›lda 3/y›l akut tonsillit ata¤› olarak tan›mlanabilir (2).

Kronik (Persistent) Tonsillit
Kronik bo¤az a¤r›s›, kötü kokulu nefes, fazla miktarda

tonsiller debris (tonsillolitiazis), peritonsiller eritem ve di-
rengen, hassas adenopati, bu bulgulara sebep olabilecek
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Tablo-II: Adenoid ve tonsil hastal›klar›n›n klinik
klasifikasyonu

Enfeksiyon/enflamasyon
Adenoidler
• Akut adenoidit (nazofarenjit)
• Rekürrent akut adenoidit
• Kronik (persistent) adenoidit

Tonsiller
• Akut tonsillit
• Rekürrent akut tonsillit
• Kronik (persistent) tonsillit
• Tonsillolitiazis

Obstrüksiyon
• Nazaofaringeal
• Orofaringeal
• Kombine

Neoplazi
• Benign
• Lenfoproliferatif hastal›k
• Lenfoid papiller hiperplazi
• Malign
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kronik sinüzit veya lingual tonsillit gibi bir odak olmad›-
¤›nda, kronik tonsillit ile uyumlu bulgulard›r.

Obstrüktif Tonsiller Hipertrofi
Büyümüfl tonsil horlamaya, obustrüktif bozukluklara

(uykuda ve uyan›k iken), yutma zorlu¤una, kraniofasial is-
kelet yap›s›nda de¤iflikliklere ve ses de¤iflikliklerine (ses
k›s›kl›¤› veya normal yumuflak damak hareketlerini etkile-
mesi nedeniyle t›slayarak konuflma) neden olabilir. Ayr›ca
kronik adenotonsiller hipertrofi çocuklarda üst hava yolu
obstrüksiyonuna yol açan en s›k nedenlerden birisidir.
A¤›r vakalarda kor pulmonale, pulmoner vasküler hiper-
tansiyon ve alveolar hipoventilasyon geliflebilir (6).

Obstrüktif uyku apnesi adenotonsiller hipertrofisi olan
çocuklarda s›k karfl›lafl›lan bir bulgudur. Apneik episodlar,
uykuda s›k s›k uyanma, hipersomnolans, enurezis, gece te-
rörü, kötü okul performans›, konuflma ve idrak bozukluk-
lu¤u, nazal veya t›slayarak konuflma (rhinolalia aperta,

rhinolalia clausa) ve geliflme gerili¤i, anlaml› uyku bo-
zuklu¤unu düflündüren belirti ve bulgulard›r (2,7,8).

Tonsili büyümüfl çocuklarda, nadir de olsa, atipik miko-
bakteri ve aktinomikoz gibi s›k karfl›lafl›lmayan enfeksi-
yonlar›, benign veya malign neoplastik hastal›klar› da
(özellikle tek tarafl› büyümelerde) düflünmek gerekir (2).

Tonsillit Komplikasyonlar›
Streptokokal tosillit nonsüpüratif ve süpüratif kompli-

kasyonlara yol açabilir. Nonsüpüratif komplikasyonlar›,
k›z›l, akut romatizmal atefl ve poststreptokokal glomerulo-
nefrit ve otoimmün nöropsikiyatrik sendrom (PANDAS)
iken, süpüratif komplikasyon olarak peritonsiller ve para-
faringeal apse gibi apse formasyonu geliflebilir.

Klinik De¤erlendirme
Adenotonsiller hastal›ktan flüphe edilen hastalarda kro-

nik adenotonsiller hipertrofinin bulgular›n› (a¤›z  aç›k so-
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luma, uzun yüz, göz alt›nda morarma, dental maloklüzyon
gibi kronik nazal obstrüksiyonun kraniofasial bulgular›)
ekarte etmek için dikkatli bir bafl-boyun muayenesi yap›l-
mal›d›r. Alerjik rinit gibi nazal obstrüksiyonun di¤er ne-
denleri araflt›r›lmal›d›r. Hastan›n konuflmas› hiponazal ko-
nuflma aç›s›ndan de¤erlendirilmelidir (9). Tonsil hipertro-
fisi de¤erlendirme skalas› kullan›larak derecelendirilmesi
yararl›d›r (10). Tonsil de¤erlendirilmesi a¤›z-bo¤az mu-
ayenesi ile mümkün iken, adenoidleri bu muayene ile de-
¤erlendirmek çok güçtür. Yan boyun grafisi adenoidal hi-
pertrofiyi de¤erlendirmek için yard›mc› olabilir. Adenoid
hipertrofisi ile iliflkili klinik semptomatoloji ile yak›ndan
korelasyon göstermesi nedeniyle yan boyun grafisinde
adenoidnazofaringeal oran ölçülebilir (11). Yan boyun

grafisinin, adenoid hipertrofisi flüphe edilen her çocukta
çekilmesine gerek yoktur. Anlaml› derecede obustüriktif
semptomlar› ve belirgin tonsil hipertrofisi olan çocuklarda
çekilmelidir. Ayr›ca fliddetli burun t›kan›kl›¤› olan ve
önemsiz tonsil hipertrofisi olan çocuklarda da yan boyun
grafisi çekilmelidir. Çünkü fliddetli burun t›kan›kl›¤› ve
alerjik rinit bulgular› olan çocuklarda altta yatan bir ade-
noid hipertrofisi olabilir.

Fleksibil endoskopik nazofaringoskopi adenotonsiller
hastal›¤› olan çocuklarda kolayca yap›labilen ve de¤erli
bulgular sa¤layabilen bir tekniktir. Rinomonometri adeno-
id hipertrofisine ba¤l› burun t›kan›kl›¤›n› gösterebilir, an-
cak zaman al›c› ve çocuklarda yap›lmas› kolay olmayan
bir incelemedir (12) (fiekil.1)
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Otitis media tan›m›, pediyatri prati¤inde, genel olarak
akut otitis media (AOM) için kullan›l›r. AOM çocuklarda
en s›k görülen bakteriyel enfeksiyondur. AOM çocuklarda
en s›k 6 ay ile 18 ay aras›nda görülür. AOM çocuk hekim-
lerinin, çok s›k tan› koymakla birlikte tan›da çok da zor-
land›klar› bir enfeksiyondur. AOM tan›s›ndan, [1] orta ku-
lak enflamasyonu bulgular› olmas›, [2] semptom ve bulgu-
lar›n akut bafllamas› (<48 saat) ve [3] orta kulakta s›v› ol-
mas› durumunda söz edilir. 

Kulak a¤r›s› ve atefl AOM’li çocuklar›n ço¤unda bulu-

nan ve tedavi edilmesi gereken semptomlard›r. Bu amaçla
en s›k kullan›lan ilaçlar asetaminofen ve ibuprofendir. Ku-
lak a¤r›s›n› azaltma amac›yla baz› geleneksel yöntemler ve
lokal tedaviler de uygulanm›flt›r. Ancak bu yaklafl›mlar ül-
kemizde oldukça s›n›rl› olarak önerilmektedir.

Streptococcus pneumoniae (%30-50), tiplendirilmeyen
Haemophilus influenzae sufllar› (%20-30) ve Moraxella
catarrhalis (%10-20) en s›k görülen AOM etkenleridir.
AOM tan›s› konulur konulmaz bu etkenlere yönelik anti-
biyotik tedavisine bafllanmas›, antibiyotiklerin kullan›ma
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Doç. Dr. Ergin Çiftçi
Ankara Üniversitesi T›p Fakültesi, Çocuk Enfeksiyon Hastal›klar› BD, Ankara



ASTIM & R‹N‹T GÜNLER‹
5–8 Mart 2009 | Acapulco Otel | KKTC3.

girmesinden bu yana hekimler taraf›ndan baflvurulan yön-
tem olagelmifltir. Komplikasyonsuz AOM için ilk tedavi
seçene¤i yüksek doz (80-90 mg/kg/gün) amoksisilindir.
Bu tedavinin yetersiz oldu¤u durumlarda ve beta-lakta-
maz üreten etkenlerin s›kl›¤›nda art›fl varsa, yüksek doz
amoksisilin-klavulanat kullan›labilir. Oral tedaviyi çeflitli
nedenlerle alamayan hastalarda seftriakson (50
mg/kg/gün) üç gün süreyle verilebilir. Penisilin alerjisi
olan hastalarda makrolidler ve klindamisin kullan›labilir.

Tedavi süresi oral 10 gün olarak gelenekselleflmifltir. Son
zamanlarda AOM tan›s› konulur konulmaz tedavi veril-
mesi yerine, yafl, tan› kesinli¤i, hastal›k fliddeti, t›bbi ba-
k›ma ulaflabilme durumuna ba¤l› olarak tan›mlanan baz›
komplikasyonsuz AOM’li çocuklar›n “gözlenebilece¤i”
(bekle ve gör ya da bekle-gör) yaklafl›m benimsenmeye
bafllanm›flt›r. Burada, hastan›n gözlenmesi ile, semptoma-
tik tedavi verilirken antibiyotiklerin 2-3 gün geciktirilme-
si kastedilmektedir.
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Çocuklarda orta kulak enfeksiyonlar› s›k görülen, teda-
vi masraf› çok yüksek olan ve tedavi edilmedi¤inde uzun
dönemde de¤iflik sekeller (kronik otitis media, iflitme kay-
b›, e¤itim güçlükleri vs.) yaratabilen hastal›klard›r. 

Özellikle efüzyonlu otitis media hakk›nda hâlâ yakla-
fl›mda dünya standard› belirlenmifl de¤ildir. Özellikle Ço-
cuk Hastal›klar› Uzmanlar› ve KBB Uzmanlar› aras›nda
yaklafl›mlar farkl›l›k göstermektedir. 

Okul ça¤› öncesi çocuklar›n %90’›na efüzyonlu otitis
media tan›s›n›n bir kez kondu¤u, bunlar›n % 30-40’›n›n 3
aydan, % 10’unun 1 y›ldan uzun sürdü¤ü düflünülünce,
toplam hasta say›s›n›n ne kadar çok oldu¤u anlafl›lacakt›r.
Bu konuflmada esas olarak efüzyonlu otitis media’ya yak-
lafl›m kulak burun bo¤az bak›fl›yla anlat›lacak; tan› kriter-
leri, ilk tan›da tedavi, takip, cerrahiye ne zaman ve hangi
kriterlerle karar verilece¤i; hangi cerrahi yaklafl›m›n (sa-
dece ventilasyon tüpü uygulamas›, adenoidektominin ek-
lenmesi, ventilasyon tüpünün cinsi, konaca¤› yer vb.) ter-
cih edilece¤i anlat›lacakt›r. 

Efüzyonlu otitis media olabilece¤ini düflündüren vaka-
lar aras›nda iflitme azl›¤›, kulak a¤r›s›, yineleyici otitis me-
dia, konuflma gecikmesi, ö¤renme güçlü¤ü gibi bulgulara
dikkat etmek gerekir. Hastan›n öyküsünde bunlardan biri-
si varsa muayenede dikkat edilmesi gereken en önemli k›-
s›m dikkatli otoskopidir. Otoskopide kulak zar›n›n görü-
nümü (renk, vaskülarizasyon, ›fl›k reflesinin kayb›, retrak-

siyon), kulak zar› arkas›nda s›v› varl›¤› (hava s›v› seviye-
si, hava kabarc›klar›, bombelik, matl›k), kulak zar› hareke-
tinin kaybolmas› (pnömatik otoskopi) gibi parametrelere
dikkat edilir.

Hastalara akustik impedans ölçümü yap›l›r; negatif orta
kulak bas›nc›, refleksin yoklu¤u, bas›k tepe noktal› veya
düz timpanogram EOM lehine bulgulard›r. Hastalar›n iflit-
me seviyeleri de belirlenmelidir. Odyolojik tetkikte 20-25
dB kadar hava kemik aral›¤› belirlenebilir. ‹flitme testi iflit-
me kayb›n›n dökümantasyonunun yan› s›ra, efllik edebile-
cek di¤er sorunlar›n da ortadan kald›r›lmas›n› (sensörinö-
ral iflitme kayb›) sa¤lar.

Tan› konduktan sonra hastalara daha önce tedavi alma-
m›flsa oral antibiyotik; ek semptom varsa (burun t›kan›kl›-
¤› vb.) ona göre ek tedavi verilir ve hasta yak›n takibe al›-
n›r. 3-4 hafta aral›klarla yap›lan kontrollerde e¤er 3 ayl›k
takip süresince düzelme olmazsa cerrahi karar› verilir. Bu
takip süresinin k›salmas› yar›k damak, ileri derece retrak-
te veya adheziv kulak zar› varl›¤›nda söz konusu olabilir.
Hastan›n adenoid dokusunun da muayenede de¤erlendiril-
mesi gerekir.

Hacettepe Kulak burun bo¤az olarak bizler, hastalar›n ta-
n›s›n› koyduktan sonra 3 ay takip ediyoruz; e¤er bulgularda
de¤ifliklik olmazsa cerrahi karar› veriyoruz. Klinik olarak
mevcut adenoid dokusunun da ayn› seansta al›nmas›n›n has-
tan›n prognozuna olumlu katk› yapaca¤›n› düflünüyoruz.
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