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OZET

Dongusel kusma sendromu (DKS) tekrarlayici kusma
ataklarini izleyen normal dénemler ile kendini gdsteren
bir bozukluktur. Bu calismada DKS tanisi alan, kusma
ataklan stres ve enfeksiyonlar tarafindan tetiklenen 12
yasinda bir erkek olguya ait bilgiler yer almaktadir. Bu
olgu sunumu yardimi ile DKS ataklarinin farkl tetikleyici-
lerine dikkat ¢ekmek ve uygulanabilecek farkh tedavi
yontemlerini tartisilmak amaclanmistir. Tedavide antie-
metik ve kaygi giderici etkilerinden dolay1 5 mg/g olan-
zapin baslanmistir. Bu tedavi ile 6 ay boyunca belirtiler
belirgin sekilde azalmis ancak tam duzelme go6zlen-
memistir. Tekrarlayan st solunum yolu enfeksiyonu
nedeniyle koruyucu penisilin tedavisi eklenmistir. Bu iki
tedavinin birlikte uygulandigi 18 ay boyunca kusma atak-
lari tekrar gozlenmemistir. Cocukluk doéneminde sik
gorulen DKS nedenleri ve tedavisi iyi tanimlanamamis bir
durumdur. Uygulanan tedaviler siklikla ataklarla sinirldir
ve belirtilerin azaltilmasi hedeflenir. Ataklarin tekrarinin
onlenmesinde koruyucu tedaviler ile ilgili bilgiler sinir-
lidir. DKS olgularinda antipsikotik ya da antibiyotik kul-
lanimi ile ilgili bilgiler sinirhidir. Bu olgularin koruyucu
tedavisinde antipsikotikler, 6zellikle enfeksiyonun tetik-
ledigi olgularda antibiyotik korumasi farkh birer secenek
olabilir. Farkl antipsikotik ve antibiyotik ilaclarin etkin-
ligini ve guvenirligini arastiran klinik galismalara ihtiyag
vardi.

Anahtar Sézciikler: Déngusel kusma sendromu, anti-
pisikotik, antibiyotik.
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SUMMARY

Cyclic Vomiting Syndrome Treated with
Antipsychotic and Antibiotic: A Case Report

Cyclic vomiting syndrome (CVS) is a periodic syndrome
characterized by recurrent vomiting attacks and normal
intervals. A boy is presented at the age of 12 who had
CVS and his vomiting attacks were triggered by stress
and infection diseases, in this study. The aims of the
study are to draw attention on different etiology of CVS
and to discuss of different treatment applications
through this case report. In his treatment, olanzapine 5
mg/day was given because of the antiemetic and anxi-
olytic effects. His symptoms were significantly improved
through 6 mounts with this treatment but there wasn't
fully remission. Because of recurrent upper respiratory
system infections, prophylactic penicillin treatment was
started additionally. Fully remission was seen under this
combination treatment through 18 moths. CVS is com-
mon among children but etiology and maintenance
treatments of CVC have not been defined enough, yet.
Traditional applications include symptomatic treatments
during attacks. There is limited knowledge about pre-
ventive treatment of vomiting attacks. There are a few
data about maintenance treatment with antipsychotic
and antibiotic on CVS. Antipsychotic and antibiotic treat-
ments especially in the cases whose symptoms triggered
by infection diseases may be good alternatives on pre-
ventive treatment of CVS cases. Clinical studies are need
about effectiveness and tolerability of different antipsy-
chotic and antibiotic drugs.
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GIRIS

Dongiisel kusma sendromu (DKS), altta yatan bir
fiziksel neden olmaksizin ortaya cikan ve yilda en
az 2 kez goriilen ciddi kusma ataklar1 ve ataklar
arasinda normal donemler ile kendini gosteren bir
cocukluk c¢agr sendromudur. DKS yazinda "abdo-
minal migren", "abdominal epilepsi", "periyodik
sendrom" adlari ile de anilmaktadir ve bir migren
onciilii olarak kabul edilir (Fleisher ve ark. 2005,
Olden ve Crowell 2005, Olmez ve ark. 2006,
Withers ve ark. 1998). Okul ¢ag1 cocuklari arasinda
siklig1 %2 olarak tahmin edilir (Van de Woerd ve
ark. 2006, Withers ve ark. 1998). Tiirkiye'de yapilan
bir calismada okul ¢agi cocuklari arasinda DKS sik-
I1g1 %1.9; kiz/erkek orani 2/1; ortalama yag 10.5 yil
olarak belirlenmistir (Ertekin ve ark. 2006). DKS
sikligi erigkinlik doneminde azalmaktadir; Suudi
Arabistan’da erigkin Orneklemde siklik %0.029
olarak belirlenmistir (Ayoola 2005).

DKS'nin nedenleri hentiz tam olarak aciklana-
mamistir, ancak ailesel yiikliligiin gdzlenmesi
nedeni ile genetik yatkinlikla ilgili oldugu goriisii
yaygindir (Boles ve ark. 2005, Haan ve ark. 2002).
Fiziksel nedenler arasinda en sik suclanan etmen
hipotalamik-pitiiiter-adrenal ~ sistemin  asir1
duyarliligi ve otonomik sistemde islev bozuk-
lugudur. Ayrica, migrendekine benzer olarak
mitokondrial ve iyon kanallar ile ilgili bozukluk-
larin DKS'ye neden olabilecegi diisiiniilmektedir
(Faucher ve ark. 2003). DKS'nin ortaya cikmasinda
psikolojik etmenlerde de rol alabilir (Withers ve
ark. 1998). Normal topluma kiyasla, DKS olgu-
larinda  diger pisiko-somatik  yakinmalar,
icsellestirme ve daha yiiksek depresyon-kaygi puan-
lar1 gozlenmistir (Forbes ve ark. 1999). Kaygili
anne, uzamig ve yapisik anne-cocuk iligkisi, ayris-
ma-bireysellesme siireglerinde ki aksakliklar da
DKS olgularinda sik goriilen ruhsal ozelliklerdir
(Reinhart ve ark. 1997).

DKS olgular arasinda yanls ve ge¢ tani alma oran-
lar1 yiiksektir, bu nedenlerle uygun olmayan dahili
ve cerrahi girisimlere sik rastlanmaktadir (Fleisher
ve ark. 2005). Tedavi yaklagimlar tetikleyicilerin
azaltilmasini amaclayan yasam tarzi degisiklikleri,
koruyucu ilag tedavileri ve ataklar sirasinda destek-
leyici tedavileri igerir (Sudel ve Li 2005). Serotonin
reseptor agonistlerinin atak tedavisinde etkili
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oldugu bildirilmistir (Li ve ark. 2008). Tedavide
cocuga yonelik psikoterapilerin ve aile terapilerinin
de etkili olabilecegi diisiiniilmektedir (Magagna
1995).

Trisiklik antidepresanlar arasinda yer alan ve
migren ataklarmmin sikligim1  azalttigr bilinen
amitriptilin'in DKS olgularinin koruyucu tedavide
etkili oldugu bulunmustur (Andersen ve ark. 1997,
Hattori ve ark. 2006, Li ve ark. 2008, Namin ve ark.
2007). Amitriptilin ile DKS olgularin %77-91'inde
ataklarin sikliginin, %50'sinde ise ataklarin sidde-
tinin azaldig1 belirlenmistir (Andersen ve ark. 1997,
Li ve ark. 1999). DKS olgularinin valproik asit ile
koruyucu tedaviye yanit verdigi bildirmistir
(Amakata ve ark. 2008, Hikita ve ark. 2008a).
Fenobarbital ile koruyucu tedavinin olgularin
%79'unda etkili ve giivenilir oldugu bulunmustur
(Gokhale ve ark. 1997). Zonisamid ve levetirase-
tam etkili oldugu Onerilen diger antiepileptiklerdir
(Clouse ve ark. 2007). Ciddi kusma ataklar1 olan 2
olgunun koruyucu tedavisinde amitriptilin, karba-
mazepin, fenitoin, siproheptadin, sodyum-valproat
ve fenobarbital tedavilerinin tek basina kullanimi-
na cevap alinmazken, bu olgularin sodyum-valproat
ve fenobarbital birlikte kullanimi ile diizelme gos-
terdigi bildirilmistir (Hikita ve ark. 2008b).
Kalsiyum kanal blokeri olan ve migren koruyucu
tedavisinde, bag donmesinde, kulak cinlamasinda
ve vertigoda kullanilan flunarizin ile DKS olgu-
larinin %60'inda atak sikligini azaldigi belirlen-
mistir (Kothare 2005). Bir antihistaminik olan
siproheptadin (Li ve ark. 2008, Andersen ve ark.
1997, Worawattanakul ve ark. 1999), ve bir B-blo-
ker olan propranolol (Haghighat ve ark. 2007,
Worawattanakul ve ark. 1999) ile koruyucu tedavi-
den fayda goren olgular oldugu bildirilmistir.
Zayiflama ilaci, gida takviyesi, direngli epilepsi
hastalarinda giiclendirme tedavisi olarak kullanilan
L-karnitin DKS atak sikligin1 azaltti§1 gézlenmistir
(Van Calcar ve ark. 2002). Ek olarak doksepin ve
alprazolam tedavilerinden faydalanan olgular
bildirilmistir (Dong ve ark. 2008).

Bu calismada bir olgu sunumu yardimi ile DKS'de
farkli etyolojik nedenlere dikkat cekilmesi ve uygu-
lanabilecek farkli tedavi yontemlerinin tartigiimasi
amaclanmistir.
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OLGU

Tk kusma atag1 7 yasinda ilkokula bagladig1 sirada
ortaya ¢ikan, 12 yasinda erkek olgu. Kusma ataklari
yaklagik ayda bir siklikta, 24 saat boyunca siiren ve
birkag saat icinde biling kaybina neden olacak, has-
taneye yatig gerektirecek siddetteydi; ataklardan
Once bag agrisi, bulant1 ve yiiksek ates, hipotansi-
yon yakinmalar1 oluyordu. Ataklar sirasinda sivi-
elektrolit destegi, antiemetik, sedasyon verici
tedaviler gibi destekleyici tedaviler uygulaniyordu.
Ataklar1 takip eden giinler boyunca bas agrisi, hal-
sizlik, uykuya meyil ya da uykusuzluk, istahsizlik
gibi yakinmalarin yani sira hafif bir kilo kayb1 (yak-
lasik 1 kg) sikca goriiliiyordu.

Ozgecmisinde; bagka bir hastalik oykiisii ve her-
hangi bir 6zellik belirlenmedi. Yiiriime-konugma
becerilerini ve tuvalet egitimini zamaninda edin-
misti, gelisiminin her donemde yasitlariyla paralel
oldugu, okumay ilkokul birinci sinifin ilk done-
minde soktiigli, okul basarisinin normal oldugu
bildirildi. Sosyal olarak igine kapanik ve kaygil biri
oldugu, alisik olmadig1 ortamlarda bir siire gergin-
lik yasadigi, babasinin hastaligt ya da ekonomik
sorunlar gibi giigliiklere tiziildiigii ancak bu duygu-
larim1 genellikle ifade etmedigi, konu acilinca
ortamdan uzaklagmay: tercih ettigi annesi tarafin-
dan bildirildi. Cok fazla arkadagi olmasa da yakin
arkadaslariin oldugu, yasitlar1 arasinda kabul
goren ve sevilen biri oldugu, kusma ataklari
nedeniyle okula gidemediginde okul arkadaslarinin
merak edip evi aradiklar1 6grenildi.

Soy ge¢misinde; annesi 44 yasinda ev hamimi,
babas1 45 yasinda isci olan olgu 3 cocuklu bir
ailenin ikinci ¢ocugu olarak, sorunsuz bir gebeligin
ardindan normal yolla diinyaya gelmisti. Babasinin
son 4 yildir (ayda 2 kez hastaneye yatig gerektiren)
ciddi karaciger yetmezligi nedeniyle tedavi
gordiigi, tedaviye iyi yanit vermedigi, bu nedenle
babasinin iginden ayrildigi, son yillarda aile yakin-
larinin destegi ile gegindikleri ve ciddi ekonomik
sorunlar yasadiklar1 dgrenildi. Genis ailede DKS,
migren, epilepsi ya da herhangi bir ruhsal hastalik
Oykiisii olmadigi bildirildi.

Ataklar icin tetikleyici durumlar; ataklarin genel-
likle stresli yasam olaylari ile iliskili oldugu 6grenil-
di. Tlkokula ahsirken birkag ay zorlandigi, okula
isteksiz gittigi ve ilk atagmin bu sirada basladifi
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bildirildi. Yaz tatillerinde atak sikligi azalyor,
yogun sinav ddnemlerinde ise artiyordu, ancak olgu
smav kaygisina ait 0zgiin bir belirti tarif etmiyordu.
Kusma ataklar1 nedeniyle yilda yaklagik 1 ay1 bulan
okul devamsizligi oluyordu. Olgu okul devamsiz-
ligin1 tamamen ataklarla iliskilendiriyor, diger
zamanlarda okula gitmek istememe, ya da okulla
ilgili herhangi bir kaygi yasamadigini bildiriyordu.
Babasinin saglik sorunlar: diger bir stres etmeni ve
kusma ataklar igin tetikleyici gibi goriiniiyordu;
babanin hastaneye yatis donemlerinde olgunun
kusma ataklar1 da siklasiyordu.

Laboratuvar incelemeler ve DKS tanisi; 12 yasinda
iken ataklarin nedeninin arastirilmasi amaci ile
cocuk servisine yatirilarak takip edildi. Bu sirada
yapilan sistemik muayenesi normaldi. Elektroen-
sefalogram, elektrokardiyogram, abdominal ultra-
sonografi, beyin omurilik siv1 incelemesi, tam kan
sayimi, tam idrar incelemesi, serum helikobakter M
ve G immiinglobulinleri normal sinirlar igerisindey-
di. Gastrointestinal sintigrafi ile gastro-6zafajial
reflii belirlendi ancak bu durum siddetli kusmalarin
nedeninden ¢ok sonucu olarak degerlendirildi.
Olgu yatarak tedavisi sirasinda ¢ocuk noroloji ve
cocuk metabolizma uzmanlar1 tarafindan deger-
lendirildi, DKS tanisi bu uzmanlarca da dogru-
landiktan sonra belirtilere yOnelik destekleyici
tedavi uygulandi. Olgunun ilk ruhsal deger-
lendirmesi de bu yatarak tedavi sirasinda istenen
konsiiltasyon sirasinda yapildi, hastaneden c¢iktik-
tan sonra cocuk ve ergen ruh saglig1 ve hastaliklari
polikliniginde ayaktan izlemine 2 yil boyunca
devam edildi. Takip sirasinda, migren ve olasi diger
norolojik durumlarin ayirict tanisini ve takibini
saglamak amaciyla, 4-6 ay sikliklarla ¢ocuk nérolo-
ji bolimiine konsiilte edildi. Bu degerlendirme-
lerde, migren, epilepsi ya da bagka bir norolojik
bozukluk olmadig1 bildirildi, antiepileptik ya da
antimigren tedavi 6nerilmedi.

Ruhsal muayenesinde; yasinda gosteren, kendine
olan ilgi-bakimi yerinde erkek olgu. Cagrisimlari
diizenliydi. Diisiince icerinde kusma ataklarindan
sikildigi ve artik kurtulmak istedigi ile ilgili
diisiinceleri vardi. "Babasinin hastali§1" ya da aile
tarafindan bildirilen "okulla ilgili stres" sorgu-
landiginda gegistirir tarzda, kisa ve dénemsemedigi-
ni bildiren cevaplar veriyordu. Ayrintili sorgulama-
da belirgin bir stres olay1 ya da tetikleyici durum
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tarif etmiyordu. Duygulanimi dogaldi; olaylara
kayitsiz ve aldirmaz gibi gériinmesine neden olacak
sekilde rahat ve yiizeysel cevaplar veriyordu.
Bireysel goriismedeki rahat tavrina karsin, annesi
ile birlikte goriisiildiigli zamanlarda, annenin okul
ve babasi ile ilgili kaygilarina deginmesinden rahat-
siz oldugu, anneye Ofkelenip bagirdigi, "bir daha
hastaneye ve tedaviye gelmemekle" tehdit ettigi
gozlendi. Algy, bellek ve yonelimi dogaldi. Diger
ruhsal bozukluklara yonelik sorgulamada, herhangi
bir ruhsal bozuklugun tipik belirtilerine rastlan-
madi ve 6zgiin bir tan1 almadi.

Psikofarmakolojik tedavi; Yapilan degerlendirme
sonucunda, DKS tanisinin psikosomatik kokenli
olabilecegi diisiiniildii, tipik bir tam1 almasa dahi
ataklarin stresle tetiklenebilmesi nedeni ile ruhsal
takibi ve tedavisi Onerildi. Tedavide ilk olarak
antiemetik ve kaygi giderici etkinligi nedeni ile
haloperidol 1mg/giin bagladi, ancak ekstrapramidal
yan etkiler nedeniyle ilk haftanin sonunda bu
tedavi sonlandirildi. Haloperidole benzer etkileri
ve daha az ekstrapiramidal yan etki riski icermesi
nedeniyle olanzapin 5 mg/giin Onerildi. Bu tedavi
ile 6 aylk izlem boyunca tam diizelme gozlen-
memekle birlikte ataklarin siklig1 ve siddeti belirgin
bicimde azaldi. Ataklar 3-4 aylik siklikla goriilityor-
du ve belirtiler genellikle daha hafif, gelip gecici,
yatarak tedaviyi gerektirmeyecek sekildeydi.
Olanzapin tedavisi boyunca, ii¢ ayda bir yapilan
laboratuvar incelemelerine gore karaciger ve
bobrek fonksiyonlari, kan lipidleri, prolaktin diizeyi
ve kan sayimi normal smirlarda seyretti. Ataklari
takiben ortaya cikan uykusuzluk, istahsizlik ve hafif
kilo kayb1 olanzapin tedavisi sirasinda gozlenmedi,
ayrica Onemli bir kilo artigt da olmadi (gocuk
noroloji tarafindan izlenen ve konsiiltasyonlar
sirasinda bildirilen kilo ve boy gelisimi normal
yiizdeler iginde seyretti). Olanzapin olgu tarafindan
iyi tolere edildi, dnemli bir yan etki bildirilmedi.

Enfeksiyon hastaliklariyla iliskisi ve koruyucu
antibiyotik tedavisi; gecmis enfeksiyon oykiisi
taniya bakilmaksizin poliklinige bagvuran her has-
tada, demografik bilgiler arasinda rutin sorgulan-
maktadir ve olgunun ilk sorgulamasinda sik enfek-
siyon ya da enfeksiyon hastaliklar ilgili 6nemli bir
ozellik olmadig1 bildirilmistir. Izlemde, olgunun
siirekli geniz akintisinin oldugu, sik {ist solunum
yolu enfeksiyonu gegirdigi, enfeksiyonlarin ardin-
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dan ataklarin alevlenebildigi gozlendi. Olanzapin
tedavisi altinda iken gegirdigi hafif kusma atak-
larinin hi¢ birinde bir stres etmeni belirlene-
mezken, bu donemde neredeyse tiim ataklari
enfeksiyon hastaliklarini takip eden giinlere-hafta-
lara denk geliyordu. Bu gozlem aile ile paylasilarak
bu agidan izlemeleri istendi, enfeksiyonlarin ardin-
dan ataklarin siklagtigi gozlemi aile tarafindan da
dogrulandi. Olgu kulak burun bogaz poliklinigine
konsiilte edildi; burada kronik sintiziti oldugu
rapor edildi. Bu sirada bogaz kiltiirii normaldi
ancak kanda antistreptolizin-O (ASO) titresi 631
iu/ml olarak belirlendi. Olanzapin tedavisine ek
olarak enfeksiyon korumasi amaciyla, benzatin
penisilin 2400 iu / 3 hafta baslandi. Bu ikili
tedavinin ikinci ayindan itibaren, enfeksiyon belir-
tileri daha hafif ve nadir gozlenirken, kusma atak-
larinda tam diizelme gozlendi, 1 yil 6 aylik izlem
sirasinda yeni bir atak gozlenmedi.

TARTISMA

DKS tanisi ancak ayrintili fizik ve laboratuvar
incelemelerden sonra, diger olasi nedenler dis-
landiktan sonra goz Oniine alinmalidir. Kusma
ataklar1 genellikle yasamin ilk 10 yilinda baglar.
Birkag saat siiren ve bulanti, uykuya egilim, bas
agrist gibi belirtilerle kendini gosteren prodromal
donem siktir (Withers ve ark. 1998). Benzer olarak
bu olguda da ataklar 7 yasinda baglamistir ve kusma
ataklar1 tipik prodromal donem belirtilerinden
sonra ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica DKS tanis1 ayrin-
tili muayene, incelemelerden ve ilgili uzmanlk
alanlar tarafindan degerlendirildikten sonra kon-
mustur.

Hipotamik-pitiiiter-adrenal sistem ve sempatik sis-
tem stres tarafindan uyarilir. Yiksek tansiyon,
koroner hastaliklar, agri, bazi hormon diizensizlik-
leri, migren, depresyon ve kaygi gibi pek ¢ok fizik-
sel ve ruhsal durumun stres yaniti oldugu
distiniilmektedir (Charmandari ve ark. 2003).
Sindirim sistemi stresten en fazla etkilenen sistem-
lerden biridir (Lee ve ark. 2000). Bazi direncli
kusma olgular1 "psikojenik kusma" olarak
adlandirilir; bu olgularda stres ataklarin temel
tetikleyicisidir ve ruhsal tedavilerin faydali oldugu
bildirilmektedir (Gonzalez-Heydrich ve ark. 1991,
Hsiao ve ark. 1998). Li (2001) DKS ataklarinin
%34'intin baslangicinda bir psikolojik stersin
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yasandigin1 bildirmistir. Bu olguda da benzer
olarak, ataklarin babasinin hastalik donemleri, okul
ve smav donemleri gibi stresli donemlerde arttig
gorilmiistiir.

Bu olguda, fiziksel yakinmalarindan dolay: bir okul
yili boyunca 1 ay1 bulan okul devamsizligi bulun-
maktadir. Bu bulgunun ayrilik kaygisi, okul reddi
ve/veya okul korkusu ile ilgili oldugu disiinilebilir.
Dahasi, bulanti ve kusma ayrilik kaygist ve okul
korkusunun en sik bulgularindandir. Ote yandan,
ayriik kaygist ve okul korkusu genellikle daha
stireklilik gosterirken, DKS ataklarla ortaya cikar
ve bunun diginda okula devam ile ilgili sorun yok-
tur. Ayrilik kaygisinda, okulla zamanlarinda ortaya
cikan tipik kaygi belirtilerinin yani sira,
evden/anneden ayrilmak zorunda kaldig1 diger
durumlarda da kaygi belirgindir. Okul korkusunda
goriilen fiziksel belirtiler okula gitme saatleri ile
sinirli olan daha hafif 6zelliktedir ve okula gitme
saati bitince rahatlama tipik olarak gozlenebilir
(Kearney ve Albano 2004). Bu olgunun belirti-
lerinin ataklar halinde olmasi, normal donemlerde
okulla ya da ayrilikla ilgili bir kaygisinin bulunma-
masl, ayrihik kaygisina ait bagka bir bulgusunun
olmamas1 g6z Oniinde bulundurularak ayrici
tanisinda ayrilik kaygisi ve okul korkusundan uzak-
lasilmistir. Ayrica, bu olguya benzer olarak, DKS
olgularinda bir yilda ortalama 20 giin okul devam-
sizligimin gozlenebilecegi bildirilmistir (Li 2001).
Bu bilgide ayirici taniyr ayriik kaygisindan ¢ok
DKS lehine desteklemektedir.

Antidepresanlarin ve migren ilaglarimin DKS'nin
stirdiirim tedavisinde faydali olduklart ile ilgili bil-
giler bulunmaktadir (Aanpreung ve Vajaradul
2002, Prakash ve Clouse 1999, Sudel ve Li 2005).
Ancak bu konuda plasebo kontrollii caligmalar
bulunmamaktadir. DKS koruyucu tedavisinde fay-
dali oldugu bildirilen ilaglar arasinda trisiklik anti-
depresanlardan amitriptilin (Li ve ark. 2008,
Hattori ve ark. 2006, Namin ve ark. 2007);
antiepileptiklerden valproik asit ve fenobarbital
(Amakata ve ark. 2008, Gokhale ve ark. 1997,
Hikita ve ark. 2008a); migren ilaglarindan flunari-
zin yer alir (Kothare 2005). Ancak bu bilgiler olgu
bildirimi ya da geriye doniik dosya tarama bulgu-
larindan ibarettir. Bugiinki bilgilerimiz, benzer
gruptaki diger ilaglarin etkinligi ya da gilivenirligi
olmadigr anlamina gelmez, ancak yeterli bilgi
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olmadigr biciminde yorumlanabilir. Burada
sunulan olgunun tedavisinde, yazinda en sik adi
gecen antiepileptik ve antimigren ilaglara yer veril-
memesinin baglica nedeni, ¢ocuk noéroloji
bolimiinde yapilan ayrintili degerlendirmeler ve
takiplerde bu tedavilere ihtiya¢ duyulmamasidir.
Antimigren ilaglarin Ozellikle ailesinde migren
Oykiisii olan olgularin koruyucu tedavisinde tercih
edilebilecegi dusiiniiliir (Li ve ark. 1999, Andersen
ve ark. 1997). Olgumuzda benzer bir aile
Oykiisiinin olmamasi, antimigren kullaniminin
Oncelikle tercih edilmemesinin diger bir nedenidir.

DKS'de antipsikotiklerle koruyucu tedavinin etkin-
ligini  bildiren ¢alisma  bulunmamaktadir.
Antipsikotikler, antiemetik etkilerinden dolayi,
kanser ya da sindirim sistemi hastaliklar1 gibi ruhsal
olmayan nedenlerle ortaya ¢ikmig kusma belir-
tisinin tedavisinde de kullanilmaktadirlar (White ve
ark. 2006, Shinjo ve Okada 2006). Antiemetik
etkinin yani sira kaygi giderici etkilerinin de olmasi
antipsikotiklerin DKS olgularinin tedavisine katki
saglayabilecegi diisiiniilerek, olgunun koruyucu
tedavisinde haloperidol 1mg/giin baslanmistir.
Ancak ekstrapramidal yan etkiler nedeniyle kisa
siirede bu tedavi sonlandirilmis ve benzer etkileri
bilinen olanzapin tedavisi baslamistir. Ataklardan
Once, prodromal belirtileri arasinda hipotansiyon
bildirildiginden, hipotansiyon yan etkisine daha sik
neden olan klorpromazin gibi diisiik potensli bir
antipsikotik tercih edilmemistir. Ataklar1 takip
eden haftalarda uykusuzluk, istahsizlik ve kilo
kayb1 belirtilerinin oldugu g6z oniinde tutularak
antipsikotik tedavi secenekleri degerlendirilmistir.
Bu olgularda kullanimu ile ilgili bilgi bulunmamasi-
na karsin, daha fazla sedasyon ve istah artig1 sagla-
masl1 nedeniyle olanzapin tedavisi tercih edilmistir.
Kald1 ki sadece olanzapin degil, diger antipsikotik-
lerin de DKS olgularinda kullanimu ile ilgili bilgi
bulunmamaktadir. Tek basina olanzapin tedavisi bu
olguda tam diizelme saglamamakla birlikte, belir-
tilerde 6 ay siireyle belirgin diizelme saglamustir.
Yaklagik ayda bir goriilen ataklar 3-4 aylik siklikla
goriilmeye baglamis, hastaneye yatisi gerektirecek
siddette ataklar yerini istirahatla kendiliginden
gecen daha hafif ataklara birakmistir. Olanzapine
bagli 6nemli bir yan etki gézlenmemis, bu nedenle
uzun siire koruyucu tedavide kullanimi desteklen-
migtir. Antipsikotikler DKS'nin koruyucu tedavi-
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sinde iyi bir alternatif yaklasim olabilirler. CVS
olgularinda farkli antipsikotiklerin etkinliginin ve
giivenilirliginin kontrollii ¢calismalarla arastirilmasi
gerekmektedir.

Strese benzer olarak, enfeksiyonlarin da DKS atak-
larini tetikleyebilecegini bildiren ¢aligmalar bulun-
maktadir (Withers ve ark. 1998, Fleisher ve ark.
2005, Scarcia ve ark. 2000). DKS olgularinin yak-
lagik yarisinda, kusma ataklarinin enfeksiyonlar
tarafindan tetiklendigini bildirilmektedir (Dong ve
ark 2008; Li 2001). Bu olgularda atak sikliginin
enfeksiyonlarla iligkisi daha Once yeterince
aragtirllmamustir; bu iliskinin 6zellikle hangi enfek-
siyon ajanlar1 ve hangi sistem enfeksiyonlari ile ilig-
ki oldugu da bilinmemektedir. Baz1 psikiyatrik
durumlarin enfeksiyonlarla iligkisi iyi bilinmekte-
dir; PANDAS (pediatric autoimmune neuro-psyc-
hiatric disorders associated with streptococal infec-
tions) bu durumun en iyi 6rnegidir. PANDAS, B-
hemolitik streptokok enfeksiyonu (BHSE) ile tetik-
lenen ataklarla seyreden, obsesyon, kompulsiyon ya
da tiklerin gozlendigi noro-psikiyatrik bir bozuk-
luktur (Swedo ve ark. 1997). PANDAS etyo-
lojisinde en yaygin goriis otoimmiin yanitla ilgilidir.
Buna gore BHSE karsi olusan antikorlarin ¢apraz
reaksiyon sonucu bazal gangliyonda tahribat yap-
masidir, ruhsal belirtilerin enfeksiyon donemleri ile
iligkili bicimde ve ataklar halinde ortaya ciktig
distinilir (Swedo ve ark. 1997). Ancak enfeksi-
yonlar PANDAS diginda da, benzer ya da faklh
immiinolojik yollarla, bazi néro-psikiyatrik belirti-
leri iiretiyor olabilirler. Yazinda BHSE ardindan
alevlenen DEHB, yeme bozuklugu hatta psikoz
olgular1 bulunmaktadir. Pek c¢ok calismaci,
PANDAS'" sadece "OKB ve tik" gibi kat1 bir tanim-
lama i¢inde degerlendirmenin hata oldugunu, has-
tanin yatkinligi, gelisimsel diizeyi ve enfeksiyona
karst yanitin siddetine bagli olarak ¢ok farkli ndro-
psikiyatrik belirtiler ortaya cikabilecegini savunur
(Kerbeshian ve ark. 2007, Thompson ve ark. 2004).
DKS ve PANDAS yazinda daha 6nce hig iligki-
lendirilmemis, iki ayr1 klinik durumdur. Burada
sunulan olguda, ataklarin iist solunum yolu enfek-
siyonu tarafindan tetiklendigi gézlenmistir. Yiiksek
ASO degerleri BHSE'ye isaret etmekle birlikte
bogaz kiiltiiriinde olmamasi nedeni ile bu konuda
acik bir yorum yapmak olasi degildir. Tani 6l¢iitler-
ine gore degerlendirildiginde, obsesif-kompulsif
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belirti ya da tiklerin olmamasi, enfeksiyon ajaninin
kesin olarak belirlenememesi nedenleri ile bu olgu
PANDAS tanis1 almamaktadir. Bu olguda oldugu
gibi, DKS olgularinin yaklagik yarisinda ataklarinin
enfeksiyon hastaliklar1 ile tetikleniyor olmasi,
PANDAS'a benzer bir otoimmiin diizenegin var
olabilecegini akla getirmektedir, konunun daha
ayrintili aragtirilmasi fayda saglayabilir.

DKS olgularinda koruyucu antibiyotik tedavisi ile
ilgili calismalar bulunmamaktadir. Vanderhoof ve
ark. (1993) DKS olgularinda eritromisin kul-
laniminin faydali oldugunu bildirmiglerdir, ancak
bu caligmada enfeksiyon hastaliklariyla tetiklenen
DKS olgulart ayirt edilmeksizin eritromisin kul-
lanilmistir. Dahasi, adi gecen calismada eritromisin
antibakteriyel etkisi nedeni ile degil, sindirim siste-
minde motilite azaltici etkisi (prokinetic ajan)
nedeni ile kullanilmig, ¢alisma bu teori iizerine
kurularak planlanmig ve tartisitimigtir. Tim bu
nedenlerle, Vanderhoof ve arkadaslariin calismasi
eritromisin kullanimini icerse de, enfeksiyonlara
kars1 koruyucu tedavinin DKS olgularinda etkisi
hakkinda giivenilir bir bilgi sunmaktan uzaktir.
Koruyucu antibiyotik tedavisinin PANDAS olgu-
larinda fayda sagladig: bildirilmektedir (Snider ve
ark. 2005, Murphy ve Pichichero 2002). Burada
sunulan olguda, PANDAS'a benzer olarak, antibi-
yotik korumasinin tedaviye onemli katki saglamig
olmast onemli bir bulgudur. Ozellikle enfeksiyon
hastaliklar1 ile kusma ataklar tetiklenen olgularda,
koruyucu antibiyotik tedavilerin etkinlik ve
giivenirliginin ¢alisilmasi dnerilir.

DKS'nin nedenlerinden tedavisine pek cok konuda
cevaplanmamig sorular bulunmaktadir. Stres ya da
enfeksiyonlar tarafindan tetiklenen DKS olgu-
larinin koruyucu tedavisinde Antipsikotikler ve
antibiyotikler 6nemli katki saglayabilirler. Farkli
antibiyotik ve antipsikotiklerin etkinligi, doz aralik-
lar1, kullanim sekilleri, yan etkileri, tedavi siireleri
gibi alanlarda yapilacak klinik caligmalara ihtiyag
vardir.
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