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Uzm.Dr. Evren KUL PANZA (Maltepe)

Uzm.Dr. Giilnihal KULAKSIZ (Hacettepe)
Yrd.Dog.Dr. Sevil KURBAN (Meram)
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Prof.Dr. Aysel KUKNER (/zzet Baysal)

Prof.Dr. Osman LATIFOGLU (Gazi)

Dog¢.Dr. Isil MARAL (Gazi)

Prof.Dr. idris MEHMETOGLU (Meram)
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Prof.Dr. inci MEVLITOGLU (Meram)
Yrd.Dog.Dr. Ayse MIZRAK (Gaziantep)

Prof.Dr. Mehmet MIHMANLI (Sisli Etfal EAH)
Yrd.Dog.Dr. Cengiz MORDENIZ (Harran)
Prof.Dr. Giilipek MUFTUOGLU (Cerrahpasa)
Dog.Dr. M Hamza MUSLUMANOGLU (Eskisehir Osmangazi)
Dog.Dr. Meltem NALGA ANDRIEU (Ankara)
Uzm.Dr. Hasan NAZIK (GATA Haydarpasa)
Dog.Dr. Bijen NAZLIEL (Gazi)

Prof.Dr. Numan NUMANOGLU (Ankara)
Prof.Dr. Nihat OKCU (Atatiirk)

Prof.Dr. Hiiseyin OKTAR (Cerrahpasa)
Yrd.Dog.Dr. Hasim OLGUN (Atatiirk)

Prof.Dr. Nur OLGUN (Dokuz Eyliil)

Prof.Dr. Emin Riisti ONUR (Hacettepe)

Prof.Dr. Hakan Sedat ORER (Hacettepe)

Dog.Dr. Ragip ORTAC (Dr: Behget Uz CHC EAH)
Dog.Dr. Taner ORUG (Namik Kemal)

Prof.Dr. Hasan OZAN (GATA)
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Dog.Dr. Murat OGETURK (Firat)

Prof.Dr. Tung Cevat OGUN (Meram)

Dog.Dr. Haydar Kazim ONAL (fzmir Atatiirk EAH)
Prof.Dr. ismail Semih ONCEL (Izmir Atatiirk EAH)
Prof.Dr. Selda ONDEROGLU (Hacettepe)
Prof.Dr. Rahmi ORS (Meram)

Prof.Dr. Zehra OZCAN (Ege)

Yrd.Dog.Dr. Fatih OZCURA (Dumlupinar)
Prof.Dr. Semra OZCELIK (Cumhuriyet)

Uzm.Dr. Ozlem OZDEGIRMENCI (4nk. ZHE DKH EAH)
Prof.Dr. Gazi OZDEMIR (Eskisehir Osmangazi)
Yrd.Dog.Dr. Mehmet OZDEMIR (Meram)
Yrd.Dog.Dr. Muhsin OZDEMIR (Eskisehir Osmangazi)
Yrd.Dog.Dr. Mustafa OZDEMIR (Meram)
Prof.Dr. Sebati OZDEMIR (Cerrahpasa)
Yrd.Dog.Dr. Suna OZDEMIR (Meram)

Prof.Dr. Veli Nusret OZDEMIR (Cukurova)
Prof.Dr. Fatma Sibel OZEKMEKCT (Cerrahpasa)
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Prof.Dr. Bedri OZER (Meram)

Dog.Dr. Cigdem OZER (Gazi)
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Yrd.Dog.Dr. Abdullah OZGONUL (Harran)
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Prof.Dr. Sitki OZTAS (Atatiirk)

Dog.Dr. Ahmet OZTURK (Meram)

Dog.Dr. Mehmet Akif OZTURK (Gazi)

Dog.Dr. Sedat OZTURKCAN (Lzmir Atatiirk EAH)
Dog.Dr. Gokhan OZYIGIT (Hacettepe)

Dog.Dr. Mustafa OZYURT (GATA Haydarpasa)
Dog.Dr. Giilsiim Emel PAMUK (Trakya)
Yrd.Dog.Dr. Hakan PARLAKPINAR (in6'112)
Yrd.Dog.Dr. Sevgi PEKCAN (Meram)

Prof.Dr. E Ferda PERCIN (Gazi)

Prof.Dr. Lamia PINAR (Gazi)
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Prof.Dr. Ozkan POLAT (Atatiirk)

Yrd.Dog.Dr. Vedat SABANCIOGULLARI (Cumhuriyet)
Dog.Dr. Mehmet Yildirim SARA (Hacettepe)
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Prof.Dr. Yusuf SARIOGLU (Gazi)
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Prof.Dr. ismail SAVAS (Ankara)

Prof.Dr. Deniz SECKTN (Bagkent)

Prof.Dr. ismail SECKIN (Cerrahpasa)

Prof.Dr. ibrahim Unal SERT (Meram)

Dog.Dr. Can SEVING (Dokuz Eyliil)
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Prof.Dr. Nedim SEZGIN iLGI (Hacettepe)
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Yrd.Dog.Dr. Ahmet SOYLU (Meram)

Uzm.Dr. Ferit SOYLU (fzmir Atatiirk EAH)
Yrd.Dog.Dr. Bircan SONMEZ (Karadeniz Teknik)
Dog.Dr. Mehmet SONMEZ (Karadeniz Teknik)
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Prof.Dr. Erdogan Miitevelli SOZUER (Erciyes)
Prof.Dr. Asuman SUNGUROGLU (4nkara)
Prof.Dr. Nezir SUYUGUL (Cerrahpasa)
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KONULAR

Tarihsel Bakis icinde Depresyon

DEPRESSION WITHIN HISTORICAL PERSPECTIVE

Dr. Sinan YETKIN,? Dr. Fuat OZGEN®*

*Psikiyatri ABD, GATA, ANKARA

Ozet

Depresyon antik ¢aglardan beri bilinmektedir. Bugiin depresyon
hakkinda bildiklerimizin ¢ogunu eski Yunan ve Romali hekim ve
filozoflart tanimlamiglardir. Duygudurum bozukluklart i¢in mani ve
melankoli terimini ortaya atmiglardir ve bunlar en eski bilinen hasta-
liklardan ikisidir. Depresyon melankoli i¢inde tanimlanmistir. Tanim-
lama modern ¢aga gelene kadar gelismistir. Ancak depresyon hakkin-
daki modern diisiincelerin ¢ogu ondokuzuncu yiizyilin ortalar1 ve
sonlarinda Fransiz ve Alman okullarinin ¢aligmalar ile geligmistir.
Eski zamanlardan yirminci yiizyilin basma kadar gegen donemde
depresyon ile ilgili anlayis doga {istii agiklamalardan naturalistik
aciklamalara kaymustir. Yirminci yilizyilda teknolojik gelismeler ile
depresyonun ¢agdas modelleri olusmustur. Bu makalede depresyon
tarihsel perspektifte gézden gecirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Depresyon; melankoli; tarihce

Abstract

Depression has been known since ancient era. Much of what is
known today about depression was described by ancient Greek and
Roman physicians and philosophers. They coined the terms melan-
cholia and mania for mood disorders, and melancholia and mania are
two earliest described human dieases. Depression were described
within term melancholi. Description of melancholia are evolved to
modern concept of depression for a long time. However, much mod-
ern thinking about depression were developed by the work of French
and German schools in the middle and latter part of the 19th century.
From classical times to the early part of the 20th century, advances in
the conception of the depression shifts from supernatural to naturalis-
tic explanation. In 20th century, many contemporary models have
been developed by technological advances. This article reviews
depression within historical perspective.

Key Words: Depression; depressive disorder; history

ntik ¢aglardan itibaren depresyon drneklerine ait

kayitlar bulunmaktadir. Tarih 6ncesi donemlerde

Niobe aglayan bir tasla 6liimsiiz bicimde sembol-
lestirilmistir. Manisa’nin Sipil daginda yer alan Niobe’nin
tag ylizli tarihte belki de ilk bildirilen stuporlu depresyon
olgusudur. Alt1 erkek ve alt1 kiz ¢ocugu ile Leto’dan daha
fazla ¢ocugu oldugundan dviinen Niobe’nin gururuna karsi
duyulan kizginlik sonucu, Apollo ve Artemis (Leto’nun
cocuklar1) tim c¢ocuklarimi 6ldiiriir. Bu trajik olay sonucu
Niobe’nin yogun iiziintiisiine karsi tanrilar onu tasa gevirir
ve aglayan tag yiiz olarak depresyonu sembolize eder (Re-
sim 1)."?

Yaklasik 3000 yil oncesinde yazilan Homeros’un
[lyada destaninda kral Ajax’in asir1 hareketli durumu ile

Turkiye Klinikleri J Int Med Sci Cilt 3, Say1 47 2007,
sayfa 1-5'de yayinlanmigtir.
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diis kirikligi, ¢cokkiinliikleri, hizli dongiisel gecislerinden
ve intihar etmesinden bahsedilir. Bu da olasilikla hizli
siklus goOsteren manik-depresif duruma ilk Ornektir.
Samuel’in Kutsal Kitabinda Kral Saul’un oykiisiinde
depresif bir sendrom tanimlanmistir. Depresyonun ona
eziyet vermek ig¢in tanri tarafindan gonderilen kotii bir
ruh oldugu belirtilmistir. Tarih 6ncesi donem tedavileri
iginde Troyal1 Helena’nin keder ve iizilintiileri azaltmak
i¢in “nepenthes” adli bitkiden elde edilen bir morfin
tiirevini antidepresan amagli kullandig: bildirilir (Resim
2). Bu belki de depresyonun kaydedilmis en eski farma-
kolojik tedavisidir. Ayrica Homeros miizik ile katarsisden
sikca bahseder. 13

Eski caglarda depresyonun olusumunda doga {istii,
tanrisal giiglerin inamis1 hakim iken, Hipokrat (MO 460-
357) ile depresyona yaklasim sistemli olarak fizyolojik
mekanizmalar {izerinden olmustur. Hipokrat depresyon
gibi ruhsal fenomenlerin beyinden kaynakladigini soyle-
mistir. Beynin balgam ve safradan etkilendigini, balgamin
etkiledigi kisilerin sakin kisiler olmasina ragmen safranin
etkiledigi kisileri ise sakin durmadiklarini, daima saka
yaptiklari, hileye bagvurduklarini tanimlamistir. Depresyon
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Resim 1. Apollo ve Artemis’in Niobe’nin ¢ocuklarina saldirisi,
Anicet-Charles-Gabriel Lemonnier (1772), (http://en.wikipedia.
org’den alinmustir).

icin melankoli (melan=siyah, cholé=safra) kelimesini kul-
lanmigtir. Melankolinin asir1 miktarda barsak ve dalakta
biriken kara safra ile olustugu, toksik olan bu maddenin
beyni etkilediginden bahsetmistir. Melankolinin uzun
siireli stres yaratict durumlarda ortaya ¢iktigini sdylemistir
(Resim 3)."*

Helenistik donemde Hipokrat’1 takip eden diger he-
kimler bu humoral yaklagimi gelistirerek devam ettirmis-
lerdir. Efesli Soranus kara safra teorisini degistirerek, me-
lankolinin kara 6fkeden kaynaklandigimi ileri siirmiistiir.
Melankolide saldirganlik ve bununla iliskili intihar iizerin-
de durmus ve hastalikta goriilebilecek sanrisal dzellikleri
tanimlamustir. Soranus hastalarin tedavisinde bugiin lityum
icerdigini bildigimiz kaynak sularini kullanmistir. Kapa-
dokyali Aretacus (MS 150’lerde) “Kronik Hastaliklarin
Nedenleri ve Semptomlar1 Uzerine” adl kitabinda melan-
koliklerde, sadece kizginlik, iiziintii ve aklin keder bigi-
minde hiiznii oldugu, bunlarin ruhsal durumlarinda degis-
meler oldugu; neseli, kizgin, gururlu bir yasam bigiminden,
yasamdan yakinma ve dlmek isteme gibi durumlara gegis
oldugunu sdylemistir. Aretacus bir agk iliskisinden sonra
depresyon gelisen gengten bahsederek reaktif depresyon ve
melankoli arasinda ayirict tan1 yapmigtir. Mani ve melan-
kolinin ayni hastaligin farkli yonleri oldugunu, bu iki du-
rumun rekiirren karakter gosterdiginden bahsetmistir.
Mani ve melankoli (depresyon) arasinda iliskiyi, sirkiiler

122

Resim 2. Nepenthes villosa bitkisi (yunanca; ne=olumsuz eki,
penthos=iiziintii, yas), yunan mitolojisinde ila¢ olarak kullanilan bitki.
(http://en.wikipedia.org’dan alinmustir).

Resim 3. Melankoli, Albrecht Diirer (http:/en.wikipedia.org’dan
alinmustir).

MEDITEST Cilt 18, Sayi 3, 2009
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Ozelligini gosteren ilk kisi olmustur. Ayn1 zamanda mani-
nin her zaman melankolinin bir sonucu olmadigimi da
soylemistir.

Galen (MS 131-201) melankoliyi korku ve depresyon
hayattan memnun olamama, insanlardan nefret olarak
tanimlamis, genetik ve ¢evresel faktorlerin rolii izerinde de
durmustur. Bu zamana kadar aslinda melankoli tek basina
hiiziin ve keder anlamini tagimamis, daha genis bir akil
hastalig1 anlaminda kullanilmistir. Galen’in etkisi ile son-
raki donemlerde davraniglarda azalmayi gosteren genel
durumlara karsilik kullamlmls‘ur.3

Batida hipokrat ile Galenik goriis hakimiyeti devam
ederken, Tiirk ve Arap diinyasinda ise bni Sina ve Ishak
fbni Tbram gibi hekimler 6nemli gelisim gdstermislerdir.
fbni Sina (MS 980-1037) ruhu beynin bir islevi gibi gor-
miis, burada olusan bir bozuklugun hastalig: ortaya ¢ikar-
digin1 sdylemistir. Melankolide farkli duygulanim durum-
larin1 tanimlamis ve farkli depresif goriiniimlerin viicut
stvilarinin  farkli oranlarda karisimindan kaynaklandigi
diisiincesi ile modern ndrotransmitter varsayimlarinin
nciisii oldugu sdylenebilir. Ishak Ibni Ibram ise melanko-
linin, babanin zarar gérmiis sperminin neden oldugu do-
gum Oncesi genetik faktorlerle, 6zel mizag tiirlerinde olu-
san asir1 zihinsel yorgunlugun uyku-uyaniklik dongiisiinii
bozmasi ile iliskili oldugunu belirtmistir.’

Ortagag ile Avrupa’da ise teolojik inaniglar hastalik-
larda hakimiyet kazanmis, hastaliklarin likantrofi adi veri-
len seytani giiglerin egemenliginden kaynaklandig diisii-
niilmistiir. Onaltinct yiizyila kadar buna yonelik tedavi
uygulamalari yapilmig, Andreas Vesalius’un (1514-1564)
anatomik ¢aligmalari ile bu donemdeki goriisler degismeye
baglamistir. Fizyolojik mekanizmalarla aciklamalar yapil-
mis, ancak Hipokratik ve Galenik goriis yine de devam
etmistir. Humoral dengedeki bozulmanin birbirlerini etki-
leyen zihin ve beyin sistemleri arasindaki dengeyi olumsuz
etkiledigi ve melankoliye sebep oldugu goriisii hakim
olmustur (Resim 4).'

E

Resim 4. Andreas Vesalius (1514-1564) kadavra iizerinde diseksiyon
¢alismasinda (http://en.wikipedia.org’dan almmustir).
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Duygulanim bozukluklar1 hakkinda ilgili ilk Ingilizce
metin olan “Melankolinin Anatomisi” adl1 eseri ile Robert
Burton (1577-1640) depresyonun bugiinkil tanimima yakin
semptomatolojisinden bahsetmistir. Onyedinci yiizyilin
sonunda melankolinin olugum mekanizmasinda humoral
yaklagim etkisini yitirmis ve Thomas Willis (1621-1675)
ile kimyasal formiilasyonlar hakim olmaya baslamistir.
Willis depresyonun viicut sivilarinin agir1 tuzlanmasina
(salinifikasyon) bagli oldugunu sdyleyerek iatrosimik
modeli ileri siirmistiir. Onsekizinci yiizyllda Newton ve
Bellini’nin mekanik kuramlari temel bilimlerde oldugu gibi
tibbr da etkilemigtir. Bu mekanistik yaklagim ile William
Cullen ve Hoffmann depresyonu hidrodinamik, mikropar-
tikiiler ilkeleri ile viicut sivilarindaki akimin bozulmasi ile
aciklamiglardir. Depresyonda santral sinir sisteminin 6-
nemli roli oldugunu ve sinir sivilarinda etkilesimin biiyiik
olasilikla elektriksel oldugunu ileri siirmiislerdir."”

Ondokuzuncu yiizyilin ilk yarisinda psikiyatrik bo-
zukluklara yaklasim; klinik ve anatomik goriisle agiklanma
egiliminde olmustur. Bayle’nin kronik araknoiditi tanim-
lamasi ve paralizi jeneralenin psikiyatrik belirtilerinin
agiklanmasi etkili olmustur. Hastaliklarin belirtilerinin
anatomik lezyonlardan kaynaklandigi goriisii organik has-
talik kavramini olugturmustur. Ancak ondokuzuncu yiizy1-
lin ikinci yarisinda hastaliklar1 agiklamada anatomik degi-
siklikleri anlamadaki gii¢liik nedeni ile gozlemlere dayali
kuramsal goriisler hakim olmaya baslamistir. Onsekizinci
yiizyilin sonlarinda baslayan Kant, Reid ve Steward’in
onciiliik ettigi fakiilte psikolojisi ile zihinsel islevler ente-
lektiiel, emosyonel ve voliisyonel olarak hastalanabilecegi
goriisi ileri siirilmiistiir. Bu smiflandirmaya gore entelek-
tiel hastaliklarda sizofreni ve paranoyanin, emosyonel
hastaliklarda mani ve depresyonun, voliisyonel bozukluk
kavrami ile de psikopatik bozukluklarin 6nciil kavramlari
olusturulmustur. !

Bu donemde melankoli kavrami da tartisilmaya bas-
lanmis ve genis anlamda kullanimi nedeni ile yeni terimler
kullanilmaya baglanmigtir. Benjamin Rush (1745-1813)
kederin 6n planda oldugu melankoli tipi olarak tristimania
deyimini kullanmistir. Jean-Philippe Esquirol melankolik
hastalardaki gdzlemleri sonucunda bunlarda kismi bir akil
hastalig1 oldugu ve fakiilte psikolojisinin olusturdugu simif-
landirmadaki heyecansal akil hastaliklarini daha iyi betim-
lemek amach kederli akil hastali§1 anlamina gelen lipemani
kelimesini ortaya atmustir. Lipemani terimi Ispanyol ve
Fransiz hekimler tarafindan kullanilmis, Alman, Ingiliz ve
Isvigre’li hekimler tarafindan hi¢ kullamlmamustir. Bu
iilkelerde melankoli terimi kullanilmaya devam etmistir.
Esquirol’iin etkisinde bir kistm Avrupali psikiyatristlerin
de hezeyanlarin goriilmedigi daha hafif melankoli tiplerini
tanimlamalart ile basit melankoli gibi terimler ortaya ¢ik-
mustir. Ingiliz psikiyatrist Henry Maudsley (1745-1813) ilk
kez duygulanim bozuklugu terimini kullanmistir. Ondoku-
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zuncu yiizyilin sonuna dogru Delasiauve (1860), William
Gull (1868) ve Savage (1898) ile ruhsal bir diiskiinliik hali,
cesaret ve insiyatif eksikligi, karamsar diisiincelere egilim,
heyecansal fonksiyonda diisiikliik, genel hareketlerde a-
zalma anlaminda mental depresyon kelimesi melankoli
yerine kullanilmaya baglanmigtir."”

Yirminci yilizyilin baglarinda depresyon bir terim ola-
rak bazen melankoli ile es anlamli, bazen de onun bir
semptomu olarak kullanmilmistir. Ancak Alman psikiyatrist
Emil Kraepelin (1856-1926) depresyonu bir semptom
olarak degil depresif durumlar bashig: icinde bir kategori
olarak kullanmistir. Kraepelin klinik depresyonda ana
patolojinin duygudurumda ¢okkiinliik ve fiziksel, zihinsel
stireglerde yavaslama oldugunu belirtmistir. Psikiyatride
involiisyonel melankoli olarak bilinen ve ileri yaslarda,
kadinlarda menapoz sonrasi, erkeklerde ge¢ eriskinlik
doneminde baslayan asir1 kaygi, sinirlilik ve ajitasyonlarin
oldugu bir depresyon tipini tanimlamigtir. Ayrica dualistik
bir yaklasimla depresyonu psikolojik ve biyolojik neden-
lere baglh olarak ortaya ¢ikanlar olarak siniflandirmakla
beraber, botanik bilimlerdeki siniflandirma sistemlerinde
kullanilmig olan endojen ve eksojen terimlerinin, ruhsal
bozukluklarda kullanilmasini 6nermistir. Endojen duygu-
lanim bozukluklar: ile dahili biyolojik nedenlere bagli,
insan tohumunun dejenerasyonu sonucu ortaya c¢iktigi
kabul edilen hastaliklar ile bunun disindaki psikiyatrik
bozukluklar: ise eksojen kavrami igine almistir. Kraepelin
her ne kadar bu dikotomileri dnermekle beraber yaptigi
siiflandirmalar ile psikiyatride birlestirici bir rol oyna-
mugtir.

On yedinci ylizyilin kartezyen diigiince sisteminden
gelen zihin beden dualizmi Kraepelin’de de devam etmesi-
ne ragmen, Adolf Meyer (1866-1950) psikobiyoloji kav-
ramini olusturarak, gerek depresyonun gerekse diger ruhsal
bozukluklarin gelisiminde hem psikolojik hem de biyolojik
faktorlerin katkida bulunabilecegini ileri slirmiistiir. Kesin
olarak bilinmeyen cesitli yapisal, biyolojik faktorlerin
dogumdan itibaren (hatta ddllenmeden itibaren) cesitli
yasam olaylari ile etkileserek depresyonu ortaya ¢ikardigi-
n1 diistinmekteydi. Meyer melankoli teriminin biyolojik bir
cagrisimi olmadigi i¢in depresyon kelimesini kullanmayi
6nermi§tir.5

Yirminci yilizyila kadar gegen donemde doga iistii a-
ciklamalardan psikobiyolojik goriise kadar olan dogal
aciklamalara kadar, depresyon hakkinda nosolojik ve kav-
ramsal onemli gelisim saglanmigtir. Yirminci yilizyilda ise
psikanalitik, davranisci ve biligsel yaklagimlar gibi birbirle-
riyle rekabet eden farkli kuramsal bakis agilarinin getirdik-
leri ile depresyon hakkindaki bilgilerimiz zenginlik ka-
zanmustir. Yiizyilin ikinci yarisindan sonra gelisen teknolo-
jinin katkisi ile genetik, beyin biyokimyasi, elektrofizyolo-
jik ve radyolojik caligmalarla psikiyatrik bozukluklar yep-
yeni bir boyut kazanmistir (Tablo 1).
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Tablo 1. Onemli psikolojik depresyon modelleri.

Agresyonun ice
yonelmesi

(Karl Abraham, 1911)
Nesne kaybi teorisi
(John Bowlby, 1960)

Depresyonun ige alinmis sevgi nesnesine
kars1 yonelen saldirgan diirtiilerden 6tiirii
oldugunu kabul eder.

Depresyonun baglanilmis 6nemli nesneler-
le yasanan orseleyici ayriliklarin neden
oldugu. Erken gelisim dénemlerindeki bu
baglanma iliskilerinin kopmasi, ileri
yaslardaki psikopatolojiler i¢in yatkinlik
olusturdugu ileri siiriiliir.

Kendilik degerinin Depresyonun nedeninin egonun ulasilmaz
kaybi amag ve ideallerden vazgegememesi
(Edward Bibring, oldugunu kabul eder.

1953)

Biligsel model
(Aaron Beck, 1967)
Ogrenilmis caresizlik  Bilissel modelin deneysel bir seklidir.
(Martin Seligman, Depresyon kisinin istemedigi bir takim
1975) olaylar1 sonlandirmay1 bagaramadigi
gecmis yasantilardan 6grenilmistir.

Olumsuz biligsel semalarm klinik depres-
yonun belirleyicisi oldugunu iddia eder.

Pekistirme Davranise1 bir model olup, depresyonda,
(Peter Lewihnson, odiillendirici pekistirmelerin eksikligine ya
1974) da uygunsuz yapilan pekistirmelerin rol

oynadigint savunur.

Santral sinir sisteminin depresyon ve manideki rolii
roliiniin belirginlesmesi 1950°1i yillarda duygudurumda
etkili bazi ilaglarin giindeme gelmesiyle olmustur. 1955
yilinda Brodie ve Shor’un serotonin ve LSD arasindaki
iligkiyi gostermeleri, 1963 yilinda McLennan’in asetilkolin
sinapslarin1 tanimlamasi, 1938’de dopa dekarboksilazin
bulunmasiyla monoaminler hakkinda bilgiler giderek art-
migtir. Monoamin depolarini bosaltarak kan basincini
diisliren rezerpinin bazi hastalarda depresyona yol actiginin
gozlenmesi ile monoaminlerle depresyon arasinda iliski
oldugu vurgulanmistir. 1965 yilinda Joseph Schildkraud,
William Bunney ve John Davis depresyon ile
monoaminlerdeki (noradrenalin) azalma arasinda bir bag-
lant1 kuran ilk formal hipotezi ileri slirmiislerdir. 1968
yilinda Alec Coppen, 1969 yilinda Lapin ve Oxenkurg bu
modeli serotonin ile agiklamiglardir. Depresyonda
monoaminleri roliinii aydinlatmaya yonelik baska bir ca-
lisma 1972 yilinda David Janowsky ve ark. tarafindan
yapilmigtir. Kolinerjik ve noradrenerjik dengedeki bozulma
oldugu varsayimini ileri siirmiislerdir. Bu varsayimla iligki-
1i olarak J. Christian Gillin kolinerjik sistemde asir1 duyar-
lilik oldugundan bahsetmistir. Larry Siever ve Kenneth
Davis (1985) noradrenerjik dengedeki bozulma iizerine
modeli gelis‘[irmislerdir.5

1981 yilinda Bernard Carroll ve ark. depresyonda
psikondroendokrin iligki lizerinde durmus; hastalarda asir
streoid salmimi ile karakterize hipotalamo-hipofizer-
adrenal (HPA) eksen disinhibisyonunu bildirmislerdir.
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HPA eksenindeki disinhibisyonun ndrotransmitter-lerdeki
varsayilan eksikliklerden olabilecegi belirterek hastalarda
deksametazon baskilanmasina diren¢ oldugunu goézlemle-
mislerdir. Takip eden bir sira noroendokrin ¢alisma ile
glukokortikoid ve mineralokortikoid reseptor islevlerindeki
bozulma ve bunun patofizyolojik, terapotik sonuglar1 goz-
lenmistir.5

Yirminci yilizyilin ikinci yarisinda norofizyolojik yak-
lagimlarda depresyona onemli katkilarda bulunmustur.
1963 yilinda Alec Coppen ve ark. duygudurum bozukluk-
larinda sinir hiicrelerinde sodyum konsantrasyonu ve ta-
sinmasinda anormalliklerin, kararsiz bir néronal asir1 uyari-
labilirlik halinin gelismesinde rol oynadigi ve bunun dep-
resyon ve maninin olusumunda rol oynadigini belirtmisler-
dir. Robert Post (1990), 1950’lerde Jean Delay’in ileri
sirdigii duygudurum bozukluklarinda esas patolojinin
duygulanimdaki diizensizlik oldugu goriisiinden yararlana-
rak, hastalarda elektrofizyolojik substratlarin kolay tutusa-
bilirliginden (Kindling) bahsetmistir. Duygudurum bozuk-
luklarinda erken donem stresorlerin sinir hiicrelerinde
olusturdugu bozukluklarin DNA’y1 degistirmesinden yola
cikarak varsayimini olusturmustur. Ancak bu yaklagim
asir1 dongiiselligin oldugu durumlar i¢in gecerli goriinmek-
tedir.>>*
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Modern anlayis psikolojik ve biyolojik modeller ara-
sinda baglant1 kurmaya caligmaktadir. Bu anlayigla Hagop
Akiskal ve William Mc Kinney (1973) duygulanim bozuk-
luklarini ¢ok farkli psikolojik ve biyolojik siireclerin en son
ortak yolagi olarak kabul edilen kavramsal bir cerceve
gelistirmeye ¢aligirlar. Bu en son ortak yolak varsayimina
gore etyolojiden sorumlu olan psikolojik ve biyolojik fak-
torlerin ortak noktasi olan diensefalik yapilarin rolii iize-
rinde durulur.’
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Abstract

ishal degisik sebeplere bagh olarak, giinde 3-4 kezden ve mik-
tarca 200 g.dan fazla sulu digkilama olay1 olup, artmis siv1 ve elektro-
lit kaybina sebep olan bir sendromdur. Tanisal yaklagim agisindan,
diyarenin siiresi 2 haftadan az ise akut, 2-4 hafta arasinda ise
persistan, 4 haftanin lizerindeyse kronik ishal olarak tanimlanabilir.
Akut diyare vakalarmin %90’ mdan fazlasi enfeksiyoz ajanlarla olusur,
bu olgularda genellikle bulanti, ates ve karin agrisi tabloya eslik eder.
Kalan %10’Iuk kismu ilaglar, toksik besinler, iskemi ve diger durumla-
ra baghdir. Ishalin etyolojisi, olayin toplum veya hastane kaynakli
olmasi, seyahatle iligkisi, antibiyotik kullanimi ve sahsin bagisiklik
durumuna gore degisebilir. Klinikopatolojik o6zelliklerine dayanarak,
akut enfeksiy6z diyare sendromlari bes gruba ayrilabilir: 1-Sulu
diyare, 2- Dizanteri sendromu, 3- Antibiyotik iliskili diyare, 4- Enterik
atesler, ve 5- Turist diyaresi. Ishalli hastaya klinik yaklasimda, ayrinti-
It bir anamnez ve fizik muayene ishalin sebebi ve tedavi hakkinda
karar verilmesi i¢in sarttir. Hastanin izlenmesine karar verilirse tani
amaciyla genel laboratuar incelemeleri ve mikrobiyolojik incelemeler
yapilir. Akut ishalli hastalarin tedavisinde 4 terapotik yaklasim mev-
cuttur: 1- Siv1 ve elektrolitler, 2- Diyet degisikligi, 3- Semptomatik
tedavi ve 4- Antimikrobiyal tedavi.

Anahtar Kelimeler: Akut ishaller, enfeksiy6z ishal,
dizanteri, tani, tedavi

Diarrhea is characterized by loose defacation more than 3-4
times or a total of 200 g or more feces per day due to various causes
resulting in increased fluid and electrolyte loss. In diagnostic
approach, diarrhea may be defined as acute if its duration is shorter
than 2 weeks, persistant if between 2 to 4 weeks and chronic if lasting
for more than 4 weeks. More than 90% of acute diarrhea cases are due
to infectious agents and are generally accompanied by nausea, fever
and abdominal pain. 10% remaining may be due to drugs, toxic foods,
ischemia and other causes. Etiology of the diarrhea may vary
according to its being community acquired or nosocomial, its relation
with travel, antibiotic use and immune state of the individual. Based
on clinicopathologic features, acute infectious syndromes may be
classified as: 1- Watery diarrthea, 2- Dysentery, 3- Antibiotic-
associated diarrhea, 4- Enteric fever, and 5- Travelers’ diarrhea. In
clinical approach, detailed history and physical examination is
essential in evaluation of its cause and decision to treatment. If the
decision of follow up is given, general laboratory examinations and
microbiological investigations are done. There are 4 therapeutic
approaches in the management of patients: 1- Fluids and electrolytes,
2- Diet alteration, 3- Symptomatic therapy, and 4- Antimicrobial
therapy.

Key Words: Acute diarrheas, infectious diarrhea,
dysentery, diagnosis, treatment

®_shal, basta infeksiyon hastaliklari olmak iizere degisik

I sebeplere baglh olarak, giinde 3-4 kezden ve miktarca
200 g.dan fazla sulu digkilama olay1 olup, artmis sivi
ve elektrolit kaybina sebep olan bir sendromdur. Ishalle
seyreden hastaliklar, global olarak bakildiginda 6lim ne-
denleri arasinda kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra ikinci
siklikta yer almakta ve Asya, Afrika ve Latin Amerika gibi
az gelismis bolgelerde, her yil bes milyonun tizerinde
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cocuk ishal nedeniyle hayatini kaybetmektedir. Son yillar-
da mortalite oranlarinda belirgin diislis kaydedilmesine
ragmen, bu enfeksiyonlar ozellikle tropikal bolgelerde ve
az gelismis tlkelerde malabsorbsiyon ve malniitrisyon ile
iligkili olarak halen 6nemli bir morbidite nedeni olmay1
siirdiirmektedirler.”

Ishaller degisik sekilde siniflandirilabilir. Tanisal
yaklasim acisindan, diyarenin siiresi 2 haftadan az ise
akut, 2-4 hafta arasinda ise persistan, 4 haftanin iizerin-
deyse kronik ishal olarak tanimlanabilir. Akut ishaller
genellikle enfeksiy6z sebeplerle olusur; kronik ishaller
ise belirli enfeksiyonlar yaninda ¢ok daha degisik sebep-
lere baghdir. Ayrica riske gore (AIDS’li hastada ishal,
turist diyaresi), fizyopatolojik mekanizmaya gore
(ozmotik, sekretuvar, eksiidatif) veya digki 6zelliklerine
gore (sulu, yagli, kanli) siniflamalar yapilabilir. Pratik
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acidan stire ve disk: ozelliklerine dayanan ayirimlar daha
stk kullantlir,"*

Etyopatogenez

Akut diyare vakalarinin %90’indan fazlasi enfeksiy6z
ajanlarla olusur, bu olgularda genellikle bulanti, ates ve
karin agris1 tabloya eslik eder. Kalan %10’luk kismi ilag-
lar, toksik besinlerin alimi, iskemi ve diger durumlara
baghdir. Ishalin etyolojisi, olayin toplum veya hastane
kaynakli olmasi, seyahatle iliskisi, antibiyotik kullanimi ve
sahsin bagisiklik durumuna gére degisebilir."™

Enfeksiyoz Ajanlar
Akut enfeksiydz ishaller bakteriyel (invaziv ve
toksijenik), viral (rotavirus, adenovirus tip 40 ve 41,
Norwalk virus ve diger -calicivirusler, enterovirusler,
astrovirus, torovirus), paraziter (protozoon ve helmintler)
veya fungal (Candida albicans) etkenlere bagli olabilir."

Enfeksiyoz ishallerin ¢cogu dogrudan kisisel temas ve-
ya daha ¢ok insan veya hayvan diskilariyla kontamine
olmus gida veya sularin alimiyla fekal oral yoldan bulasir.
Alman ajan, konagin mukozal immiin ve nonimmiin sa-
vunma mekanizmalarini (gastrik asit, sindirim enzimleri,
mukus sekresyonu, peristaltizm, salgisal IgA, normal bar-
sak floras1) gegerek akut enfeksiyona yol agar. Enfeksiyoz
ajanlarla olusan akut diyerenin patofizyolojisi, tanida yar-
dimer olabilecek pek cok 6zellik gosterir (Tablo 1).*°

Incebarsak hipersekresyonuna bagli olusan bol mik-
tarda sulu diyare, bakteriyel toksinlerin agiz yoluyla alin-
masl, enterotoksin {ireten bakteriler ve enteroaderen pato-
jenlerle olusur. Tlk iki tipte, gidalarin agiz yoluyla alimin-
dan sonraki birkag¢ saatte ishal ile birlikte ciddi kusma ve
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hafif ates goriiliir, abdominal kramp ve siskinlik belirgin-
dir, zaman i¢inde ates daha da yiikselir. Sitotoksin {ireten
invaziv mikroorganizmalarin tamam yiiksek ates ve karin
agrisina sebep olur. Invaziv bakteriler ve E.histolytica
siklikla kanli ishal ve dizanteriye yol acar. Yersinia, termi-
nal ileum ve proksimal kolon mukozasina yerlesir ve has-
sasiyetle birlikte siddetli karin agrisina sebep olarak akut
apandisiti taklit edebilir.**

Son olarak, enfeksiydz diyare sistemik belirtilerle bir-
likte olabilir. Reiter sendromu (artrit, iiretrit, konjunktivit)
Salmonella, Shigella, Campylobacter ve Yersinia enfeksi-
yonlarin1 takiben gelisebilir. Yersinioz ayn1 zamanda
otoimmiin tiroidit, eritema nodosum, perikardit ve
glomerulonefrite yol acabilir. EHEC ve Shigella yiiksek
mortaliteye sahip olan Hemolitik Uremik Sendroma (HUS)
sebep olabilir. C. jejuni enfeksiyonu Guillain-Barre send-
romuna yol agabilir. Akut diyare aym1 zamanda viral hepa-
tit, listeriyoz, lejyonelloz, psittakoz, kizamik ve toksik sok
sendromu gibi bir ¢ok sistemik enfeksiyonun major bir
semptomu olabilir,"**

Nonenfeksiyoz ishal sebepleri

Akut diyarenin enfeksiyon dis1 sebepleri arasinda en
yaygin olani ila¢ kullanimidir. Bir ¢ok ilag diyare olustur-
masina ragmen, en fazla suglananlar antibiyotikler,
laksatifler, diiiretikler, teofilinler, kardiak antiaritmikler,
oral kontraseptifler, antihipertansifler, ACE inhibitorleri,
nonsteroid antienflamatuvar ilaglar, bazi antidepresanlar,
kemoterapétik ajanlar, bronkodilatérler, antasitler, H2
blokerleri, kolsisin, prostaglandin, vitamin, mineraller ve
bitkisel ilaclardir. Okluziv veya nonokluziv iskemik kolit,
tipik olarak 50 yasin iizerindeki kisilerde olur. Baslangicta

Tablo 1. Akut enfeksiyoz diyarede etken ajanin patobiyolojisi ve klinik 6zellikleri arasindaki iligki.*

Patobiyoloji/Ajanlar inkiibasyon Kusma Karin agris1  Ates Diyare
Enteroaderent organizmalar 1-8 giin

EPEC, EAEC, Giardia, Cryptosporidium, zhelmintler 0-1+ 1-3+ 1-2+ 1-2+, sulu

Toksin iiretenler

Onceden olusmus toksin

B.cereus, S.aureus, C.perfringens 1-8 saat 8-24 saat 3-4+ 1-2+ 0-1+ 3-4+, sulu
Enterotoksin

V.cholerae, ETEC, K.pneumoniae, Aeromonas 8-72 saat 2-4+ 1-2+ 0-1+ 3-4+, sulu

Sitotoksin iiretenler

C.difficile 1-3 giin 0-1+ 3-4+ 1-2+ 1-3+, sulu, nadir kanl
EHEC 12-72 saat 0-1+ 3-4+ 1-2+ 1-3+, sulu, sonra kanl
invaziv organizmalar

Minimal inflamasyon

Rotavirus ve Norwalk ajani 1-3 giin 1-2+ 2-3+ 3-4+ 1-3+, sulu

Degisken inflamasyon

Salmonella, Campylobacter, Aeromonas, Yersinia, 12 st-11giin 0-3+ 2-4+ 3-4+ 1-4+, sulu veya kanli
V.parahaemolyticus

Siddetli inflamasyon

Shigella, EIEC, E.histolytica 12 st-8 giin 0-1+ 3-4+ 3-4+ 1-2+, sulu
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karm agris1 vardir ve genellikle sigmoid veya sol kolonda
akut inflamatuvar degisikliklerle sonuglanir, rektum ise
korunmustur. 4

Akut ishal kronik divertikiilit ve graft versus host has-
taligina da eslik edebilir. Keza organofosfat, insektisitler,
amanita ve diger mantarlar, arsenik, kursun, civa, sodyum
nitrit gibi maddelerin ve deniz iiriinlerindeki ¢evresel tok-
sinlerin oral yoldan alinmasiyla da ishal olusmasi miim-
kiindiir. Kronik diyareye yol agan durumlar erken dénem-
lerde akut ishalle karisabilir. Sinsi baslangi¢ ve enfeksiyon
Ozellikleri gosteren enflamatuvar kronik diyarelerde de
bdyle bir karisiklik olabilir. Bunun yaninda kahve, cay ve
kola gibi kafein veya metilksantine bagl ishaller olabilir.
Baz1 az emilen sorbitol iceren igecekler, ciklet ve sekerler
ozmotik ishale sebep olabilir."*

Akut Enfeksiyoz Diyare Sendromlari
Klinikopatolojik  ozelliklerine  dayanarak, akut
enfeksiydz diyare sendromlari bes gruba ayrilabilir:

1- Sulu diyare, 2- Dizanteri sendromu, 3- Antibiyotik
iligkili diyare, 4- Enterik atesler, ve 5- Turist diyaresi

1-Sulu Diyare Sendromu

Digkida  16kosit bulunmamasi ile tamimlanan
nonenflamatuvar bir progestir. Incebarsak tipinde, bol
voliimlii diski ve diskilama sayisinda hafif artig vardir.
Siklikla bulant1 ve kusma ile birlikte olup, diger semptom-
lar kramp, karin agrisi, artralji, miyalji, titreme ve nadiren
atesten olusur. Ishal, siv1 ve elektrolit transportunu degisti-
ren bakteriyel enterotoksinler (Vibrio cholerae, ETEC,
EPEC, S.enteritidis, S typhimurium, Cryptosporidium spp,
C.perfringens, B.cereus) veya karakteristik olarak tist
incebarsagi tutan organizmalar (ETEC, Giardia, rotavirus,
Norwalk like virus) ile meydana gelir.”®

Kolera enterotoksijenik diyarenin prototipik modeli-
dir. Birka¢ saatten 5 giin arasinda degisen bir kulugka
doneminden sonra, hastalik ani baslayan bol sulu ishal
veya ishali takiben istahsizlik ve batinda rahatsizlik hissi
ile baglar. Diski karakteristik piring suyu goriiniimiindedir
ve balik kokusunu andirir. Ishalden birkag saat sonra kus-
ma baglar. Kolera semptom ve bulgular intravaskiiler ve
ekstravaskiiler mesafelerden barsak lumenine siv1 ve elekt-
rolit kaybi ile olusan dehidratasyonun ciddiyetiyle ilgilidir.
Saatte 500-1000 ml gibi hizli siv1 kaybi tasikardi, hipotan-
siyon ve agir hipovolemik soka sebep olur. Hastalar tipik
olarak afebrildir, fakat %20 vakada hafif ates olur. Hasta-
larda karin agrisi, kas kramplari, bulanti, kusma, susama ve
bayginlik olabilir. Siv1 ve elektrolit kaybi ile ilgili kolera
komplikasyonlar1 suur degisiklikleri, asidoz, hipoglisemi,
hipopotasemi (nadiren istestinal ileus, halsizlik ve kardiyak
aritmilere sebep olur), hipernatremi ve renal yetmezliktir.>”

Salmonella gastroenteriti, kramp tarzinda karin agrisi,
bulanti, kusma ve ishalle karakterizedir. Kontamine besinin

128

AKUT ISHALLER TANI VE TEDAVISI

yenmesinden 8-48 saat sonra baglayan diyare kolera benzeri
sulu ishalden dizanteriye kadar degisir, orta derecede ates
vardir. Hastalarin yaklasik %1-4’{inde gecici bakteriyemi
gelisir. Gastroenterit yapan en sik serotipler S.typhimurium,

S.enteritidis, S.newport ve S.anatum’dur.”"'

Norwalk like virus ishali eriskinde her yasta goriiliir
ve nonbakteriyel gida ile iligkili ishal olgularinin en sik
sebebidir. Hastaligin baslangici ani olup (24-48 saat),
stiresi nispeten kisadir (12-60 saat). Semptomlar: ishal,
abdominal kramplar ve bulantidan olusur, fakat projektil
kusma karakteristiktir.”""

2- Akut Dizanteri Sendromu

Kolon ve bazen distal incebarsagi tutan enflamatuvar
veya invaziv bir proges olup diskida 16kosit bulunmasi ile
karakterizedir. Shigella dysenteriae Ozellikle gelismekte
olan iilkelerde basilli dizanterinin prototipik patojenidir.
Klinik olarak kan, mukus ve l6kosit igeren az voliimlii
disk1 ve degisik derecede ates, titreme, abdominal kramp,
tenezm ve kusma ile karakterizedir. Hastada sik sik acil
digkilama hissi vardir. Infantlarda hiperpireksi ve febril
konviilziyonlar yapabilir. S. dysenteriae tip 1 enfeksiyonu
daha ciddi seyreder ve HUS, DIC ve sepsisle iligkili bu-
lunmustur.ﬁ‘g

EIEC, sigelloza ¢ok benzeyen klinik bir tabloya yol
acar. EHEC susu (O157:H7), EIEC ile iligkili tablodan
farkl bir dizanteri tablosu (hemorajik kolit) meydana geti-
rir. Bu sendrom sporadik vakalar halinde goriiliir ve besin
kaynakli salginlarda karakteristik olarak az pismis ham-
burger  yenmesiyle iligkili  bulunmustur. EHEC
asemptomatik enfeksiyon, kansiz diyare, hemorajik kolit,
HUS ve trombositopenik purpuraya sebep olabilir. Hastalik
ciddi abdominal kramplarla ve kansiz diyareyle baglar. 2.-
3. giine kadar bol voliimlii kanl diyare gelisir, hastalarin
yarisinda bulanti kusma vardir. Sigelloz ve EIEC nin aksi-
ne yiiksek ates ve digkida 16kosit bulunmaz. Cocuklarda
akut bobrek yetmezIliginin major sebebi olan HUS olgula-
rin %6’sinda gelisir ve ishal baglangicindan 2-6 giin sonra
teshis edilir. Siklikla erigkinde goriilen trombositopenik
purpurada HUS’a ait klinik bulgular vardir, fakat renal
hasar daha hafif ve hemiparezi, koma ve ndbetler dahil
norolojik komplikasyonlar daha belirgindir. Hemorajik
kolitin 6zellikleri iilseratif kolit, enflamatuvar barsak hasta-
liklar1, intususepsiyon, iskemik kolit, divertikiiloz ve apan-
disit gibi nonenfeksiydz hastaliklarla karlsabilir.6'°

Dizanteri sendromuna yol acan diger bakteriler
V.parahaemolyticus ve C.difficile’dir. S.enteritidis ve
C.jejuni incebarsagl tutar ve akut enflamatuvar barsak
hastaligi yapma potansiyeline sahiptir. Bazi parazitler
dizanteri benzeri hastalik yapabilir. E.histolytica en iyi
bilinen patojen olmasina ragmen, Balantidium coli, Schis-
tosoma japonicum, S.mansoni, T.spiralis ve Strongyloides
kanl diyareye sebep olabilir.'***
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3-Antibiyotik iliskili Diyare

Siklikla antibiyotige basladiktan 4-9 giin sonra gorii-
lir. En fazla suclanan antibiyotikler klindamisin,
sefalosporinler ve penisilinlerdir. Klinik bulgular hafif sulu
veya mukoid yesil ishalden kanli diyare, yiiksek ates, bariz
abdominal hassasiyet, fekal 16kosit varligi, BT de kolonda
kalinlasma ve Kkarakteristik endoskopik bulgulardir.
C.difficile, antibiyotik iliskili diyare vakalarmin %20’sinde
saptanmustir. Sigmoidoskopik incelemede distal kolon,
sigmoid ve rektumda eritematéz mukoza iizerinde birlesme
gosteren kiigliik kabarik psddomembrandz nodiiller veya
plaklar  goriilmesi  tipiktir.  Kolit,  C.difficile’nin
sitotoksinlerinden kaynaklanir. Psédomembrandz kolitin
komplikasyonlar1 hipovolemik sok, toksik megakolon,
peritonit, kolon perforasyonu, hemoraji ve sepsistir. Anti-
biyotik almakta olan hospitalize hastalarda bu hastaliktan
siiphelenilmelidir. Enflamatuvar barsak hastaligi, iskemik
kolit ve Salmonella, Shigella spp, EIEC, E.histolytica,
Campylobacter, Yersinia ve Strongyloides spp gibi enterik
patojenler psddomembrandz koltitin ayirict tanisinda diigii-
niilmelidir.*'>"

Antibiyotik iligkili ~ diyarenin diger sebepleri,
C.perfringens tip A, K.oxytoca, S.aureus ve C.albicans gibi
diger enterik patojenler, antibiyotiklerin intestinal mukoza-
ya direkt etkisi (eritromisin, klavulonat) veya istestinal
floradaki degisikliklerin metabolik sonuglari olabilir.*">"

4- Enterik Atesler

Enterik ates sendromu, ates, bas agrist ve abdominal
rahatsizlikla karakterize akut sistemik bir hastaliktir. Klasik
olarak S.typhinin yaptif1 tablo tifo olarak isimlendirilir,
bununla  beraber  Sparatyphi A,  S.paratyphi B
(S.schottmuelleri) ve S.paratyphi C (S.hirschfeldii) paratifo
olarak isimlendirilen daha hafif bir klinik sendroma yol
acarlar. Salmonellalar oral olarak alnir ve mide bariyeri,
mubhtelif pankreatik enzimler, safra ve barsak salgilar,
sekretuvar IgA gibi engelleri gegmek durumundadir.
Postgastrektomi durumu, hipoklorhidri, intestinal motilite
degisikleri ve antibiyotik kullanma salmonelloz igin
predispozan faktorlerdir. Ayrica, salmonelloz orak hiicreli
anemi, kronik karaciger hastalig1 ve hiicresel immiin yetmez-
likli hastalarda sik goriiliir. Hastaligin inkiibasyon siiresi 5-21
glin arasmnda degisir. Baslangic sinsidir ve remitan ates, bas
agrist ve karin agrist gibi nonspesifik semptomlarla
karakterizedir. Diyare hastalarin yaklasik %50’sinde mevcut-
tur. Digk1 muayenesinde mononukleer hiicrelerin saptanmasi
intestinal mukozanmn hasara ugramadigmm gosterir. Fizik
bulgular karmnda hassasiyet, hepatosplenomegali, karmn ve
gogliste makiilopapiiler ras (rozeol), relatif bradikardi ve
mental konflizyonu igerir. Kanama ve perforasyon gibi
komplikasyonlar hastaligmn 3. haftasi ve sonrasinda goriiliir.
Rekiiran bakteriyemi ile ilgili olarak pndmoni, endokardit,

osteomiyelit, artrit veya menenjit goriilebilir.*">
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Y.enterocolitica, Y.pseudotuberculosis ve C.jejuni de
enterik ates benzeri tablolardan sorumlu olabilir. Bu send-
rom siklikla kronik karaciger hastalifi, talassemi,
Kwashiorkor ve amiloidoz gibi altta yatan hastali1 olan-
larda bildirilmistir.*"*

5- Turist Diyaresi

Yabanci bir iilkeyi ziyaret sirasinda, siklikla ilk hafta-
da olmak iizere, ilk 2 hafta icinde meydana gelen bir tablo-
dur. ETEC en fazla izole edilen organizmadir (%40-70).
Diger enterik patojenler Shigella ve Salmonella spp,
E.histolytica, G.lamblia, C.jejuni, Cryptosporidium,
Vibrio, Aeromonas ve Plesiomonas olarak bildirilmistir.
Genel olarak, vakalarin %80 kadar1 bakteriyel etkenlerle
meydana gelir. Rotavirus, Norwalk like virus ve
adenovirus, etyolojide %10-121ik bir boliimii temsil eder.
Turist diyaresi, kendi kendini simnirlayan bir enfeksiyon
olup, tedavi edilmediginde bile 5 giinii nadiren geger. Has-
talarin yarisinda bulanti kusma, %10’unda ates vardir.
Karm agris1 ve kramplar %20-60 hastada mevcuttur. Etke-
ne gore degismek iizere 4 farkli klinik tablo ile seyredebi-
lir. 1- Nonenflamatuvar veya sulu diyare (ETEC,
Salmonella,  C.jejuni,  Shigella, V.cholerae),  2-
Enflamatuvar veya dizanterik diyare (Shigella, C.jejuni,
nontyphi Salmonella, E.histolytica, V.parahaemolyticus,
EIEC, Aeromonas), 3- Kusmanin 6n planda oldugu diyare
(S.aureus, B.cereus, rotavirus, Norwalk like virus) ve 4- 2
haftadan uzun siiren persistan diyare (Giardia, amip,
Cryptosporidium, Cyclospora).*"

Ishalli Hastada Klinik Degerlendirme
[shalli hastaya klinik yaklasimda, ayrintihi bir
anamnez alma ve fizik muayene ishalin sebebi ve tedavi
hakkinda karar verilmesi igin sarttir. Sekil 1°de akut
diyareli hastanin degendirilmesi i¢in algoritma goriilmek-
tedir.

Anamnez
Anamnezde Ozellikle ishalin siiresi (akut, persistan,
kronik), giinliik digki sayis1 ve miktari, gériiniimii ve kiva-
mi, bulant1 kusma, karin agrisi, ates, dalginlik, konviilziyon
varligi, yenilen besinlerle ilgisi, seyahat hikayesi, aile
cevresi veya igyerinde ishalli hasta olup olmadigi, icme
suyu kaynagi, meslegi, aligkanliklari, ev hayvanlari, seksii-
el tercihi, alkol, uyusturucu veya ilag kullanimi, ameliyat
Oykiisii, radyasyon tedavisi, ikamet yeri (kirsal veya sehir),
kilo kayb1 ve diyet (laktoz intoleransi, pastorize edilmemis
siit ve siit tiriinleri, ¢ig veya az pigmis et veya balik gibi)

gibi konular aydmlatiimalidar.">*"!
Hastaligin epidemiyolojik ve karakteristik 6zellikleri
saptandiktan sonra, ince barsak ve kalin barsak tipi ishalin

ayirmi yapilmalidir. Giinliik digkilama sayisi az, miktar
fazla veya gece devam eden (uyandiran) ishal ince barsak
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Anamnez ﬂ ﬂ ﬂ
Siire <
. Karin agrisi
Diski dzellikl ” .
Epidemiyoloji Stlju /(;:nlll e Akut kolit Bagka hastalik Ilaglar
Seyahat Inflam. barsak hast.
Gida / Su
Fizik

muayene ﬂ ﬂ

Abdominal m.
Genel durum Hassasivet Rektal muayene
Stv1 dengesi Distansiy on Diskida gizli kan testi
Ates Beslenme )
ilk degerlendirme
. . Semptomatik tedavi
Toksik Nontoksik Oral rehidrasyon sivisi
Uzamis seyirli Kisa siireli Antidivareik ilacl
—> yareik ilaglar
Diskida kan + Kanamasiz
Dehidrate Hassasiyet yok Cevap yok Cevap var
Siv1 elektrolit
repl < 4
plasmant N\
Laboratuar
tant ﬂ ﬂ

Tam kan sayim1 Serum biyokimyasi Disk testleri
Hemokonsantrasyon Elekrolitler Yumurta ve parazit incelemesi
Lokosit formiilii Ure / Kreatinin Giardia antijeni / C.difficile toksini

Amip serolojisi

Sigmoidoskopi veya
Kolonoskopi ve biyopsi

Empirik antibiyotik tedavisi
Spesifik tedavi

Fekal 16kosit / laktoferrin

Pozitif

1y

Diski kiiltiirii

Negatif

Sekil 1. Akut diyareli hastanin degerlendirilmesi i¢in algoritma (Schiller LR. Diarrhea. Med Clin North Am 84:1259,2000).

tipini (acik renkli, sulu, kopiiklii, corbamsi veya yagli,
icinde sindirilmemis besin artiklar1 olup kansiz ve kokulu-
dur, gaz, siskinlik ve periumblikal agr1 vardir) diistindiiriir.
Diger taraftan, diskilama sayis1 fazla (> 10/giin) ve miktar
az ise ve infraumblikal agri ve rebound hassasiyet varsa
kalin barsak tipi ishal diisliniilir. Tenezm, inkontinans ve
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acil digkilama gibi semptomlar kolon ve anorektal iltihapla
iliskilidir.">*"?

Diskinin goriiniimii: sekretuvar ishallerde digki bol,
sulu ve renksiz veya beyaz (piring suyu) goriiniimdedir.
Dizanterik ishalde digki miktarca az, kan, mukus ve cerahat
igerir. Karbonhidrat emilimi ile ilgili bir bozukluk varsa

MEDITEST Cilt 18, Sayi 3, 2009



AKUT ISHALLER TANI VE TEDAVISI

(disakkaridaz eksikligi) digki kopikli goriiniimdedir.
Salmonella gastroenteritinde bezelye ¢orbasi ve sigellozda
domates gorbasi goriiniimiindedir. Lokosit icermeyen kanli
diski, Shiga benzeri toksin olusturan EHEC’ye bagli olabi-
lir."?

Klinik tabloya bulanti kusma hakimse S.aureus veya
B.cereus toksinlerinin hazir alinmasiyla olusan besin zehir-
lenmesi diisiiniiliir. Inkiibasyon siiresi 1-6 saattir. Viral
(calicivirus, rotavirus) gastroenteritlerde de kusma on
planda olabilir. Bol sulu ishal ve kramp tarzi karin agrilari-
nin 6n planda, kusmanin nadir oldugu klinik tabloda
C.perfringens ve B.cereus’un labil toksinleriyle olusan
besin zehirlenmesi diisliniilir. Bu bakteriler besinlerle
alindiktan sonra sindirim sisteminde toksin yapar, bu ne-
denle inkiibasyon siiresi 8-16 saat kadardir. Ciddi seyirli
kolerada elektrolit kayb1 sonucu agrili karin kasi kramplari
gelisebilir. Shigella, Campylobacter, V.parahaemolyticus
gibi bakteriler hem enterotoksin iiretir, hem de intestinal
mukozaya invazyon yaparlar; boylece once sulu bir ishal,
birkag¢ saat veya giin sonra kanli ishale yol agarlar. Barsak
mukozasina invazyon yapmayan G.lamblia,
Cryptosporidium gibi parazitler karinda hafif bir rahatsizlik
hissine sebep olurlar. Giardia ayn1 zamanda steatore, gaz,
gerginlik ve siskinlik sikayetlerine sebep olur."**"!

Ates varligi, invaziv  bakterilerin  (Shigella,
Salmonella, Campylobacter, EHEC, EIEC, Yersinia,
V.parahaemolyticus, C.difficile, Aeromonas spp) sebep
oldugu ciddi barsak iltihabina isaret eder. Cocuklarda
rotavirus ve erigkinlerde calicivirus ishallerinde de ates
olabilir. Yiiksek atesle birlikte hastalarda karin agrisi,
bazen peritoneal duyarlilik ve akut batin tablosu saptanabi-
lir. Ishalli olgularda dahidratasyon mutlaka arastirilmalidir.
Ag1z kurumas1 ve susuzluk hissi, son 24 saatlik idrar mik-
tarinin azalmasi veya idrara ¢ikmama dehidratasyon gos-
tergesidir.  Hastada  dalginlik  saptanmasi,  ciddi
dehidratasyona bagli hipovolemik soka isaret edebildigi
gibi bakteriyemi ve septik sok veya nadiren bakteriyemi
sonucu gelisen menenjite bagli olabilir.">*""

Akut ishalli hastada 6zellikle son 3 giinde (7 giine ka-
dar) yenilen gidalarla iligkili ayrintili anamnez &nemli
ipuglart verir. Kremali pasta, dondurma, siitlag, mayonezli
patates salatas1 yenmesinden 1-6 saat i¢inde bulant1 kusma
on planda olan ishal gelisirse S.aureus besin zehirlenmesi
distintilmelidir. Kizartilmig piring pilavi, makarna ve siit
tozundan hazirlanan yemeklerin yenmesinden 1-6 saat
icinde ishal gelisirse B.cereus stabil toksiniyle olusan besin
zehirlenmesi diislintilmelidir. Et ve et {iriinlerinin (sucuk,
pastirma, salam, sosis, konserve et suyu gibi) yenmesinden
sonraki 8-16 saat iginde gelisen ishalde C.perfringens
enterotoksinleriyle olugan besin zehirlenmesi diistiniilmeli-
dir. V.cholerae, ETEC ve B.cereus (labil toksini) barsakta
cogalirken salgiladiklar1 toksinlerle hastalik yaparlar. Bu
nedenle inkiibasyon siireleri daha uzundur (16 saat-7 giin,
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ortalama 3 giin). Endemik bdlgelerde kontamine i¢gme
suyun alinmasindan ortalama 3 giin (bir kag saatten 5 giine
kadar) icinde piring suyu goriiniimiinde agrisiz, kokusuz,
bol (giinde 10-30 kez) ishal durumunda kolera diisiiniilme-
lidir. Tyi pismemis deniz iirlinlerinin yenmesinden sonra
olusan ishalde V.parahaemolyticus ve Norwalk virus en-
feksiyonu diisliniilmelidir. Kiimes hayvanlarinin et ve
yumurtalari, ayrica siit ve siit lrilinleri ile nontifoid
Salmonella spp bulagmas1 sonras1 ishal gelisebilir.
Inkiibasyon siiresi 8-48 saat olup, tablo 7 giinde gecer.
Enterokolit seklinde seyreder ve atesle birliktedir. lyi pisi-
rilmeden yenen et (6zellikle kiimes hayvani) ve kaynatma-
dan igilen siitten ortalama 3 (1-7) giin sonra olusan ishalde
C.jejuni enfeksiyonu diisiiniilmelidir. Basit sulu ishalden
dizanteriye kadar degisen klinik tablolar olabilir. Iyi pisi-
rilmeden yenen domuz etinden 4-7 giin sonra olusan ishal-
den Yersinia sorumludur. Kemiriciler, kiiglik-biiyiikbag
hayvanlar (6zellikle kopek ve domuzlar) rezervuardir. En
stk kuzey Avrupa’da goriilmekte olup dizanterik tipte
ishale yol agar. Altta yatan hastaligi olanlarda (diyabet,
hemokromatoz, siroz, malignensi vb) septisemiye sebep
olabilir. Son 7 giin iginde siipheli et veya et iiriinleri (do-
muz eti?) yeme hikayesi olanlarda, akut ishal tablosundan
sonra ates, periorbital 6dem, miyalji ve eozinofili klinigi
olanlarda triginoz diisiiniilmelidir."

Fizik Muayene

Fizik muayenede hastanin yasi, genel durumu, vital
fonksiyonlari, altta yatan hastalik olup olmadigi dikkate
alimmali, hasta ayrica ates, toksisite ve dehidratasyon yo-
niinden degerlendirilmelidir. Fizik bulgular diyarenin se-
bebini saptamaktan ¢ok ciddiyetini degerlendirmede fayda-
Iidir. Agiz kurumasi, susuzluk hissi ve konviilziyon
dehidratasyon géstergeleridir. Ozellikle ¢ocuklarda ciddi
dehidratasyon agisindan letarji, tasikardi, postiiral hipotan-
siyon, ¢Okmiis fontaneller, ¢okmiis gozler, kuru deri ve
mukozalar dikkatle incelenmelidir. Dikkatli bir batin mua-
yenesi yaparak barsak seslerinin karakteri, abdominal
distansiyon, lokalize veya jeneralize hassasiyet, Kkitleler,
hepatomegali ve barsak komplikasyonlar1 yaninda barsak
dis1 uzak komplikasyonlar da arastiriimalidir.

Laboratuvar Tam

Anamnez ve fizik muayene sonrasinda besin zehir-
lenmesi veya gastroenterit salgini siiphesinde, atesi veya
tenezmi olan, digkisinda kan veya mukus olan, dehidrate
veya kilo kaybi olan, seyahat dykiisii veya bagisik yetmez-
ligi olan, 60 yas istiinde olan, ishali 2 haftadan uzun siiren
hastalarin izlenmesine karar verilir ve tani igin ileri tetkik-
lere basvurulur.

1- Genel Laboratuar incelemeleri: Hematokrit, 16-
kosit sayimi, 16kosit formiild, iire, kreatinin ve elektrolitle-
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re bakmak yeterlidir. Uzams ishal vakalarinda
sedimentasyon, CRP, transaminazlar, aglik kan sekeri,
serum proteinleri, tiroid fonksiyon testleri, tam idrar tetkiki
yapilir. Laktoz intoleransi siiphesinde diskida rediiktan
madde aranir; gereginde digkida yag tayini ve malabsorbsi-
yon testleri yapilir. Akut ishalde genellikle radyolojik ve
endoskopik incelemelere gerek yoktur, ama uzanus kanh
ishallerde radyolojik incelemeler, sigmoidoskopi ve bazen
kolonoskopi gerekir. Endoskopik incelemeler C.difficile ve
E.histolytica kolitleri, enflamatuvar barsak hastaliklari
tamsinda oldukga yararlidir,">>*

2- Mikrobiyolojik incelemeler

A. Mikroskopik inceleme: Hastadan alinan digki 6r-
negi bekletilmeden incelenmelidir. Digskidan hemen hazir-
lanan lam-lamel arasi preparatlar 16kosit, eritrosit, parazit
yumurtasi, protozoon trofozoit ve kistleri ile mantar ele-
manlarinin varlif1 yoniinden incelenirler. Taze preparatta
serum fizyolojik diginda, parazit yumurta ve kistlerinin
daha iyi goriilebilmesi i¢in lugol veya lokositlerin daha iyi
goriilmesi i¢in metilen mavisi boyalar1 kullanilabilir. Dig-
kida laktoferrin bakilmasi da 16kosit varligini gosteren yeni
ve duyarli bir testtir. Diski preparatlarinin Giemsa ile bo-
yanmasi trofozoitlerin ve 16kositlerin daha iyi goriilmesini
saglar ve Gram boyamasi ile Vibrio ve Campylobacter
tiirleri, S.aureus, C.difficile ve maya tiirli mantarlar kolayca
taninabilirler. Digkinin (modifiye Ehrlich Ziehl Neelsen
gibi) aside direngli boyama yontemi ile incelenmesi
Cryptosporidium, Isospora ve Cyclospora tanmsinda yar-
dimc1 olur.  Cryptosporidium igin auramin-rodamin
floresans boyama, Microsporidium igin trikrom boyama
yapilabilir. Digkida 16kosit bulunmasi, barsak duvarina
invazyon yoluyla hastalik yapan bir bakteriyel etkeni
(EIEC, Shigella, Salmonella, Yersinia ve Campylobacter
tiirlerini) diisindiirtir. Clostridium difficile’ye bagh kolitte
yaklasik %50 oranda ve ayrica lilseratif kolit ve Crohn
hastaliklarinda da diskida 16kosit bulunur. Diskida 16kosit
yoksa viral gastroenteritler, paraziter ishaller ve
enterotoksijenik bakteriyel ishaller (V.cholerae, ETEC ve
C.perfringens ishalleri) diisiiniiliir."*>*'®

B. Kiiltiir ¢galismalar: Ishali 3-4 giinden uzun siiren,
ciddi seyreden, ates ve dizanteri tablosu olan, hamburger
yenmesiyle iligkili olan ve AIDS’li hastada gelisen ishalde
digkida 16kosit varligt durumunda digk: kiiltiiri yapmak
uygundur. Digki kiiltiirii rutin olarak Salmonella, Shigella,
Campylobacter ve Yersinia icin yapilir. Ozel durumlarda
ise diger mikroorganizmalari da aramaya ydnelik olmali:
Ornegin bir besin zehirlenmesinde hastada kanli ishal varsa
EHEC, salgin zamaninda veya endemik bolgeye seyahat
durumunda ve deniz irilinleri yedikten sonra olugsmus ise
Vibrio cholerae ve V.parahaemolyticus arastirilmaldir.
Selenit F, GN buyyon, alkalen peptonlu su gibi sivi
besiyerleri segerek zenginlestirme, SS agar, MacConkey,
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Endo, EMB, TCBS, Campy-BAP gibi kati besiyerleri
secerek iiretme amaglarma yoneliktirler. Digkl kiltiirii
disinda, ornegin salmonellozda kan, kemik iligi, idrar ve
rozeol kiiltiiri de yapilabilir. Salgin seklindeki besin zehir-
lenmelerinde kusmuk ve besinden yapilan kiiltiirler taniya
yardimei olur.">**

C. immiinolojik yontemler:

Antikor aranmasi: Gruber Widal testi (duyarlhilik ve
ozgiilliighi disiik olup daha ¢ok sistemik enfeksiyonda
taniya yardimeidir), anti-Vi (S.¢yphi tastyiciligini gosterir),
Y.enterocolitica agliitinasyonu (Brucella tiirleri ile capraz
reaksiyonlar siktir), Campylobacter ELISA (epidemiyolo-
jik aragtirmalarda), amipli dizanteride THA ve ELISA
duyarli ve 0Ozgil sonuglar verir. Antijen aranmast:
C.difficile toksin A-B ELISA ve lateks agliitinasyonu,
ETEC toksini ELISA; Adenovirus ve Rotavirus antijeni
ELISA ve lateks agliitinasyonu ile aranabilir. E.histolytica,
Giardia, Cryptosporidium igin antijen saptayan kitler gelis-
tirilmistir.  Besin  zehirlenmelerinde  siipheli  gidada
enterotoksinler jel difiizyon veya ELISA ile aranabilir,">>*

D. Sitotoksisite deneyi: C.difficile igeren digki filtrati
fibroblast hiicre kiiltiir sisteminde 6-24 saat i¢inde sitopatik
etki gosterirse toksin varlig: tespit edilir."***

E. Molekiiller yontemler: Poliakrilamid jel
elektroforezi rotavirus tamiminda duyarl ve 6zgiil bir yon-
temdir. Niikleik asit problart ve PCR bir ¢ok etken i¢in
duyarli ve 6zgiil sonuglar vermektedir.">**

F. Elektron mikroskopik inceleme: Rotavirus,
calicivirus ve diger enterik virus enfeksiyonlarinin tanisin-
da sadece bazi referans laboratuarlarinda kullanilabilen bir
yontemdir." >

Tedavi

Akut ishalli hastalarin tedavisinde 4 terapétik yakla-
S1m mevcuttur.

1- Sivi ve elektrolitler: Sivi ve elektrolit replasmant
akut ishal tedavisinin en  Onemli  kosetasidir.
Dehidratasyonu olan infantlar ve yasllar i¢in hayat kurtari-
c1 olabilir. Ciddi dehidratasyon yapan diyarede sivi tedavi-
sinin iki fazi vardir: tedavinin ilk birka¢ saatinde
rehidrasyon fazi ve daha sonra devam eden kayiplar kargi-
lamak icin idame fazi. Ciddi dehidratasyonu olan hastalar-
da Ringerli laktat tercih edilen intravendz soliisyondur.
Cogu hasta icin, sivi tedavisinin her iki fazinda oral
rehidratasym sivis1 (ORS) kullanilabilir. DSO tarafindan
onerilen seklinde 1 It temiz suda 3.5 g NaCl, 2.5 g
NaHCO;, 1.5 g KCL ve 20 g glukoz ¢Oziinmiistiir.
ORS’nin evde hazirlanmast ig¢in 1 1t temiz suya % gay
kasig1 tuz, 1 cay kasigi kabartma tozu, 4 yemek kasigi
seker, 1 bardak portakal suyu karistirilmasi dnerilir. Tlk 24
saat i¢inde 2 1t ORS alindiktan sonra, her diskilama basina
200 ml ORS alimiyla sivi replasmanina devam edilmesi
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Tablo 2. Patojen spesifik diyarelerde antibiyotik tedavisi.

Hayrettin AKDENIZ

Spesifik patojen Eriskin Cocuk

Sigelloz Siprofloksasin 500 mg x 2, 3-5 giin veya levofloksasin 500 Azitromisin 10 mg/kg/g, direng varsa
mg, 3-5 giin. Alternatif: kotrimoksazol 160-800 mg x 2, 5 giin  seftriakson, sefiksim veya sefotaksim

Salmonelloz Hafif veya asemptomatik: tedavi yok 3 ayliktan kiiciik: seftriakson 50 mg/kg iv. 3
Agir vakalar ve tifo: Siprofloksasin 500 mg x 2, levofloksasin ~ ayliktan bilyiik ¢ocuklarda agir vakalar ve tifo:
500 mg, 7-14 giin. Alternatif: azitromisin 500 mg, 5 giin, seftriakson 50 mg/kg/g max 2 gr.
kloramfenikol 500 mg x 4, 14 giin

Kampilobakterioz Azitromisin 500 mg, 3 giin, siprofloksasin 500 mg x 2, 3-5 Eritromisin stearat 40 mg/kg, 4 dozda 5 giin
giin. Alternatif: eritromisin 500 mg x 2, 5 g. veya azitromisin 10 mg/kg/giin

EPEC, EIEC Sigellozdaki gibi Azitromisin 5-10 mg/kg

EHEC (Shiga toksin) Toksin salg artis1 ve HUS riski nedeniyle tedavi 6nerilmez.

Aeromonas ve Plesiomonas

Vibrio cholerae

Sigellozdaki gibi

Doksisiklin 300 mg 1 giin, siprofloksasin 250 mg x 2, 3 giin
veya kotrimoksazol 160-800 mg x 2, 3 giin.

Azitromisin 5-10 mg/kg/g, 3-5 giin veya
kotrimoksazol 5-25 mg/kg, 2 dozda, 3-5 giin
Azitromisin 5-10 mg/kg/g, 3-5 giin veya
kotrimoksazol 5-25 mg/kg, 2 dozda, 3-5 giin
Seftriakson 50 mg/kg iv, 5 giin

Metronidazol 20 mg/kg/g, 3 dozda 7 giin veya
furazolidon 6 mg/kg/g, 4 dozda 7 giin
Metronidazol 20 mg/kg/g, 3 dozda iv +
diiodohidroksiqin 40 mg/kg/g, 3 dozda 20 giin
Nitazoksanid (4-11 yas aras1) 100 mgx2, 3
giin.

Kotrimoksazol 10-50 mg/kg/g, 2 dozda 7 giin.

Kotrimoksazol 10-50 mg/kg/g, 2 dozda 7 giin.

Yersinioz Sigellozdaki gibi, agir vakalarda seftriakson 1 g iv, 5 giin

Giardiaz Metronidazol 250 mg x 3, 7 giin veya albendazol 400 mg, 5
giin. Alternatif: furazolidon 100 mg x 4, 7 giin

Amebiaz Metronidazol 500 mg x 3, 10 giin veya tinidazol 1 gx 2, 3
giin. Paromomisin 500 mg x 3, 7 giin ile devam edilmeli.

Kriptosporidioz Immunokompetan hasta: nitazoksanid 500 mgx2, 3 giin. AIDS
hastasi: paromomisin 1 gx2 + azitromisin 500 mg, 4 hafta.

Izosporiaz Immunokompetan: kotrimoksazol 160-800 mg x 2, 7 giin.
AIDS: 2-4 hafta 320-1600 mg x 2, daha sonra 160-800
mg/giin, belirsiz siire.

Siklosporiaz Immunokompetan: kotrimoksazol 160-800 mg x 2, 7 giin.
AIDS: 160-800 mg x 2, 10 giin, daha sonra haftada 3 giin 1
tablet, belirsiz siire.

Clostridium difficile Metronidazol 500 mg x 3, 10-14 giin. Alternatif: iv

Metronidazol 20 mg/kg/g, 2 dozda 7 giin

metronidazol, oral vankomisin 125-250 mg x 4, 7 giin

tavsiye edilir. Tleri derecede dehidratsyonu olanlar mutlaka
hastaneye yatirilmali, yakindan takip edilmeli ve sivi
replasmani damar yoluyla yapilmalidir. Verilecek sivi
tedavisinin ligte biri yaklagik 1 saatte, kalani 2.5-3 saatte
verilmelidir. Yaglilarda, kalp, akciger ve bobrek hastaligi
olanlarda kardiyovaskiiler yiiklenme acisindan dikkatli
olmak gerekir. Kolerali hasta daha da yakindan takip edil-
meli ve Ringerli laktat soliisyonunun her litresine 20 mmol
KCl eklenmelidir."**

2- Diyet degisikligi: Bazi besinlerin intestinal
traktustan absorbsiyonunda zorluk oldugundan, ishal sira-
sinda diyet degisikligi yapilmalidir. Infantta hastaligin
erken doneminde anne siitii disindaki siitler kesilmelidir.
Enterosit yenilenmesini kulaylastirmak i¢in beslenmeye
onem verilmelidir. Infantlar icin anne siitii veya laktozsuz
formiiller verilebilir. Daha biiyiik ¢ocuk ve eriskinler igin
uygun besinler kaynamis nigasta ve patates, sehriye, piring,
bugday ve yulaf gibi tahillara tuz eklenerek elde edilebilir.
Tuzlu kraker, yogurt, muz, corba ve pismis sebzeler de
yenebilir. Diski normale dondiigiinde, diyet normale done-
bilir."**

3- Semptomatik tedavi: Semptomatik ilaglarin ¢ogu
ishalin siiresini ve digki sayisin1 azaltmada rol oynar. Bu
gruptaki ilaglarin kullanimi, daha ¢ok sekteruvar ishal
olgularina smirli kalmahdir. Bu tip ilaglar invaziv ishal
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olgularinda ve atesle seyreden ishallerde kullanilmamali-
dirlar. Bizmut subsalisilat (her 30 dk.da 30 ml veya 2 tab-
let, 8 dozda, azami 48 saat, diskiy1 ve dili siyaha boyar)
barsaktan sodyum ve su  emilimini  arttirma,
enterotoksinlerin etkilerini bloke etme, bizmut igerigi
sayesinde bakterisidal etki gdsterme gibi 6zellikleriyle bu
gruptaki ilaglar arasinda en uygunudur. Turist ishalinde
korunma ve tedavi amacgl verilebilir. Opiyoid tiirevi olan
loperamid ve difenoksilat barsak motilitesini azaltip, sod-
yum ve su emilimini artirarak kramplar ve digkilama sayi-
sin1 azaltirlar. Loperamid &zellikle turist ishalinde kullani-
labilir; bununla birlikte kullanim siiresi 48-72 saati geg-
memelidir. Baslangicta 4 mg, ardindan her diskilama son-
ras1 2 mg, azami 16 mg/giin olarak kullanilir. Attapulgit ve
kaopektat diskidaki suyu ¢ekerek kivaminin koyulagmasini
saglarlar; ancak sikayetlerde ve digki miktarinda azalma
olmaz. Attapulgit, turist ishali olan hamilelerde onerilmek-
tedir.">*

4- Antimikrobiyal Tedavi:

A. Etkenin bilinmedigi olguda empirik tedavi:
Empirik tedavi gereken olgular; 1. ileri derecede
dehidratasyona yol acan ishaller (kolera?), 2. enflamatuvar
ishali olup (diskida 16kosit +), genel durumu bozuk (ates,
karin agris1) olanlar (Shigella, Salmonella, C. jejuni?), 3.
ishalin baglamasindan 6nceki 1 ay iginde antibiyotik kulla-
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nanlar (C. difficile?) ve 4. bagisik yetmezligi olanlarda geli-
sen ishal olgulandir. Erigskinde bakteriyel ishallerde genel
olarak florokinolonlar onerilir. Cocuklarda EHEC ishali
disindaki olgularda azitromisin veya kotrimoksazol verilebi-
lir. Orta veya agir derecede turist ishali olan eriskin ve ¢o-
cukta aym ilaclar kullanilir. Diyare 2 haftay: astig: taktirde
Giardia dugiiniilerek erigskinde metronidazol ve c¢ocukta
furazolidon verilebilir. Antibiyotik ishalinde metronidazol,
sonu¢ alinamazsa oral vankomisin kullanilabilir. Kolera
stiphesinde kinolonlar veya doksisiklin verilebilir."**

B. Etkenin saptandig1 olguda spesifik tedavi: Anti-
biyotik kullaniminda segicilik sarttir (Tablo 2). Sigelloz
vakalarinda antibakteriyel tedaviyle yayilma onlenir ve
tastyicilik azaltilir. Buna karsilik nontifoid Salmonella
gastroenteritinde antimikrobiyal tedavi niiksii artirdigr gibi
tastyicilig uzatir. Salmonella enfeksiyonlarinda antibiyotik
kullanma kararimni verirken klinik tablonun ciddiyetiyle bir-
likte, daha ciddi enfeksiyona egilim olusturan belirli hasta
gruplart dikkate alinir. Intestinal salmonellozda tedavi
endikasyonlar1 sunlardir: bakteriyemiyi gosteren yiiksek ates
ve sistemik toksisite, 65 yasin lizerinde ve 3 ayliktan kiiciik
olanlar, malignensi, enflamatuvar barsak hastaligi, hemodi-
yaliz, liremi, renal transplantasyon, aort anevrizmasi,
AIDS’li hastalar, aterosklerozlu hastalar, kardiyovaskiiler
anomalisi veya protezi olanlar, eklem ve kemik protezliler
ve hemoglobinopatili hastalarda 10-14 giin tedavi gerekir.
C.jejuni diyaresi, EHEC hari¢ (antimikrobiyal ilaglar HUS a
predispozisyonu artirabilir) diyarejenik E. coli, Aeromonas
ve Plesiomonas diyaresi, yersinioz, amebiyaz, isosporiaz ve
cyclosporiazda spesifik tedavi verilir. Cryptosporidiozu olan
HIV’li hastalar paromomisinle siipresif tedaviden yarar
gorlirler.  Campylobacter  enfeksiyonlarinda daha ¢ok
makrolidler tercih edilir. Isosporiaz ve cyclosporiazda
kotrimoksazol kullanilir,"**
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Atesi Olan Cocuga Yaklasim

MANAGAMENT OF FEBRILE CHILD

Dr. Yiicel TASTAN®

*Genel Pediatri BD, istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi, ISTANBUL

Ozet

Abstract

Ates, ¢ocukluk caginda vedncelikle acil servislerde en sik karsi-
lasilan yakinmadir. Bu yazida atesin tanimi, diizenegi ve etyolojik
etkenleriyle atesi olan gocuga yaklasim gozden gegirilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Ates, ¢ocuk

Fever is the most common presenting complaints in pediatric
practice and emergency room visit. This article reviews the definition,
mechanisms and etiology of fever.

Key Words: Fever, child

tes yiizyillardir bilinmektedir. Fakat atesin fizyo-
A patogenezi tlimilyle aydmnlatilamamistir. Ayrica
atesi olan c¢ocuklara yaklasim konusu da halen
tartismalidir. Glinlimiizde ates, hastaliklarin erken bir belir-

tisi olarak kabul edilmekte ve dogrudan organizmaya zarar-
11 olmadig1 anlayisi yayginlagmaktadir.

Son yillarda ¢ocuk hastaliklariyla ilgili hekimler ara-
sinda yapilan arastirmalar atesi olan ¢ocuklara yaklasimda
heniiz bir goriis birliginin olugsmadigini gostermektedir.
Degisik iilkelerde veya her iilke i¢inde degisik bolgelerde
ategli hastaliklarin farkli etkenlerden kaynaklanmasi, ¢o-
cuklarin asilanma durumlarinin farkli olmasi, atesi olan
cocuklara yaklagimda farkliliklarin ortaya ¢ikmasinda
6nemli etkenlerdir.

Normalde insanlarin viicut 1sis1 beyindeki bir merkez
kanaliyla 37°C’ye ayarlanmaktadir. En basit tanimiyla bu
viicut 1s1sinin iizerindeki bir artiga ates denir. Viicut 1sisist
koltukalti, kulak yolu ve rektal yolla dl¢iilebilir. Gergege en
yakin viicut 1s1s1 rektal bolgeden yapilan 6l¢limdiir. Kulak
yolu (3 aydan kiigiiklerde Onerilmez) ve rektal Slgiimde
38°C, koltukalt1 6l¢iimde ise 37.5°C ve lizeri dereceler sap-
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tandiginda ¢ocuk atesli olarak kabul edilir. Deri ve agizdan
Olglimlerde yanilma pay: fazladir. Koltukalti 38.5°C’den,
rektal 39°C’den yiiksek viicut 1s1s1 yiiksek atestir.

Ates ¢ocukluk ¢aginda en sik goriilen hastalik belirti-
lerinden biridir. Genel olarak enfeksiyon hastaliklar (viral,
bakteriyel, paraziter, mantar hastaliklar1) kollajen doku ve
romatizmal hastaliklarda goriiliir. Merkezi 1s1 ayari bu
durumlarda yiiksege ayarlanmistir. Nadiren asiri 1s1 iiretimi
(tirotoksikoz veya aspirin, atropin vb. ilaglarla zehirlenme)
veya tretilen 1sinin sicak gevre, asirt giyindirme veya ter-
leyememe (ektodermal displazi) durumunda viicuttan ati-
lamamasi da viicut 1sisinin yiikselmesine neden olur.
‘Hipertermi’ olarak tanimlanan bu durumda merkezi 1s1
ayart de@ismemistir, viicut 1si1s1 kontrolsiiz bir sekilde
yiikselir. Viicut 1sisinin 41.7°C’nin iistiine ¢ikmasi dogru-
dan beyinde kalic1 zarara (haslanmis beyin sendromu) ve
kaslarda yaygin hiicre yikimina (rabdomiyoliz) neden olur.
Fakat ¢ocuklarda ates siklikla 3-5 giinde kendiliginden
iyilesen basit viral enfeksiyon hastaliklardan kaynaklanir.
Enfeksiyonlar sirasinda viicut 1sis1 genellikle 41.1°C’den
yukar ¢cikmaz.

Viicut 1s1s1 >38°C (Rektal) ise her yagtaki ¢ocuk i¢in
ates diizeyi olarak kabul edilmektedir.

Cocukluk ¢aginda ates neden 6nemlidir?

e  Cocukluk ¢aginda ates, en sik rastlanan belirtiler-
den biridir.

e Ates, ¢ocuklarda genellikle kisa siirede kendili-
ginden iyilesen basit viral hastaliklardan kaynaklanir.
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e Atesli cocuklarin ¢ok az bir kisminda yasami teh-
dit eden veya ileride yasam kalitesini etkileyebilecek olan
ciddi bakteriyel enfeksiyonlar (CBE) s6z konusudur Her
atesli durum ailelerde bu nedenle endise ve korkuya neden
olmaktadir.

e Atesli durumlarda etiyolojinin belirlenmesinde
hekimler igin de zorluklar vardir. Ozellikle {i¢ aymn altinda-
ki cocuklarda bakteriyemi ve bakteriyel enfeksiyonlart
belirleyebilecek kesin dlgiitlerin olmamasi sorun yaratmak-
tadir.

e Taniya yaklagimda bazen gereksiz laboratuvar a-
rastirmalarina bagvurulmasi hem ekonomik yiik hem de
cocuklara eziyet olmaktadir.

e Atesli cocuklarin %4’tinde konviilsiyon goriilebi-
lir ve yarisinda tekrarlayabilir. Konviilsiyon dnemli bir
endise kaynagidir. Ailelerin ve bir kisim hekimlerin korku-
larmin aksine basit atesli konviilsiyonlarda kalici hasar
gelismez.

e Siiregen akciger, karaciger, bobrek ve dogustan
kalp hastas1 olan cocuklarda atesli durumda iken artan
metabolizma icin gerekli oksijen gereksiniminin karsilan-
mas1 veya olusan metabolik iiriinlerin atilmasi sorun yara-
tabilir. Giinliik yasantilarin1 en az diizeyde enerji harcaya-
rak siirdiirmeye aligmis bu hastalar ates nedeniyle olusan
bu ek metabolik yiikii kargilayamayabilirler. Bu nedenle
solunum, kalp ve bobrek yetersizligi geligebilir.

e Ates, immiin yetersizlikli veya immiin baskilan-
masi olan ¢ocuklarda CBE egilimini diisiindiirmesi agisin-
dan 6nemli bir belirti olmaktadir.

e Atesli cocuklarin okullar1 aksamakta, anne ve ba-
balarinin ¢aligmasi engellenmektedir.

e Atesin disiiriilmesi i¢in kullanilan ilaglar, 6nemli
yan etkileri olan ilaglardir,dikkatli kullanilmalar1 gerekir.

e (Cocuklarda atesli durumlarin sik goriildiigi diisii-
niiliir ise bunun i¢in kullanilan antipiretiklerin aile ve top-
luma getirecegi ekonomik yiikiin olduk¢a fazla oldugu
sOylenebilir.

e Antipiretikler ates tedavisinde faydalidirlar fakat
atese neden olan hastalig1 tedavi etmezler. Bu tiir ilaglarin
6nemli zararl etkileri olabilecegi unutulmamalidir.

e Gereksiz yere ates korkusuna kapilan aileler ve bir
kistim hekimler atesi zararli olarak gérmekte ve bu nedenle
atesli cocuga daha zararli davraniglarda bulunmaktadirlar.

Atesi Olan Cocuklarda Oykiide
Neler Aranmahdir?
Atesli gocuklarda Oykii ayrintili alinmalidir.

eCocugun yasi tani ve tedavi yaklasiminda temel tag-
lardan biridir. Immun sistemin olgunlagma durumu yasa
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gore degistigi gibi enfeksiyona neden olan mikroorganiz-
malarin cinsi de yasa gore degisik gosterir. Bu tani ve
tedavi yaklasiminda oldukg¢a 6nemlidir.

eAtes Ol¢limiinlin kim ve nereden yapildigi 6grenil-
meli, antipiretik kullanimi var ise muayene sirasinda ates
saptanmayabilir. Cok nadir olmakla beraber atesli diye
getirilen ¢ocuklarda hipertermi s6z konusu olabilir. Bu
nedenle sicak mevsim veya cevre dikkate alinmali, ilag
kullanim sorgulanmalidir.

eAtesin kag giin silirdiigii, en yiliksek 6l¢iilen seviyenin
ne oldugu, antibiyotik kullanilip kullanilmadig1 6grenilme-
lidir. Yiksek ates cogunlukla viral hastaliklarin belirtisi
olmakla birlikte bu ¢ocuklarda gizli bakteriyemi olasilig1
yiiksektir (%3-5).

eYakin zamanda asilanma ates nedeni olabilir. Siit
¢ocuklugu cagi asitlanmanin yogun olarak yapildigi do-
nemdir ve karma agilarin atese neden oldugu da iyi bilin-
mektedir.

eAileye gore “cocuk hasta” ise neden boyle diisiin-
diikleri 6grenilmelidir. Cocugun davraniginda, beslenme
diizeninde, oyun oynamasinda, uyku diizeninde, ¢evreye
olan ilgisinde bir degisiklik CBE belirtisi olabilir,

eBurun akintisi, 6ksiiriik, nefes almada giigliik, hirilti-
11 solunum, enterit, yiirlimede gligliik, basagrisi, kusma gibi
belirtiler viral veya yerel bir enfeksiyonun belirtisi olabilir.

eCocukluk ¢aginda dokiintiilii hastaliklar sik goriiliir
ve dokiintiilerin viicutta dagilimi, lezyonun tipi ve eslik
eden diger bulgular taniya yardimci olur. Hemorajik do-
kiintii meningokoksemi gibi CBE belirtisi olabilir. Cocuk-
Iuk caginda dokiintilii hastaliklar oldukca sik goriiliir.
Biiyiik ¢ogunlugu viral kaynakli olan bu hastaliklarda tani
genellikle baslangig belirtileri, bdyle bir hastaligi olanlarla
temas Oykiisii, dokiintiiniin tipi ve yayilimi, eslik eden
diger sistem belirtileri tanida yardimci olur.

eAtes sirasinda konviilsif hareketlerin olup olmadigi
sorgulanmalidir. Meninjiyal bulgular olmadan tek bagina
konviilsiyon menenjitte ¢ok nadirdir.

eAilede veya komsularda benzer hastalik veya grip,
tiiberkiiloz gibi bulasici bir hastaligin olmasi aile i¢i bu-
lagmayi diigiindiirdir.

e Kisa siire 6nce antibiyotik kullanimi yetersiz teda-
viyi diislindiirebilir.

eimmiin yetersizligi, orak hiicreli anemi ve
splenektomi gecirenler ile kemoterapi altinda olanlar veya
uzun siireli kortikosteroid alanlar ciddi bakteriyel enfeksi-
yon igin riskli grubu olustururlar.

eAtesli durumlarda artmis oksijen gereksinimini kar-
silamak ve viicutta biriken metabolitler yaninda karbondi-
oksit atilimini saglamak i¢in ek ¢abaya gerek vardir. Kalit-
sal veya sonradan gelisen metabolik hastalig1 olanlar ile
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siiregen bobrek, akciger ve kalp hastaligi olanlar artan
gereksinimleri karsilayamazlar ve yetersizlige girebilirler.

Semptomatik Ates Tedavisi

‘Atesin diistiriilmesi’ kavrami atesin zararli oldugunu
diislindiirebilecek bir kavramdir. Bunun yerine ‘ates teda-
visi’ kavramimin kullanilmasi daha uygun olacaktir. Ates
tedavisinde temel ama¢ c¢ocugun rahatlatilmasidir. Atesli
cocuklar zaten huysuz, istahsiz ¢ocuklardir. Bunlar1 daha
fazla rahatsiz etmemek gerekir. Buluya yonelik tedavide
amag viicut 1s1stnin normal diizeyine dondiiriilmesi olma-
malidir. Biiylik cocuklarin kendini iyi hissettigi, kiiciik
cocuklarin ise rahatladif: bir viicut 1s1s1 diizeyi tedavi i¢in
yeterlidir. Atesin diismesi altta yatan hastalifin tedavisi
anlamma gelmedigi gibi CBE ile viral hastalik ayirici
tanisina da yardimcei olmaz.

Hafif ateste cocugun giysileri gikarilir ve bol siv1 veri-
lir, ortamin ¢ok sicak veya soguk olmamasina dikkat edilir.
Antipiretik gerekli degildir. Yiiksek ates ise (koltukalti
>38.5°C, rektal >39°C) yukarida belirtilen dnlemler yanin-
da antipiretik verilebilir. Ila¢ verildikten en az yarim saat
sonra 1lik su uygulanabilir. Atesli konviilsiyon gegiren
cocuklarda ates tedavisine Oncelik verilmelidir. Soguk veya
buzlu su, sirke kullanilmamali 6zellikle alkol ve kolonya-
nin zehirlenmelere neden olabilecegi unutulmamalidir.
Ates disiiriicii vermeden soguk uygulama viicut 1s1 kaybini
artirir fakat 1s1 kontrol merkezinde ayar degismedigi igin
viicut 1s1s1 tekrar yiikseltilmeye ¢alisilir. Bu nedenle lisiime
titreme gelisir ve ¢ocuk daha da huzursuz olur. Atesin
diigmesi gecikir.

Antipiretik ilaclar kullanilirken doz ayarina, dozlar
arasi siireye dikkat edilmeli ve ardisik antipiretik ilag¢ kul-
lanimindan kagmilmalidir. Antipiretiklerin 6nemli yan
etkilerinin oldugu ve zehirlenmelere yol agabilecegi unu-
tulmamalidir. Son yillarda parasetamol ve ibuprofenin
ardisik kullanilmasinin 7-8.saatlerde ates diizeyinde daha
belirgin bir diisiis sagladig: bildirilmektedir. Fakat bunun
diger ¢alismamalarla desteklenmesi ve olasi yan etkilerinin
ayrintili ortaya konulmasi gerekir.

Atesli ¢cocuklarin atesinin sik Gl¢iilmesi rahatsiz edici
bir durumdur, kaginilmahidir. Atesli olup rahat uyuyan bir
¢ocugun ates tedavisi i¢in uyandirilmasi dogru bir davranig
degildir.

Hipertemide viicutta biriken 1sinin hemen kaybedil-
mesi gerektiginden soguk veya buzlu su tedavinin en 6-
nemli unsuru olmaktadir. Antipiretikler etkili degilse de
eger hipertermi diizeltilemiyor ise kullanilabilir.

Atesi Olan Cocuklarda Muayenede Nelere
Dikkat Edilmelidir ?

Atesli ¢ocuklarda muayenede amag, hastanin genel
durumunu degerlendirmek ve ates nedeni olabilecek bir
odag1 arastirmak olmalidir.
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[k olarak cocugun hasta-toksik gériiniimlii olup ol-
madigina karar vermek gerekir. Ciinkii bu ¢ocuklarda CBE
olma tehlikesi yiiksektir. Hekimin gozlem, deneyim ve
klinik degerlendirme yetenegi bu kararda etkili olmaktadir.
Ozellikle 3 aydan kiiciik ¢ocuklarda bu kisiye 6zgii deger-
lendirme yaniltici olabilir.

Cocugun bilincini ve doku perfiizyon durumunu belir-
lemek hastaligin ciddiyeti konusunda daha degerli bilgiler
verebilir. Cocugun ¢evre ve aileye karsi davranislarinin
izlenmesi bilincin degerlendirilmesinde yardimcidir. Bura-
da cocuklarin yagslarina gore kazandiklar1 sosyal davranis-
larin farkli olabilecegi akilda tutulmalidir. Ornegin 5-6
aylik ¢cocuklarin yabancilardan ¢ekinmesi normal davranis-
tir. Muayene sirasinda huzursuz kiigiik ¢ocuklarin aileye
verildiginde de huzursuzlugunun devam etmesi veya
letarjik olmasi ciddi hastalik belirtisidir. Aileye verildigin-
de rahatlayan bir ¢ocukta ciddi bir hastaligin olma olasilig1
diisiiktiir. Cocugun izlemi sirasinda zayif veya tiz bir sesle
aglamasi solunum veya merkez sinir sistemini etkileyen
ciddi bir hastaligin belirtisi olabilir.

Doku perfiizyonunun bozulmasi sonucu ekstremitelerin
soguk-siyanotik veya soluk olmasina neden olur. Doku
perfiizyon bozuklugunun gostergesi olarak kapiller geri
dolum zamani 2 saniyeden uzundur. Beyin dokusunun
perfiizyonundaki bir degisme biling degisikliklerine neden
olur. Ishal ve kusma olmadan doku perfiizyonunun bozuk
olmasi septik sok belirtisidir. Ug aym altindaki ¢cocuklarda
perfiizyon bozuklugu ve biling kaybinin gegici olabilecegi
unutulmamalidir. O nedenle her biling degisikligi oykiisiine
onem verilmelidir.

Muayenede ikinci amag hastanin atesini agiklayabile-
cek bir enfeksiyon odaginin olup olmadigini arastirmaktir.
Cocugun c¢iplak olarak sistemik muayenesi yapilmali,
yasami tehdit edebilecek enfeksiyon bulgular1 kaydedilme-
lidir

eAtes tekrar Olgiilmeli, bazen aileler veya biiyiik ¢o-
cuklar yaniltici olabilirler,

eVital bulgular (kalp tepe atimi, nabiz sayisi ve solu-
num sayis1 kaydedilmeli, genel durumu belirlenmelidir),

eSolunum sistemi, solunum yetersizligi, solunum dii-
zensizligi ve ek solunum sesleri agisindan degerlendirilmeli,

e Kardiyovaskiiler sistem, kalp yetersizligi, dolagim
durumu ve kalpte iifiirim acisindan degerlendirilmeli,

e Viicutta dokiintii aragtirilmali, 6zellikleri kaydedil-
melidir,

e Lenfadenomegali arastirilmali ve var ise enfeksiyon
bulgular1 aranmalidir,

o Kulak muayenesi ihmal edilmemelidir,
eBatin muayenesi ayrintili yapilmali, gerekir ise

rektal muayene yapilmalidir,
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o Kas-iskelet sistemi, sislik, agr1 ve eklem hareketleri
acisindan degerlendirilmeli,

e Meninjiyal belirtiler aragtiriimalidir.

Atesli her hastada baglangicta genel durumu, biling
durumu, ates, kapiller geri dolum zamani, solunum sayis,
kalp tepe atimu ve tansiyonu Ol¢iiliip kaydedilmelidir. Bu
veriler ileriki zamanda olabilecek degisiklikleri saptamak
icin temel veriler olarak kullanilabilir.

Akut Atesi Olan Cocuklara Tanisal Yaklasim
Nasil Yapilmahdir?

Bu ¢ocuklar ategli durumun ilk 5 giinii iginde getirilen
cocuklardir. Ne kadar erken getirilirse tiim bulgular tam
oturmadigindan ve akut faz yanitlari ge¢ yiikseldiginden
tan1 da oldukca fazla giicliikle karsilagilir. Ozellikle atesi
olup genel durumu iyi olan ¢ocuklarda tani yaklagimi ve
tedavi karar1 vermek zorlagir.

Atesli cocuklara tanisal yaklasimda;
e Cocugun yas1

e  Atesin siiresi,

e  Atesin yiikseldigi seviye ve tipi
e Genel durum

e Klinik belirtiler tanida dnemlidir.

Bes giinden az siireli atese ani ates denir. Nedeni bi-
linmeyen ates konusunda degisik tanimlamalar vardir.
Giinde 38.5°C veya iistii olmak iizere iki haftadan fazla
siiren ve bir neden bulunamayan atesli duruma nedeni
bilinmeyen ates denir. Nedeni bilinmeyen atese yol acan
hastaliklar farkli oldugundan atesin ne kadar siird{igii tani-
sal yaklagim i¢in 6nemlidir. Bu durumda en sik karsilagilan
nedeni bilinmeyen hastaliklara yonlenilmelidir.

Atese nedenin belirli olup olmamasina gore de atesli
cocuklar ates odagi belli veya ates odagi belli olmayanlar
olarak ikiye ayrilabilir. Burada sorun odagi belli olmayan
cocuklara nasil yaklagilacagidir. Ates odagi belli olan
cocuklarda diisliniilen tan1 kesinlestikten sonra tedaviye
baglanir. Atese neden olan odagin belli olmadigi ¢ocuk-
larda durum farklidir. Kan kiiltiiriinde mikroorganizmanin
iretilmesi disinda, yas gruplarina uygun bakteriyemik
durumu saptayabilen kesin bir 6n tani gostergesi yoktur.
Kan kiiltiirinliin sonuglanmasi i¢in uzun bir siire gerekli
oldugundan ani ates tanis1 durumda tani ve tedavide yar-
dimci degildir. Bakteriyemi kendiliginden gerileyebilece-
gi gibi yasami tehdit edebilecek menenjit, pnomoni,
osteomiyelit ve sepsis gibi ciddi enfeksiyonlara da yol
acabilir. Bu nedenle 6zellikle 3 ayin altindaki ¢ocuklarda
kiiltiir sonucu alinincaya kadar siklikla antibiyotik basg-
lanmaktadir. Nedeni bilinmeyen ateste ise tani i¢in adim
adim &zel aragtirmalar gereklidir. Hastanin genel durumu
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iyi ise antibiyotik verilmeden gerekli arastirmalar yapila-
bilir.
Biitlin yas gruplarinda toksik veya hasta goriinenler

ile yenidoganlar, immun yetersizligi olanlar ile kemoterapi
alanlarda tartigmasiz sepsis protokolii uygulanmalidir.

Cocukluk ¢aginda genel olarak ates en sik 3 yasin al-
tindaki ¢ocuklarda goriilmektedir. Bu yas grubunda atese
neden olan hastaliklar siklikla;

B Otitis media %37
m  Ozgiil olmayan hastaliklar %25
B Pnoémoni %15

B Viral hastaliklar %13 (dokiintiilii hastaliklar, krup,
aseptik menenjit, gastroenterit)

B Taninabilen bakteriyel hastaliklar ise %10
(selliilit, menenjit, idrar yolu enfeksiyonu, bakteriyemi)
oraninda gdriilmektedir. Ulkemizde bu yas grubunda gorii-
len hastaliklarin siklig1 konusunda bilgiler kisithidir.

Atesli ¢ocuklarda tan1 ve tedaviye yaklasimi kolaylas-
tirmak i¢in klinik arastirmalar ve deneyimlere dayanilarak
yas gruplar belirlenmistir. Bu gruplarin belirlenmesinde,
¢ocugun immiin sisteminin olgunlasma durumu, hastaliga
en sik neden olabilecek bakteriyel etkenlerin yasa gore
farkli olmasi ve ¢ocugun etkilenebilecegi sosyal ¢evrenin
yasla  genislemesi temel alinmaktadir.  Ozellikle
yenidoganlarda olmak iizere ilk birka¢ ayda opsonik etkin-
lik ve notrofil etkinlii azdir ve makrofaj islevleri yeterli
degildir. Tki yasindan kiigiik cocuklarda kapsiillii bakterile-
re kars1 immiinglobulin G yanit1 yeterli olmamaktadir. Yas
biiylidiikge immiin sistem giderek olgunlagsmaktadir. Ayri-
ca son yillarda ¢ocuklarda CBE nedeni olan bakterilere (H.
influenzea, Pnoémokok gibi) kars1 uygulanan asilar bu
bakterilerin neden olabilecegi enfeksiyonlardan korumada
oldukga basarili olmaktadir. Onceki yillarda yapilan galigma-
larda, bakteriyemi riskinin atesli yenidoganlarda %13, 1-2
aylik ¢ocuklarda %10 oldugu bildirilirken bagka bir ¢aligma-
da 2 aydan kiiciik atesli ¢ocuklarda bakteriyemi sikligi %6-
10, son yillarda ise 2 aymn altinda tiim atesli ¢ocuklarda
bakteriyemi oraninin %2-3 oldugu bildirilmektedir.

Hemifilus ve pndmokok asilarinin yaygin olarak uygu-
land1g1 {ilkelerde bakteriyemi tehlikesi oldukga azalmistir.

Atesin siiresi, atese neden olabilecek bir odagin olup
olmamasi veya ates nedenin saptanamamasi, farkli eti-
yolojik nedenlere bagli olabileceginden tanida oldukca
o6nemlidir. Tiim bunlara ek olarak iilke ve {ilke i¢inde farkli
bolgelerde atese neden olan hastaliklarin bilinmesi gerekli-
dir. Bu atesli ¢ocuklara yaklagimi kolaylastirir.

Atesli cocuklara yaklagimdaki amag; CBE olabilecek-
leri belirlemek ve en kisa siirede tedaviye baglamaktir. Yas
gruplarina bakildiginda farkli 6zelliklerin oldugu goriil-
mektedir.
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Yas gruplarinin ézellikleri:

A-Atesli yenidogan (0-28 giinliik): Bu donemde ates
sik goriilmez, hatta ciddi enfeksiyonlarda hipotermiye
egilim vardir. Viicut 1sisinda degisiklik gozlenen yenido-
ganlarda ciddi enfeksiyonlar diisiindiirmelidir. Yenidogan-
larin immiinolojik olarak bakteriyel enfeksiyonlar: sinirla-
ma yetenekleri zayif oldugundan bakteriyemi tehlikesi
(%7.4-13) diger yas gruplarma gore oldukga yiiksektir ve
CBE’e egilim vardir. Etiyolojiden anneden gegen veya
dogum sirasinda bulasan mikroorganizmalar sorumludur.

e Grup B streptokok (GBS), prematiirelerde GBS
enfeksiyonu sik goriiliir.

-Listeria monocytogenes,

e Gram (-) enterik mikroorganizmalar CBE’ye ne-
den olur.

e Enteroviriis ve Herpes simplex gibi viral enfeksi-
yonlar da bu donemde siktir.

e Her atesli yenidogan genel durumu iyi olsa da
hastaneye yatirilmali, sepsis arastirilmali (hemogram ya-
ninda kan, idrar ve beyin omurilik siv1 incelemesi ve kiil-
tiirleri) ve antibiyoterapi parenteral yolla, iki haftaliktan
kiigiiklerde Ampisilin+Gentamisin daha biiyiiklerde 3.
kusak sefalosporintAmpisilin  birlesimi, baglanmalidir.
Kiiltiir sonuglart ve yenidoganin genel durumunun izlen-
mesi tedavide yol gostericidir.

Bu yaklagim tiim yenidoganlar i¢in olduk¢a zahmetli ve
hastane enfeksiyonunun bulasmasi ve antibiyotik direncinin
artmasi gibi tehlikelere neden olmaktadir. Son yillarda yapi-
lan bir ¢aligmada bazi yenidoganlarin ayaktan izlenebilecegi-
ni ortaya koymustur. Buna goére agidaki ozellikleri tagiyan
yenidoganlar CBE agisindan tehlike olasiligi diisiiktiir, ayak-
tan izlenebilinirler. Yenidoganda diisiik tehlike 6lgiitleri:

> Oykiisiinde bir 6zellik olmayan

» Genel Durumu iyi olan

» Enfeksiyon odagi saptanamayan

» Sedimantasyon hizi <30mm/h

> BK; 5.000-15.000mm’

Idrar tahlili normal olanlarda CBE olasiigi %0.6
(1/166) digerlerinde %48.6 (107/220). Bu oldukea iddial
verilerin diger ¢calismalarla dogrulanmasi gerekmektedir.

B-Yas1 28-90 giin olan ¢ocuklar: Yenidoganlara go-
re bakteriyel enfeksiyonlar1 immunolojik olarak sinirlan-
dirma yetenekleri daha iyidir. Bu nedenle yerel enfeksiyon-
lar (pnomoni, piyelonefrit vb) goriilebilir. Atese neden
olabilecek bakteriler ¢evreden kazanilir. Bu yastaki enfek-
siyonlardan genellikle

B S. Pneumoniae

B [ Influenzae ve

B GBS sorumludur.
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B Agilama ve brongiyolit gibi viral hastaliklar bu
donemde ates nedeni olabilirler. Yenidoganda oldugu gibi
bu yaslardaki ¢cocuklarda da herhangi bir bakterinin yaygin
ve CBE’ye neden olabilecegi unutulmamalidir.

Bu donemdeki atesli ¢ocuklarda geleneksel yaklagim
bu cocuklart yenidoganlar gibi hastaneye yatirarak sepsis
aragtirmasi yapmak ve kiiltlirler negatif sonuglanincaya
kadar ampirik IV antibiyotik vermektir.

Bu yaslarda viral enfeksiyonlarin sik olmasi nedeniyle
geleneksel yaklasima segenek olarak CBE tehlikesi diisiik
olanlar1 belirlemek ve bunlar1 yakindan izleyerek ayaktan
tedavilerini yapmak uygun olabilir. Yiiksek riskli olarak
tanimlananlar yine sepsis aragtirmasi yapilarak hastaneye
yatirtlmali, genis spektrumlu parenteral antibiyotik tedavisi
uygulanarak izlenmelidir. Bilindigi gibi sepsis arastirmasi-
nin maliyeti yiiksektir ve can yakici girisimleri gerektir-
mektedir. Diisiik risk grubundaki cocuklarin hastaneye
yatirilmasi, bu ¢ocuklarin hastane enfeksiyonlarna yaka-
lanma olasiligim artirdigindan kotii sonuclara neden olabi-
lir. Diger taraftan bu yastaki ¢ocuklarda bakteriyel enfeksi-
yon tehlikesini yiizde yiiz belirleyecek bir 6lgiit yoktur.

Diisiik Tehlike Olgiitleri (28-60 Giin)

Klinik bulgular

Daha 6nce saglikli, toksik goriinmiiyor

Enfeksiyon odagi yok (otit diginda)

Laboratuvar

BK 5-15 bin/mm’ (bant <1500/mm”)

Idrarda gram boyamada bakteri yok

Idrar mikroskopisinde Beyaz Kiire (BK) <5)

Ishal var: Digkida BK <5 /alan

Solunum sistemi belirtileri var, AC grafisi Normal

Bu ozellikleri tasiyanlarda CBE riskinin %1 oldugu
unutulmamalidir.

Diisiik Riskliler Ayaktan izlenebilir

1. Secenek:

-Kan, Idrar kiiltiiri

-Lomber ponksiyon (PL)

-3. kusak sefalosporin

-24 saat sonra kontrol.

II. Secenek: idrar Kiiltiirii + Dikkatli Gozlem

Yas1 3-36 ay arasinda olan ¢ocuklar: Bakteriyel bir
enfeksiyon odagindan enfeksiyonun yayginlagsma tehlikesi,
immun olgunlagma nedeniyle oldukg¢a azdir. Fakat yiiksek
atesli (<39°C) olmasina karsin iyi goriinen-toksik goriin-
meyen, belirli bir ates odagi saptanamayan g¢ocuklarin
%5’inde kan Kkiiltiirii pozitifligi saptanabilmektedir. Bu
duruma gizli (occult) bakteriyemi denir. Kan kiiltiiriinde
siklik sirasina gore:
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-S. pneumonia (%85),
-H. influenzae (%10),

-N. menengitis (%3) tiremektedir. Pndmokok bakteri-
yemisinin ancak %6-10unda CBE gelismektedir. H.
Influenzae ve N. menengitis’in CBE yapabilme yetenekleri
yiiksektir.

Bu yas donemindeki ¢ocuklarda genel yaklagim, on-
celikli olarak ates igin odak arastirilmali ve var ise tedavi
edilmelidir. Atesi olan fakat ates nedeni i¢in odak sapta-
namayan ve hasta/toksik goriinenler ciddi hastalikli olarak
ele alinmalidir.

1- Toksik olmayan ve atesi <39°C olan ¢ocuklarda
arastirmaya gerek yoktur ve antibiyotik verilmeden izlen-
melidir.

e Arastirma gereksizdir,

o Antibiyotik verilmemelidir

¢ Antipiretik verilebilir

o Aileyi uyarmali ve aileyle sik1 temasa gegilmelidir.
Eger atesi >48 saat siirer ise veya kotiilesme olursa yeniden
degerlendirilir.

2-Atesi >39°C olan ve genel durumu iyi goriinen, 6l-
ciitlere gore bakteriyemi icin yiiksek tehlikeli grupta olan
cocuklarda sepsis arastirmasi yapilmali ve bu cocuklar
yakin izleme alinmalidir. Bunlarda bakteriyemi olasilig:
%3-5tir. Bu ¢ocuklarda bakteriyeminin saptanmasi i¢in
bazi arastirmalar yapilabilir. Fakat kiiltiir disinda yiizde
yiiz tan1 koydurucu bir laboratuvar yontemi yoktur. Erken
donemde getirilen ¢ocuklarda akut faz yanitlar1 (12 saatten
az bir siirede gelenlerde) faydali olamamaktadir.

A- Laboratuvar Arastirmasi:

Hangi hastalarda laboratuvar arastirmasina gerek
vardir.

Idrar kiiltiirii al:
Erkek <1 ay, Kiz < 2 yag ise

(Bir yasindan kiiciik erkeklerde %3.3, kizlarda 6.5, 1-
2 yas arasi kizlarda %8.1, erkeklerde %1.9 idrar yolu
enfeksiyonu tehlikesi vardir. Siinnetli erkeklerde bu oran
%0.2-0.4 diismektedir).

Diski kiiltiirti:
Kan-mukus varsa frotide BK >5 ise
Akciger grafisi

Klinik belirtiler var ise kan kiiltiirii her ¢ocuktan veya
bazilarina gore sadece BK >15.000/mm’ olanlardan

Tam kan sayimi
B-Ampirik tedavide iki yol izlenebilir
1. Bazilarina gore tiim ¢ocuklara veya

II. Bazilarina gore sadece BK >15.000/mm3 olanlara
antibiyotik baslanmalidir.
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C-Rahatlatmak icin antipiretik verilebilir.

Bu durumdaki g¢ocuklarda antibiyotik kullanimi her
zaman i¢in tartigmalidir. Antibiyotik kullanildiginda CBE
tehlikesi olduk¢a azalmasina karsin ¢ok sayida hastada
gereksiz antibiyotik kullanilmasi1 antibiyotik direncinin
gelismesine neden olabilecektir. Agizdan veya intravendz
antibiyotik kullaniminin birbirine stiinliigii kanitlanma-
mugtir. Fakat son yillarda seftriakson kullanimi oldukga
artmistir. 1993 yilinda bu ilacin kullanimiyla ilgili ilkeler
belirlenmistir. Buna gore

Seftriakson kullanimi daha énce saghkh, 3-36 ay-
Iik ¢ocuklar

Onerilen durumlar

» Atesi 239°C, odak belirlenemiyen, BK >15.000
3
mm

» Cok yiiksek atesli ve yiiksek BK sayis1 olan
B-Onerilmeyen durumlar

= Atesi <39°C, odak belirlenemiyen, veya atesi
>39°C fakat BK <15.000mm’ olanlar

*  Yags1 >3 ay bilyiik cocuklar

= Atesi <39°C fakat ates nedeni selim olanlar

= Agizdan tedavisi miimkiin enfeksiyonlu ¢ocuklar
C-Tartigmal1 durumlar

v' Yas 3-36 ay, ates >40°C, ates odagi yok, fakat
BK(N)

v Ciddi yerel enfeksiyonu olan ve BK yiiksek, veya
herhangi bir yasta atesi >40°C olanlar.

Yapilan calismalarda bu oOlgiitlerden farkli olarak
seftriakson kullanildig: belirlenmistir. Buna gore hastaneye
ilk basvuruda hastalarin %66’sma gereksiz antibiyotik
kullanilmalidir.

36 aydan biiyiik akut atesli cocuklar.

Herhangi bir immiin yetersizligi olmayan bu grup ¢o-
cuklarda yaygin enfeksiyon olma tehlikesi oldukga diisiik-
tir. Bu yaslarda en 6nemli ciddi bakteriyel enfeksiyon
etkeni hemorajik dokiintiilerle giden N.meningitidis’tir.
Ates nedeni daha cok yerel enfeksiyonlardir. Daha biiyiik

cocuklarda vaskiilitler ve otoimmun hastaliklar atese neden
olurlar.

Atesli Cocuklarda Akut-Faz Yanitlari

Bilindigi gibi bakteriyel ve viral enfeksiyonlarda bo-
zulan homeostazin yeniden saglanmasi i¢in konakta birgok
fizyolojik degisiklikler olur. Bu sistemik degisiklikler,
genel olarak akut faz yaniti olarak bilinir ve metabolik,
endokrinolojik, ndrolojik ve immiinolojik olaylar1 kapsar.
Gilinliik uygulamada bu akut faz yanitlar1 bakteriyel ile
viral enfeksiyonlarin ayirnminda yardimer olarak yaygin bir
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bi¢imde kullanilmaktadir. Lokosit sayisi, nétrofil ve gomak
sayisl veya orani, eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) ve
serum C-reaktif protein (CRP) diizeyi bakteriyel viral
enfeksiyonlarin ayiriminda klinikte en sik kullanilan akut
faz yanitlaridir.

Hastalik sirasinda 16kosit sayisinin >15000/mm3 veya
mutlak nétrofil sayismin >10000/mm™den veya gomak
sayisinin >1500/mm’ veya comak oranmnimn %20’den fazla
olmasi bakteriyel enfeksiyon tehlikesinin varligini gosterir.
Fakat bakteriyel-viral enfeksiyon ayiriminda yeterli degil-
lerdir.

ESH yaygin olarak kullanilan ucuz ve basit bir yon-
temdir. ESH eritrositlerin aggregasyonu ile ilgilidir. Eritro-
sit aggregasyonu serumdaki fibrinojen, albumin, immun-
globulinler ve alfaglobulin seviyesi gibi ¢ok sayida para-
metreden etkilenir. Bu parametrelerdeki artis belirli bir
siireyi gerektirdiginden ESH’ta artis ge¢ donemde ortaya
cikar. Bu nedenle erken donemde veya baslangicta
bakteriyel viral enfeksiyon ayiriminda ESH faydali ola-
mamaktadir.

CRP karaciger hiicrelerinden salgilanan bir proteindir.
Saglikli insanlarda ¢ok diisiik diizeyde (£1mg/dl) serumda
saptanabilir. Doku zararinin oldugu durumda ilk saatlerden
itibaren oldukca yiiksek diizeylere (3.000 kat) erisebilir.
CRP yanit1 6zgiil bir bulgu degildir ve iyi bir klinik deger-
lendirmeyle birlikte yorumlanmalidir. Viral enfeksiyonlar-
da disiik akut bakteriyel enfeksiyonlarda ise CRP’nin
serum diizeyi yiikselmektedir. Fakat adenoviriis, sitomega-
loviriis, influenza, kabakulak, kizamik viriisii ve diger
virlislere bagli enfeksiyonlarda da yiiksek olarak
saptanabilir. Akut bakteriyel enfeksiyonlar yaninda
kollajen doku hastaliklari, malign hastaliklar ve akut
miyokard enfarktiisii gibi doku hasar1 olan durumlarda da
CRP diizeyi de artmaktadir. Hastaligin ilk 12 saatinde CRP
diizeyinin diisiik olmasi bakteriyel enfeksiyon olasiligini
ortadan kaldirmaz. Bakteriyel enfeksiyon siiphesi var ise
CRP’nin ardisik 6l¢limleri yapilmalidir.

MEDITEST Cilt 18, Sayi 3, 2009

Yiicel TASTAN

KAYNAKLAR

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

Felter AR. Infectious disorders. In: Barkin RM, eds. Pediatric
Emergency Medicine. St Louis. Mosby; 1995. p.845-87.

Lorin ML Fever: Pathogenesis and treatment. In: Feigin RD,
Cherry JD, eds. Textbook of Pediatric infectious diseases. 3™ ed.
Philadelphia: Saunders; 1992. p.130-6.

Nizet V, Vinci RJ, Lovejoy FH. Fever in children. Pediatrics in
Review 1994;15:127-35.

Simon HB. Hyperthermia. N Engl J Med 1993;329:483-7.

Adam HM. Fever and host. Pediatrics in Review 1996:17;330-1.
Haslam RH. Febril seizures. In: Behrman RE, Kliegman RM,
Arvin AM, eds. Nelson Textbook of Pediatric 15" ed. Philadel-
phia, WB Saunders 1996. p.1691-2.

Bell LM. Fever. In: Burg FD, Ingelfinger JR, Wald ER, Polin RA
eds. Current pediatric therapy 15" ed. Philadelphia, Saunders
1996. p.695-8.

Penera-Rivera T, Gugig R, Davis J, McDiarmid S. Outcome of
acetaminophen overdose in pediatric patients and factors contrib-
uting to hepatotoxicity. J Pediatr 1997;130:300-4.

Addy DP. The economic and clinical consequences of childhood
pyrexia. Br J Clin Pract Suppl 1990;70:2-3.

Klin MW, Lorin ML Fever without localizing signs. In: Oski F A,
eds. Principles and practice of pediatrics. 2™ ed. Philadelphia: JB
Lippincott; 1994. p.1111-3.

PetersJM, DobsonS, Novelli V, Balfour], Macnab A. Sepsis and
fever. In: MacnabA, Macrea D,Henning R, eds. Care of the criti-
cally ill child, London, Churchill Livingstone; 1999. p.103-19.
Jacobs RF, Darville T. Bacteremia,sepsis, and septic shock. In:
Rudolph AM, Hoffman JIE, RudolphCD, eds. Rudolph’s Pediat-
rics. 20" ed. Appleton &Lange 1996:830-5.

Baker MD. Evaluation and management of infants with fever.Ped
Clin. North Am 1999;46:1061-71.

Getachew A, Kaufman BD. Infectious diseases.In: Siberry GK,
lannone, eds, The Harriet Lane Handbook, 15™ ed. St.Louis,
Mosby; 2000. p.375-406.

Tastan Y, Yapic1 G, Alikasifoglu M, Ergindz E, Tiirkgii F, ilter O.
Ates ve tedavisi: Anneler ne biliyor, nasil davrantyorlar ? Tiirk
Pediatri Arsivi 1998;33:85-91.

Tastan Y, Tiirkcii F, Ergindz E ve ark. Ates ve tedavisi:Hekimler
ne biliyor, nasil davraniyorlar? Tiirk Pediatri Arsivi 1999;34:21-8.
Jain S, Sullivan K. Ceftriaxone use in the emergency department:
are we doing it right? Pediatr Emerg Care 2002;18:259-64.

Pratt A, Attia MW. Duration of fever and markers of serious

bacterial infection in young febrile children. Pediatr Int.
2007;49:31-5.

141



SORULAR

PEDIATRI

1. On sekiz aylik kiz gocugunda perine bodlgesinde
vajinadan digariya uzanan 5 x 4 cm kirmizi renkte
kitle nedeniyle getirildi. Oz gegmiginde o&zellik
yoktu. Hastadaki vajinal kitleden alinan biyopsi
botryroid tip rabdomiyosarkom olarak sonuglandi.
Soy gecmisinde: Anne 33 yasinda ve 2 yil 6nce
meme kanseri tanisi almig, baba 40 yasinda ve
saghkh idi. Anne, baba arasinda akrabalik yoktu.
Hastanin erkek kardesi 5 yasinda akut lenfoblastik
I6semi tanisiyla tedavi edilmis, sonrasinda ayni
kardeste 12 yasindayken osteosarkom geligmisti.
Hastanin teyzesi simdi 40 yasinda olup, 20 yil 6n-
ce osteosarkom tanisiyla tedavi edilmig. Hastanin
oykiisii, tanisi dikkate alindiginda tiimor gelisme-
sine yatkinlik yaratan herediter sendrom ve iligkili
gen asagidakilerden hangisidir?

a) Denys Drash sendromu — WT1 geni
b) Gorlin sendromu — PTC geni

c) Ataksi Telanjiektazi — ATM geni

d) Turcot sendromu — APC geni

e) Li-Fraumeni sendromu — p 53 geni

ACIKLAMA: Li-Fraumeni sendromu kalitsal kanser
yatkinlik sendromudur. Hayatin erken déneminde
sarkom, premenopozal meme kanseri, I6semi ve sar-
komlarin gelisme riski artmigtir. Klasik tanim: 1) < 45
yasta sarkom tanisi (+); 2) birinci derece akrabada <
45 yasta herhangi bir kanser tanisi (+); 3) diger birinci
veya ikinci derece akrabada < 45 yasta kanser tanisi
veya herhangi bir yasta sarkom tanisi (+).

Cevap E (Plon SE, Malkin D. Childhood Cancer and
Heredity. In: Pizzo PA, Poplack DG eds. Principles
and Practice of Pediatric Oncology 5th ed. 2006. p
21-22)

2. Siyanotik olan ve nonspesifik bir tfiiriimii bulunan
cocukta S2’de sabit cgiftlesme vardir. Kateter 6l-
cumlerinde en yiiksek O, satiirasyonu VCS’de 6l-
cliliyor ve sag atriyumun dilate oldugu goézleni-
yor. Ne diigiiniirsiiniiz?

a) Ventrikiiler septal defekt

b) Atriyal septal defekt

c) Patent duktus arteriyozus

d) Pulmoner stenoz

e) Pulmoner ven6z doniis anomalisi

ACIKLAMA: Oksijenlenmis kani akcigerden kalbe geti-
ren pulmoner venin sol atriyum yerine énce VCS\'a
sonra sag atriyuma acildigi anomalinin bu tipinde ok-
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sijen satlrasyonunun sag atriyumda yiliksek olmasi
ipucudur. ASD varlidi (S2\'de sabit ¢giftlesme bulgusu)
oksijeni yuksek kanin sol atriyum araciligiyla sistemik
dolasima gegmesi i¢in zorunludur.

Cevap E (Olcay Neyzi Pediatri Konjenital Kalp hastalik-
lari, Nelson Pediatrinin Konjenital Kalp Hastaliklari ile
ilgili béliimleri)

3. Senkop ile acile bagvuran bir hastanin EKG’si
asagidadir. Taniniz nedir?

a) Supraventrikiiler tasikardi
b) Artiyal flutter

c) Torsades de pointes

d) Siniizal tasikardi

e) Atriyal fibrilasyon

ACIKLAMA: Baseline etrafinda twist yapan genis QRS
tasikardisi “torsades de pointes” olarak adlandiriimak-
tadir. Antiaritmik tedavi, uzun QT sendromlarinda
torsades gorilebilmektedir.

Cevap C (Moller and Hoffman. Pediatric Cardiovascular
Medicine 2000, 574-75)

4. Telede sag atriyal dilatasyon, sol ventrikiil belir-
ginlesmesi; EKG’de sol siiperior QRS ekseni olan
siyanotik bir yenidoganda en olasi tan1 agagidaki-
lerden hangisidir?

a) Buytik arterlerin d-transpozisyonu
b) Trunkus arteriyozus

c) Fallot Tetralojisi

d) Trikispid atrezisi

e) Hipoplastik sol kalp sendromu

ACIKLAMA: Sag atriyal dilatasyon, LHV ve sol
superior QRS ekseni trikiispid atrezisi icin tani koy-
durur. Pediatride sol stuperior QRS ekseninin diger
nedenleri, Noonan Sendromu (PS vardir), atriyo-
ventrikiler septal defekt (siyanoz olmaz); sol
anterior hemiblok (postoperalif hastalarda olusur); d-
TGA, subaortik VSD'dir (LVH olmaz). d-TGA, Fallot
Tetralojisi’nde siyanoz ve sag QRS ekseni;
Hipoplastik sol kalp sendromunda sol ventrikiil belir-
gin olmaz, ama sag atriyal dilatasyon olur; EKG'de
QRS ekseni sagdadir.
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Cevap D (Emmahouilides GC, Riemen Schncider TA.

Clinical Synopsis of Moss and Adam’s Heart Disease
in Infants, Children and Adolescents. Including the
fetus and Adult, s.372)

5. Cildinde retikiiler tarzda yaygin pigmentasyon

anomalisi bulunan, seyrek sa¢ ve kas yapisi olan,
her iki elde bagparmaklarda daha belirgin olan tir-
nak distrofisi bulunan, degisik organ sistemlerin-
de min6r anomali goriilen ve kemik iligi yetmezligi
bulunan 16 yasindaki kiz cocugunda en olasi tani
nedir?

a) Fankoni aplastik anemisi

b) Bloom sendromu

c) Diskeratozis konjenita

d) Poland sendromu

e) Shwachman-Diamond sendromu

ACIKLAMA: Ciltte pigmentasyon bozuklugu Diskeratozis

kongenita (DC) ve Fankoni aplastik anemisi (FA)'nin
bulgusudur. Ancak FA'da “cafe aut lait” lekeleri ve
hipopigmente alanlar gérulmekte olup bunlar yaygin
degildir. Retikller tarzda pigmentasyon anomalisi ke-
mik iligi yetmezligi sendromlari iginde DC igin karakte-
ristiktir. Sag bulgusu, tirnak anomalisi ve dider organ
sistemlerinde minér anomaliler DC tanisi kuvetle des-
teklemektedir. Hastaligin otozomal formlari da bulun-
dugundan kiz hastalarda da bu tani akla gelmelidir.
FA’da mikrosefali, mikroftalmi, bdbrek anomalileri sik
gorilmektedir. Her ne kadar higbir fizik bulgusu olma-
yan, sadece kemik iligi yetmezligi ile bagvuran FA has-
talar varsa da tariflenen olguda DC ¢ok daha biiyik o-
lasilikla mevcuttur. B, d ve e numarall siklardaki tanilar
bu bulgularin gérilmedidi diger kemik iligi yetmezligi
tanilandir. DC ve FA c¢ocukluk yasta kanser ve kemik
iligi yetmezligi riski tagidigindan ¢ocuk hekimleri tara-
findan iyi bilinmeleri ve erken tanimlanmalari son dere-
ce 6nemlidir.

Cevap C (Nathan DG, Orkin SH, Nathan and Oski’s

Hematology of Infancy and Childhood, 5. baski,
8.237-335; Dokal I, Vulliamy T, Inherited aplastic
anaemias/bone marrow failure syndromes, Blood Rev
2008;22:141-163; Kirwan M, Dokal I, Dyskeratosis
cnogenita: a genetic disorder of many faces. Clin
Genet 2008;73:103-112; Elliott AM, Graham GE,
Bernstein M, Dyskeratosis congenita: An autosomal
recessive variant. Am J Med Genet; 83:178-182;
Walne AJ, dokal I, Dyskeratosis Congenita, Mech
Ageing Dev 2008;129:48-59)

. Yenidoganda polisitemi sirasinda hangisi goziik-
mez?

a) Nekrotizan enterokolit

b) Priapizm

c) Hipoglisemi
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d) Trombositoz
e) Hemiplejik inme

ACIKLAMA: Polisitemi sirasinda trombositopeni beklenir.
Cevap D (Kliegman RM, Marcdante KJ, Jenson HB,

Behrman RE, Pediatrinin Temelleri, 5. baski, 2008,
s.320)

. Daha 6nce yakinmasi bulunmayan 11 yasindaki

erkek hasta hafif bir list solunum yolu enfeksiyonu
seyri sonrasinda solukluk ve sarilik yakinmasiyla
basvurdu. Hb: 6.7 g/dl, MCV: 89 fl, MCHC: 34.6 g/dI,
RBC: 2.3 m/ul, RDW: %15, retikiilosit %4.1 olarak
bulundu. Direkt Coombs testi negatifti. Aile 6ykii-
siinde annede, annenin 2 kardesinde, anneannede
ve anneannenin kardeslerinde kolelitiyazis oldugu
ogrenildi. Periferik yaymada eritrosit morfoloji bo-
zuklugu yoktu. En olasi taniniz nedir?

a) ADA artmis aktivitesi

b) Herediter sferositoz

c) Pirlivat kinaz eksikligi

d) ADA azalmis aktivite

e) Afrika tipi ovalositoz

ACIKLAMA: Ailede kalitsal bir hemolitik anemi vardir.

Gegisi otozomal dominant tlirdedir. Otozomal dominant
gecis gosteren kalitsal anemiler herediter sferositoz ve
ADA artmis aktivitesidir. Eritrosit morfolojisinin normal
olmasi eritrosit enzim bozuklugunu dusundurmelidir.
Eritrosit morfolojisinin  normal olmasiyla herediter
sferositoz diglanabilir. MCHC degerinin normal olmasi
da sferosit bulunmadiginin dolayli isaretidir. Hemolizin
hafif bir enfeksiyon sonrasi baglamasi ve otozomal
dominant gegis enzim bozukluklarindan ADA artmis
aktivitesi tanisini desteklemektedir. Pirlivat kinaz eksik-
ligi ve ADA azalmig aktivitesi otozomal resesif gegis
gosterdiginden diglanabilir, ovalositoz ise eritrosit mor-
folojisinin normal olmasiyla dislanabilir.

Cevap A (Beutler E, Lichtman MA, Kipps TJ,

Seligsohn U, Williams Hematology, 6.baski, 2001,
5.527-545)

. Prematiir ve IUGR bebeklerde boy igin kaginci aya

kadar gestasyonel yas diizeltmesi yapilmalidir?
a) 12
b) 16
c) 18
d) 24
e) 36

ACIKLAMA: SGA ve prematirelerde gestasyonel yas

dlzeltmesi bas cevresi igin 18 ay, kilo igin 24 ay ve boy
icin 36 aya kadar yapillir.

Cevap E (Wassenear A, Neurodevelopmental consequ-

ences of being born SGA, Pediatr Endocrinal Rev
2005,2:372-7)
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9. Yenidogan bebegin dogum sonrasi solunumu
yoksa pozitif basingh ventilasyon ne kadar siire
ile uygulanir?

a) 5 saniye

b) 10 saniye
c) 20 saniye
d) 30 saniye
e) 60 saniye

ACIKLAMA: Yenidodan canlandirmasinda her bir asa-
ma 30 saniye sure ile uygulanir.

Cevap D (Kliegman RM, Marcdante KJ, Jenson HB,
Behrman RE, Nelson Pediatrinin Temelleri, 5. baski,
2008, s. 286 sekil 58-3)

10.Enfektif endokardit profilaksisinde hangi ilag
kullanilmaz?

a) Vankomisin

b) Amoksisilin

c) Benzatin penisilin
d) Ampisilin

e) Sefazolin

ACIKLAMA: Klinik bulgular uyan ve genel durumu iyi
gérunmeyen bir cocukta kesin tani i¢in tedavinin ge-
ciktiriimesi tehlikeli olabilecegi icin, 2-3 kan kulttru
alindiktan sonra hemen antibiyotik baslanmalidir.
Akut, agir seyreden veya postoperatif gelisen bir
endokarditte etken siklikla Staphylococcus aureus
olmasindan dolay! baslanacak antibiyotik sefalotin
veya vankomisin gibi penisilinaza dayanikli bir anti-
biyotik olmalidir. ikinci antibiyotik olarak da bir
aminoglikozid, drnegin gentamisin eklenmelidir. Et-
ken izole edildikten sonra tedavi antibiyograma gére
dizenlenebilir.

Enfektif endokarditlerin %10-15'inde kan kdltiriinde
Ureme olmayabilir. Bunun en sik rastlanan nedeni 6n-
ceden antibiyotik kullaniimasidir. Kiiltir negatif du-
rumlarda tani klinik ve diger laboratuvar bulgulari yar-
dimi ile konur. Kan kiltirinde Ureme olmayan
subakut bakteriyel endokarditin baslangi¢ tedavisinde
penisilinaza direncli oksasilin gibi bir penisilin veya
vankomisin ile birlikte enterokok tirlerine yonelik ola-
rak gentamisin gibi bir aminoglikozid de bulunmalidir.
Penisilin allerjisi olan hastalara ise sefazolin veya
seftriakson verilebilir. Tedaviden yanit alinirsa 2 hafta
sonra aminoglikozid kesilerek tedavi 6 haftaya ta-
mamlanir.

S. aureus'un etken olma olasiliyi varsa veya S.
aureus Uremisse penisilinaza direngli bir penisilin ve-
ya sefazolin/sefalotin gibi 1. kusak bir
sefalosporin ve ilk iki hafta birlikte gentamisin veril-
melidir. Klasik olarak hizla cevap veren ve diizelme
gorilen hastalarda bile tedavinin en az doért hafta sur-
dirtlmesi Onerilmektedir. Cocuklarda fazla deneyim
olmamasina karsin, penisiline hassas streptokoklar
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icin 2 haftalik kisa sireli penisilin + gentamisin tedavi-
si giderek taraftar kazanmaktadir. S. aureus ve
enterokok enfeksiyonlarinda ise tedavi slresi 6 hafta
olmalidir. Stafilokoksik endokarditlerde rifampisin de
etkilidir, fakat hizla direng gelistigi icin rutin olarak ve
tek basina kullanilmamalidir. Metisiline direngli
koagiilaz negatif ve pozitif stafilokoklar vankomisin ile
tedavi edilmelidir. Gram-negatif bakterilerde en az 6
hafta sureyle gentamisin gibi bir aminoglikozid ile bir-
likte tikarsilin gibi genis spektrumlu bir penisilin veya
sefotaksim veya seftazidim gibi bir sefalosporin veril-
melidir.

Bir hafta iginde tedaviye yanit alinamazsa ve labora-
tuvar verileri etken hakkinda ipucu vermemis ise
kandida basta olmak Uzere diger mantarlara yonelik
kiultdr ve serolojik arastirmalar yapilmalidir. Fungal
endokarditlerin tedavisi zor ve prognozu kétiidir. O-
zellikle erigkinlerde tek basina antifungal tedavi yeterli
olmamakta, genellikle cerrahi tedavi de gerekli olmak-
tadir. Cerrahi tedavinin 2 haftalik ila¢ tedavisi sonra-
sinda yapilmasi daha uygundur. Amfoterisin B hala
en etkili antifungal ilagtir. Serum potasyum dizeyi ve
bdbrek fonksiyonlari izlenerek 6-8 hafta tedavi veril-
mesi gereklidir.

Prostetik kapak endokarditlerinde etken mikroorga-
nizmaya yonelik antibiyotikler en az 6 hafta slreyle
verilmelidir. Genellikle bu hastalarda erken cerrahi te-
davi de gerekmektedir. Prostetik kapak yetersizligi,
kapak daralmasi veya kapak ayrilmasina bagh ciddi
kalp yetersizligi, fungal endokardit, 10-14 gunlik te-
daviye ragmen kan kuiltirinde Ureme olmasi, tekrar-
layan ciddi emboli ve bir kur tedavinin ardindan
endokarditin niksetmesi durumlarinda cerrahi tedavi
endikasyonu vardir. Ciddi tek emboli, ekokardiyografi
ile buyuk, hareketli bir vejetasyon, anuler veya
miyokardiyal abse bulunmasi ise ikincil derecede cer-
rahi tedavi endikasyonudur.

Cevap C (Tiirkiye Klinkleri Pediatri Ozel Dergisi, 2003, 1)

11.Daha 6nce saglikli olan 8 yasinda erkek gocugu, 3

haftalik nedeni bilinmeyen ates, yorgunluk, kilo
kaybi, miyalji, bag agrisi ve diger nonspesifik ya-
kinmalarla getiriliyor. Daha 6nce yapilan testlerin
sonuglar normal iken kalpte ufiiriim, petesi, hafif
splenomegali saptaniyor. En olasi tani nedir?

a) Romatizmal ates

b) Kawasaki hastaligi

c) Kizil

d) Endokardit

e) Tiiberkiiloz

ACIKLAMA: Endokardit, basta diger enfeksiyonlar,

malign hastaliklar ve kollajen doku hastaliklari olmak
Uzere birgok hastaligi taklit eder. Yapisal kalp hastali-
g1 olan bir cocukta ates ve enfeksiyon bulgulari varsa
ve belirli bir enfeksiyon odagi yoksa, ayirici tanida
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oncelikle enfektif  endokardit disindlmelidir.
Endokarditin klinik bulgulari ve seyri, bakterinin
virilansina, konagdin cevabina, altta yatan hastaliga
ve enfeksiyonun yerine baglidir. S. viridans gibi diisuk
virGlansh mikroorganizmalarin olusturdugu
endokarditte baglangi¢c sinsi ve seyir yavas olabilir.
Semptom ve bulgular siklikla nonspesifik olmakla bir-
likte genellikle ates, istahsizlik, kilo kaybi, solukluk,
gece terlemesi, halsizlik ve miyalji goralir.

Dolasan immiin komplekslere sekonder olarak gelisen
vaskdlite bagh oldugu dustnulen splinter hemoraji (tir-
nak uglarinda kiymik batmis gibi lineer lezyonlar),
retinal hemoraji, Janeway lezyonlari (el ve ayak taban-
larinda kugik, agrisiz, hemorajik plak seklinde lezyon-
lar), Osler nodilleri (el ve ayak parmaklarinin ucunda
bulunan agnh, intradermal nodiller), splenomegali,
artrit, artralji, glomerilonefrit ve aseptik menenijit
gorilebilir. Bu bulgular kronik ve tedavisi gecikmig
endokarditlerin bulgusu olup zamanimizda olduk¢a az
oranda gorilmektedir. Ayrica gocuklarda gériilme orani
eriskinlere gbre daha da azdir .

intrakardiyak yapilarin ézellikle de kapaklarin zarar
gormesine bagh olarak gelisen yeni bir Gfirim belire-
bilir veya eski bir Gfirimdn niteliginde degisiklik goru-
lebilir.

Cevap D (Rudolph’s Pediatrics Abraham M. Rudolph,

Julien |E. Hoffman, Colin D. Rudolph. Twentieth
edition. s.814-815, Tiirkiye Klinkleri Pediatri Ozel
Dergisi, 2003, 1)

12.Frajil X sendromu en sik goriilen herediter gegisli

mental retardasyon formudur. Asagidakilerden
hangisi bu sendromu diigiindiirmez?

a) Otizm

b) Biiyiik kulaklar

c) Mikropenis

d) Biiyiik testisler

e) Uzun yiiz

ACIKLAMA:

Sik goriilen fiziksel 6zellikler:
Genis alin

Saslilik

Uzun yuz

Buyuk ve belirgin kulaklar
Yiksek damak

Eklemlerde hiperekstansibilite
Kaslarda gevseklik

Buyuk testisler

Duz tabanlik

Sik goriilen biligsel 6zellikler:
Dil ve konusma problemleri, konusmada gecikme
Hizli konusma
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Elime tekrarlari, heceleme problemleri
ince ve kaba motor hareketlerde giiglitk

Duygusal bilgileri algilamakta ve uygun yanit vermek-
te zorluk

Cevap C (Smith’s Recognizaple Patterns of human

malformation. 5" edition. Kenneth lyons Jones. S.
150-151)

13.Asagidakilerden hangisi Bruton hastaliginin 6zel-

ligidir?

a) Selektif IgA eksikligi

b) X’e bagli agamaglobulinemi

c) Klasik degisken immiin yetersizlik

d) Sutgocugunun gegici hipogamaglobulinemisi
e) X’e bagl lenfoproliferatif hastalik

ACIKLAMA: X'e bagli agamaglobulinemi, Bruton tirozin

kinaz (BTK)'1I haritalayan gendeki mutasyona bagli o-
larak B lenfosit gelisiminin durmasi sonucunda B len-
fositlerinin eksikligi ile karakterizedir. Yineleyen bakte-
riyel enfeksiyonlar en sik rastlanan klinik belirtilerdir.
Asiya baglh paralitik poliomiyelit veya dermatomiyozit-
meningoansefalit sendromuna yol agan enterovirisler
disinda diger viral enfeksiyonlar sorun yaratmaz.
Lenfoid hipoplazinin varlhidi, (¢ ana serum
immunglobulin dizeyinde belirgin azalma, antijenik
uyariya antikor yanitinin olmamasi ve periferik kanda
B lenfositlerinin ¢ok az sayida olmasi tanida yarar
saglar. IVIG tedavide tek segenektir.

Cevap B (Turkiye Kilinikleri J Pediatr Sci 2005, 1(5):7-9;

Nelson Textbook of Pediatrics, 16nci baski, s. 598)

14.Bartter sendromu icin asagidaki ifadelerden han-

gisi yanhstir?

a) Antenatal Bartter (Hiperprostoglandin E send-
romu) Na-K-2Cl kotransporterin bozulmasi so-
nucudur. Na reabsorpsiyonu olmamasi, volim
kontraksiyonu, renin ve aldosteron atilimi,
K"un idrarda fazla kaybi, sonugta hipokalemi
ve metabolik alkalozis olugur

b) Ayirici tanida CI” eksikligine neden olan durum-
lar ekarte edilmelidir

c) Gitelman’da hipermagnezemi ve hiperkalsiiiri,
normal renal US vardir

d) Klasik Bartter’de hipokalemik metabolik alka-
lozis, hiposteniiri, Na, K, Cl'un fraksiyonel
ekskresyonunda artig vardir

e) Klasik Bartter tedavisinde KCI replasmani ve
indometasin+spironolakton kombinasyonu kul-
lanihr

ACIKLAMA: Bartter sendromlu bazi erigkin hastalarda

oral su yuklemesinden sonra solid icermeyen su ati-
liminin normal veya normale yakin saptanmasi, Henle
kulpundaki bir defektten ¢ok distal tibuler defekti du-
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sundirmugtdr. Ancak bu hastalarin  ¢codunda
hipokalsitri olup Bartter varyanti olmaktan ¢ok
Gitelman sendromu olarak disunulmelidir. Gitelman
sendromunun en énemli bulgusu hipomagnesemidir.

Cevap C (Behrman RE: Nelson Textbook of Pediatrics,
16. Baski, 2000, s.1601)

15.Asagidakilerden hangisi DiGeorge sendromunun
ozelligi degildir?
a) Timik hipoplazi veya aplazi ile birlikte gider
b) B hiicre yapimi bozuktur
c) Beraberinde kalp anomalileri bulunabilir
d) Pneumocystis carinii enfeksiyonlari siktir
e) IgE diizeyleri yiiksektir

ACIKLAMA: DiGeorge sendromu, timus ve paratiroid
bezinin konjenital yoklugudur. Bu hastalarda timus
hipoplazik veya aplaziktir. DiGeorge sendromunun
klinigi olduk¢a degiskendir. Konjenital kalp ve buyuk
damar anomalileri, palatal yetersizlik ve hipokalsemi
hastaligin klasik triadidir. Pneumocystis carinii enfek-
siyonlari siktir.

Cevap B (Nelson Textbook of Pediatrics, 16. baski, s.
600)

16.Asagida IYE igin verilen ifadelerden hangisi yan-

hstir?

a)Suprapubik aspirasonda gram-negatif basil go-
rilmesi %99 enfeksiyon olarak kabul edilir

b) Asemptomatik bakteriliri tanisi igin lriner sis-
teme ait higbir bulgu olmamasi ve 1 orta akim
idrar 6rneginde 10° cfu/mL’den fazla bakteri ii-
remesi yeterlidir

c) Piyelonefrit atak sayisi artinca renal skar orani
artar

d) Bir yas altindaki semptomatik IYE olan olgula-
rin radyolojik goriintiileme endikasyonu vardir

e) CRP ve sedimentasyon artisi, yiiksek ates,
kostovertebral duyarlilik iist IYE diigiindiirme-
lidir

ACIKLAMA: Asemptomatik bakteriiiri: Asemptomatik

bakteritiri (ABU) semptomsuz kisilerde tekrarlanan id-

rar kiltirlerinde ayni mikroorganizmanin mL’de >10°

koloni yapan bakteri Unitesi (cfu/mL) Uretiimesi anla-

mina gelir.

Cevap B (Behrman RE: Nelson Textbook of Pediatrics,
16. baski, 2000, s1621-1625)

17.Demir eksikligi anemisinin birinci evresinde asa-
gidakilerden hangisi olur?
a) Ferritin azalir
b) Transferin satiirasyonu azalir
c) Eritrosit protoporfirini artar
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d) Hemoglobin diiser
e) MCV diiser

ACIKLAMA: Demir eksikligi anemisinin laboratuvar
bulgulari hastaligin donemlerine gore degisebilir.

1. Prelatent donem: Anemi gorilmez. Eritrositler
normal blyuklik, gérinim ve sayidadir. Ancak demir
depolarinda azalma sonucunda serum ferritin deger-
leri dlisuk bulunmaktadir.

2. Latent donem: Eritropoezde demir eksikligi ortaya
ciktigr icin dusuk ferritin diizeylerinin yaninda eritrosit
protoporfirini ve RDW degerlerinde artis goriilmekte-
dir. Ayrica serbest transferrin diizeyi (sTRI) de artmis,
kemik iliginde demir deposu tikenmistir.

3. Erken demir eksikligi: Demir eksikliginin
eritropoez Uzerine etkisi belirgin olmaya baglamakta,
MCV ve hemoglobin degerlerinde hafif disme goriil-
mektedir.

4. Geg¢ demir eksikligi: Hemoglobin, MCV, ferritin
serum demiri ve transferrin satlrasyonu azalmis;
RDW ve serbest eritrosit protoporfirini artmis bulun-
maktadir.

Cevap A (Behrman RE: Nelson Textbook of Pediatrics,
16. baski, 2000, s1469)

18.0mega 3 yag asitleri ile ilgili olarak verilen ifade-

lerden hangisi dogru degildir?

a) Linolenik asit grubudur

b) Esansiyel yag asitleridir

c) Goklu doymamis yag asitleridir

d) Sinir sistemi, retina, immiin sistem igin gerekli-
dirler

e) Onemli omega 3 yag asitlerinden biri arasidonik
asittir

ACIKLAMA: Arasidonik asit omega 6 yag asitidir.

Cevap E (Heird WC. Nutrition. In: Kliegman RM,
Behrman RE, Jensen HB, Stanton BF, eds. Nelson
Textbook of Pediatrics (18" ed). 2007. s. 212)

19.PI6r stenozlu infantlarda go6zlenen metabolik
bozukluk agagidakilerden hangisidir?
a) Hipokloremik metabolik asidoz
b) Hipokloremik metabolik alkaloz
c) Hiperkloremik metabolik asidoz
d) Hiperkloremik metabolik alkaloz
e) Normokloremik metabolik alkaloz

ACIKLAMA: Obstriksiyon ampulla vaterinin
proksimalinde oldugunda; kusulan materyelde safra
bulunmaz. Bu nedenle kusmalarin gogunda mide ice-
riginde HCL asit kaybedilir. Buna bagli olarak
hipokloremik metabolik alkaloz gelisir.
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Cevap B (Behrman, Nelson Textbook of Pediatrics, 16.
baski, 2000)

20.Anne siitii ile emzirmeye icin ¢ok az sayida
kontrendikasyon vardir. Asagidakilerden hangisi
emzirme igin kontrendikasyon olusturur?
a) Mastit
b) Maternal otoimmiin hastalik (SLE)
c) Maternal Dilantin tedavisi
d) HIV-pozitif anne
e) Maternal hiperfenilalaninemi

ACIKLAMA: HIV virisli anne siti ile bebege gecer. Bu
nedenle ABD’de HIV pozitif annelerin bebeklerini em-
zirmeleri kontrendikedir.

Cevap D (Behrman, Nelson Textbook of Pediatrics, 16.
baski, 2000)

21.Asagidakilerden hangisi pediatride primer ko-
runmaya o6rnek degildir?
a) Tetanoz immiinizasyonu
b) Sularin klorlanmasi
c) Bebeklere flor takviyesi
d) ilag rehabilitasyonu
e) llaglari kilitli dolaplarda muhafaza etmek

ACIKLAMA: ilac rehabilitasyonu primer korunmaya
drnek degildir. llag kétiiye kullanimini takiben rehabili-
tasyon agsamasinda yer alir.

Cevap D (Behrman, Nelson Textbook of Pediatrics, 16.
baski, 2000)

22.Nefrotik Sendrom destek tedavisi asagidakilerden
hangisi yanlilgtir?

a) Diyetle giinliik 0.8-1.0 g/kg protein verilir. Ayri-
ca GFR 70 mL/dk’dan fazla ise lriner protein
kaybi kadar protein diyete ilave edilir

b) GFR 30 mL/dk’dan az ise thiazid diiretikler
dilirez igin kullanilir

c) Ginliik total yag miktarn giinliik toplam kalori-
nin %30’unu, poliansatiire yaglar da toplam ka-
lorinin %10’unu gegmemelidir

d) Agir donem olgularinda FeNa %1’in altinda ise
1g-kg tuzsuz Human albumin +0.5-2 mg/kg
furosemid IV verilir

e) Hipertansiyon tedavisinde kalsiyum kanal
blokeri kullanilabilir

Cevap B (Behrman RE: Nelson Textbook of Pediatrics,
16. Baski, 2000, s 1592-1592)

23.Akrodermatitis enteropatika otozomal resesif
gecisli bir hastaliktir. Bu hastalikta eksik olan
madde hangisidir?
a) Krom
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b) Selenyum
c) Cinko
d) Mangenez
e) Bakir

Cevap C (Behrman RE: Nelson Textbook of Pediatrics,
16. Baski, 2000, s1169)

24.Disrafik anomalili (noral tiip defekti) bebek dogu-
ran annede hangi yetmezligi ararsiniz?

a) Bakir

b) B6-B12
c) Folik asit
d) Selenyum
e) Molibden

Cevap C (Behrman RE: Nelson Textbook of Pediatrics,
16. baski, 2000, s 1803)

25.Cinko eksikliginde asagidakilerden hangisi aran-
maz?
a) Buyiuime-geligme geriligi
b) Hipogonazim
c) Normokrom normositer anemi
d) Yaralarda geg iyilesme
e) Konjenital anomaliler

Cevap C (Behrman RE: Nelson Textbook of Pediatrics,
16. Baski, 2000, s 2053)

26.Kanama diatezli 3 yasindaki bir hastada apTZ 35
sn, PZ 20 sn bulunuyor. Taniniz ne olabilir?
a) K vitamini eksikligi
b) DIC
c)iTP
d) Faktor VIl eksikligi
e) Faktor V eksikligi

Cevap D (Behrman RE: Nelson Textbook of Pediatrics,
16. baski, 2000, s1512)

27.Willms tumori icin verilen ifadelerden hangisi

yanhstir?

a) Cocukluk ¢aginda en sik goriilen bobrek tiimé-
ridir

b) Genito-irriner sistem anomalileri olan bebekler-
de gelisme riski artmigtir

c) Tedavide tiimor tek tarafli da olsa cerrahi sira-
sinda bobrek dokusu parsiyel nefrektomi ile
korunmalhdir

d) Willms tiumor baskilayici gen 11. kromozomun
p13 bolgesinde aniridi genine yakin lokalizas-
yonu yer alir

e) Tanida bileteral olma sikligi %5’tir ve yas kii-
ciildiikge sikhk artar

Cevap C (Behrman RE: Nelson Textbook of Pediatrics,
16. baski, 2000, s1554)

147



PEDIATRI

28.Asagidakilerden hangisi SLE tanisinda tek basina
tani kriteri olan serolojik gostergedir?
a) ANA pozitifligi
b) SCL-70 pozitifligi
c) C 3 diisukliigi
d) Direkt Coombs pozitifligi
e) Yalanci pozitif VDRL

Cevap A (Behrman RE: Nelson Textbook of Pediatrics,
16. baski, 2000, s713)

29.Asagidakilerden hangisi Sjogren Sendromunun
laboratuvar serolojik bulgusudur?
a) ANA pozitifligi
b) RF pozitifligi
c) Anti-Ro (SS-A) pozitifligi
d) Anti-La (SS-B) pozitifligi
e) Hepsi

Cevap E (Behrman RE: Nelson Textbook of Pediatrics,
16. baski, 2000, s 723)

30.Asagidakilerden hangisi Kawasaki hastaliginin
bulgusu degildir?
a) Bes giinden fazla siiren ates
b) El ve ayaklarda 6dem ve eritem
c) Servikal lenfadenopati
d) Nonsiipuratif konjonktivit
e) Trombositopeni

Cevap E (Behrman RE: Nelson Textbook of Pediatrics,
16. baski, 2000, s 723)

31.Diffiiz intravaskiiler koagiilopati (DIK) igin asag-

dakilerden hangisi yanlistir?

a) Altta yatan bir hastalikla beraber prokoagiilasyon
ve fibrinolizin arttigi gésterilmelidir

b) Prokoagiilasyon artarken, dogal inhibitorler ve
fibrinoliz azalir

c) Trombosit sayimi, PZ; APTT, fibrinojen, trombin
zamani, D-dimer tarama testi ve monitori-
zasyonda yeterlidir

d) DIK enfeksiyon, malignite, hipersensivite, yaygin
doku hasari, obstetrik komplikasyonlarla olusa-
bilir

e) Tedavide esas, altta yatan nedenin tedavisi ile
birlikte taze donmus plazma, trombosit siispan-
siyonu, antitrombin Ill konsantresi ve de
heparinizasyon gibi destek tedavisidir

Cevap B (Behrman RE: Nelson Textbook of Pediatrics,
16.baski, 2000, s1519)

32.Asagidakilerden hangisi ITP’de intrakraniyal
kanama gelismesi igin risk faktorlerinden degil-
dir?
a) Trombosit >10.000/mm®
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b) Pihtilagsma bozuklugu

c) Trombosit fonksiyon bozuklugu

d) Anatomik vaskiiler malformasyonlar
e) Ates yiiksekligi

Cevap A (Behrman RE: Nelson Textbook of Pediatics,
16. baski, 2000, s1520)

33.Subdural efiizyon hakkinda asagidaki ifadelerden

hangisi yanhgtir?

a) En sk olarak H. influenzae tip b ve
pnomokoksik menenjitlede gozlenir

b) Siklikla siit gocuklarinda gelisir

c) Yetersiz tedavi ile iligkilidir

d) Uzamis ates, fontanel kabarikligi, konviilziyon
gibi fokal norolojik bulgular verebilir

e) LP ile ksantakromik ya da kanli, proteinden
zengin bir sivi elde edilir

Cevap C (Behrman RE: Nelson Textbook of Pediatrics,
16.baski, 2000, s 755)

34.immiin yetersizligi olan olguya
kontrendike olan asi hangisidir?
a) DTP
b) Hib
c) Pnomokok
d) Hepatit B
e) MMR

yapilmasi

Cevap E (Behrman RE: Nelson Textbook of Pediatrics,
16.baski, 2000 s 1081-1089)

35.X’e bagh infantil hipogamaglobulinemide (Bruton
hastaligi) temel patoloji asagidakilerden hangisidir?
a) IL-2 eksikligi
b) Kompleman eksikligi
c) Fagositoz bozuklugu
d) Tirozin kinaz enzim defekti
e) IL-10 eksikligi

Cevap D (Behrma RE: Nelson Textbook of Pediatrics,
16. baski, 2000, s.596)

36.AIDS’li gocuklarin tedavisinde asagidakilerden
hangisinin yeri yoktur?
a) Kan transfiizyonlari
b) Pneumocystis carinii pnomonisi profilaksisi
c) Kalori suplemantasyonu
d) MMR asisi
e) Kemik iligi transplantasyonu

Cevap E (Katz SL, Gershan AA, Hotez PJ. Krugmann’s
Infectious Diseases of Children. Tenth edition, s. 15-
20)
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37.Asagidaki metabolik hastaliklardan hangisi spas-

tik parapleji ile seyreder?
a) Fenilketoniiri

b) Galaktozemi

c) Glikojen depo hastaligi
d) Hiperarjininemi

e) Lesch-Nyhan sendromu

Cevap D (Metabolic&Molecular Basis of Inherited

Disease)
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38.Cocukluk cagi lenfadenopatilerine tanisal yakla-

simda erken biyopsi gerektiren kosul hangisidir?

a) Akut bilateral=1 cm boyutunda iist servikal
adenopatiler

b) Aftdz anjinle birlikte jeneralize adenopatiler

c) Supraklavikiiler yerlesimli herhangi bir boyut-
taki adenopati

d) Fluktuasyon, endiirasyon ve atesle birlikte olan
adenopati

e) Bir haftadan daha uzun devam eden adenopati

Cevap C (Ayan i: Klinik Onkoloji, Topuz E, Aydiner A,

Karadeniz AN, ed, 1. baski, istanbul Universitesi On-
koloji Enstittisii Yayinlari, 2000, 379-416)
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1. Akut akciger hasari (ALI) ile akut solunum sikintisi
sendromu (ARDS) arasindaki fark agsagidaki fak-
torlerden hangisi ile iligkilidir?

a) Pulmoner kapiller wedge basing diizeyi
b) Radyolojik infiltrasyonun yayginhigi

c) PaO,/FIO; orani

d) Enfeksiyon varligi

e) Solunumsal asidozun siddeti

ACIKLAMA: ARDS’de PaO2/FIO; orani 200’in altinda
iken, ALI'de bu oran 200-300 arasindadir. Diger tim
Ozellikleri benzerdir (Bilateral infiltrasyonlar, kalp yet-
mezligi olmamasi, PCWP < 18 mmHg olmasi). D ve E
siklarinda belirtilen parametrelerin ise ARDS ve ALl
ile hig bir ilgisi yoktur, geldirici olarak konulmuslardir.

Cevap C (Leonard D. Hudson, Kenneth P. Steinberg.
Acute respiratory distress syndrome: Clinical features,
management and outcome. In: Fishman\'s Pulmonary
Diseases and Disorders; s. 2549)

2. Asit pH'da etkili olup, hiicre iginde yavas ¢gogalan
basillere etkili, sterilizan etkisi nedeniyle kullani-
lan antitiiberkiiloz ila¢ hangisidir?

a) isoniazid

b) Rifampisin
c) Streptomisin
d) Pirazinamid
e) Etambutol

ACIKLAMA: Pirazinamid, asid pH'da etkili olup, 6zellikle
hicre icindeki yavas c¢ogalan basillere etkili ve
sterilizan etkili antitiberkuloz ilagtir.

Cevap D (Milfon D. Rossman, A. Fusun Oner Eyuboglu.
Clinical Presantation and Treatment of Tuberculosis. In:
Fishman\'s Pulmonary Diseases and Disorders.; s. 2493)

3. Akciger absesi en sik hangi lokalizasyonda gozlenir?
a) Sag list lob posterior segment
b) Sag alt lob posterior segment
c) Sag orta lob
d) Sol iist lob anterior segment
e) Sol alt lob posterior segment

ACIKLAMA: Akciger absesi en sik aspirasyona bagli
gelisip, aspire edilen materyallerin en kolay ulastigi
sag ust lob posterior segmentte gozlenir.

Cevap A (Sydney M. Finegold, Jay A. Fishman.
Empyema and Iung abscess. In: Fishman\'s
Pulmonary Diseases and Disorders. Volume 2.
5.2023)
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4. Primer spontan pnomotoraks igin asagidaki ifade-
lerden hangisi yanhistir?

a) Genellikle geng erigkinlerde gériiliir

b) Sigara igenlerde risk daha fazladir

c) Pnomotoraks kaynagi akcigerlerin apeks bolgesi-
dir

d) Kronik obstriiktif akciger hastaligi(KOAH) olan ki-
silerde goriilur

e) Uzun boylularda goriilme orani daha yiiksektir

ACIKLAMA: Primer spontan pnémotoraks (PSP), genel-
likle 20-40 yas grubundaki sigara igicisi uzun boylu
geng erkeklerde gorilir. PSP, altta yatan asikar bir
akciger hastaligi olmaksizin ortaya ¢ikar. Siklikla tst
loblarin apeks bdlgelerindeki subplevral bleb veya
billerin riptirine bagl olarak meydana gelir. Bu
blebler olgularin %20’sinde akciger grafisinde izlene-
bilir. Toraks bilgisayarli tomografideki blebler (olgula-
rin %80’inde bilateral) bullerle birlikte “amfizeme ben-
zer degisiklikler (ELC)” olarak tanimlanir. Sekonder
spontan pndmotoraks (SSP) ise altta yatan bir akciger
hastaligina bagli olarak gelisir (6rnegin; KOAH, astim,
interstisyel akciger hastaldi, tiberklloz, primer akci-
ger karsinomu ve konnektif doku hastaliklar).

Cevap D (Fishman AP. Fishman’s pulmonary diseases
and disorders, 4th ed, 2008. s.1519)

5. Asagidaki siklardan hangisinde Obstriiktif Uyku
Apne Sendromu’nun major semptomlar belirtil-
mistir?

l. Giindiz asin uyku hali
Il. Gece uyku boliinmeleri

lll. Horlama
IV.Sabah bas agrisi
V. Tanikh apne

a)l, I, v

b) L, 11, 1l

c)lL, L,V

d)i, i, v

e)l, I,V

ACIKLAMA: Obstruktif Uyku Apne Sendromu uyku
sirasinda tekrarlayan Ust solunum yolu obstriksiyon
epizodlari  (apne, hipopne) ve kanda oksijen
desatirasyonu ile karakterize bir sendromdur. Hasta-
lar uyku sirasinda apneleri fark edemezler, genellikle
esleri veya yakinlari bu olaya tanik olur.Gece boyun-
ca tekrarlayan apne epizodlari “arosal” denilen
mikrouyaniglarla sonlanarak uyku béluinmelerine ne-
den olur, bu nedenle bu hastalarda ertesi gun asin
uyku ihtiyaci olur. Ust solunum yolundaki obstriiksi-
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yon nedeniyle uyku sirasinda orofarenkste
inspirasyon parsiyel olarak engellenir, bu da kaba gu-
rultdli bir sesle karakterize olan horlama seklinde
karsimiza c¢ikar. Apneler sonrasi meydana gelen
hipoksemi, kan basinci yukseklikleri, serebral kan a-
kimindaki bozulmalar, yetersiz uyku hastada bas ag-
risina neden olur.

Yukarida belirtilen tim semptomlar Obstriktif Uyku
Apne Sendromlu hastalarda goérilir; ancak major
semptomlari horlama, tanikli apne ve ginduz asin
uyku halidir.

Cevap C (Meir H. Kryger: Principles and Practice of
Sleep Medicine, 4. Baski, 2005, s.1043; Oguz
Koktiirk. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu Klinik Ozel-
likleri. Tiiberkiiloz Toraks Dergisi; 47 (1): 117-26)

6. Asagidakilerden hangisi Obstriiktif Uyku Apne
Sendromu’nun tedavisinde kullanilan siirekli pozi-
tif hava yolu basing tedavisi [Continuous Positive
Airway Pressure (CPAP)]’nin nadir gériilen bir yan
etkisidir?

a) Epistaksis

b) Cilt abrazyonu
c) Rinore

d) Pnédmotoraks
e) Aerofaji

ACIKLAMA: CPAP tedavisi ile istenmeyen yan etkiler
ortaya ¢ikabilir, bu durum c¢ogunlukla uygun olmayan
yuksek basing verilmesi veya maskenin yiz ve burun
yapisina uygun olmayisindan kaynaklanir. Hastalar
en sik basingh havayi solumaya bagli irritasyondan,
nazal konjesyondan, maskenin ciltte yarattid
irritasyondan yakinirlar. Rinore ve epistaksis daha
nadir olsa da gorulir. CPAP’a bagl tehlikeli yan etki-
ler (6rn: pulmoner barotravma, pndmosefali,
pndmotoraks, intraokiler basing artisi, cilt alti
amfizemi ) ise son derece nadirdir ve literatiirde sunu-
lan birkag olgudan ibarettir.

Cevap D (Meir H. Kryger: Principles and Practice of
Sleep Medicine, 4. Baski, 2005, s.1070, Tablo 89-1.;
Oguz Koktiirk, Tansu Ulukavak Ciftci. Obstriiktif Uyku
Apne Sendromu CPAP/BPAP Tedavisi. Tiberkiiloz
Toraks Dergisi 2002; 50(2): 317-34.

7. Asagidakilerden hangisi silotoraks nedenlerinden
biri degildir?
a) Lenfoma
b) Cerrahi travma
c) Tiiberkiiloz
d) Vena kava superior trombozu
e) Konjenital nedenler

ACIKLAMA: Duktus torasikus veya dallarinin blokaji ya
da zedelenmesine bagl olarak plevra boslugu iceri-
sinde sili toplanmasina silotoraks adi verilir. Sili esas
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itibar ile gastrointestinal sistemde olusan lenf sivisi-
dir. Psddosilotoraks ise uzun slren plevra sivilarinin
kolesterolden zengin hale gelmesi ile olusur ve goéri-
nim olarak silotoraksa benzer. Bu nedenle de siliform
eflizyon olarak da adlandirilir. Silotoraks etiyolojisinde
duktus torasikustan sili kagagi duktusun yirtiimasi,
Iimeninin tikanmasi, distan basi, konjenital agenezisi,
duktusun dokildigi damar sisteminde tikaniklik ol-
masi gibi nedenler s6z konusudur. Bu nedenle cerrahi
ve cerrahi digi travmalar, maligniteler (en sik
lenfoma), konjenital nedenler, santral ven trombozu
silotoraksa neden olan patolojilerdir.

Psddosilotoraks ise uzun suren eksuda karakterindeki
sivilarda kolesterol miktarinin artmasina bagh olarak
meydana gelen ve gorinum olarak silotoraksa ben-
zeyen sivilardir.

Patogenezi tam bilinmemekle beraber, plevra doku-
sunda sentezlenen lipidlerin, kalinlagan plevranin
emilimlerini engellemesi sonucunda plevra boslugun-
da birikmesi sonucu meydana geldigi kabul edilmek-
tedir. Psddosilotoraks gelismesi igin gegen ortalama
sure 5 yildir. Plevrada kalinlagsmaya ve fibrozise se-
bep olacak patolojilerde psddosilotoraks gelisebilir
ancak en sik U¢ nedeni tuberkiloz, RA ve terapétik
pnémotorakstir.

Cevap C (Richard W. Light: Pleural Diseases, 3. Baski,

1995, s.285, Tablo 21.1; Tabak L. Silotoraks
Psédosilotoraks. Cavdar T, Ekim N, editérler. Plevra
Hastaliklari. Toraks Kitaplari sayi 4, 2003; 285-94)

8. Elli bes yasinda KOAH’ll erkek hastaya 2 yil 6nce

epidermoid akciger kanseri nedeniyle sol

pndmonektomi uygulaniyor. iki giin énce sag yan

agnisi ve ani nefes darhg: artigi ile acil servise

bagvuruyor. Cekilen grafide sagda %10 oraninda

pnomotoraks saptaniyor. Hasta tiotropium bro-

miir 1x1 ve uzun etkili beta-2 inhalasyonu seklin-

de bronkodilatér ilag kullanmakta. Muayenede

onemli bir obstriiksiyon bulgusu saptanmiyor. Bu

hasta i¢in en uygun tedavi hangisidir.

a) Yatak istirahati ve O, tedavisi ile izlenir

b) Ponksiyon ile hava bosaltilir. Akciger ekspanse
olunca ayaktan izlenir

c) Kapali drenaj uygulanir. Akciger ekspanse olunca
tip cekilip, ayaktan izlenir

d) Kapali drenaj + ploredezi uygulanir. Daha sonra
izlenir

e) Cerrahi tedavi uygulanir

ACIKLAMA: Pnémonektomili bir hastada diger akciger-

de pnémotoraks gelismis ise, pndmotoraks orani ne
olursa olsun cerrahi yontemlerle o akcigerin garanti
altina alinmasi gerekir.

Cevap E (Isitmangil T, Balkanli K. Pnémotoraks ve cer-

rahi tedavisi. In: Gégls cerrahisi (Eds: Yiksel M, Ka-
layci G ).Bilmedya Grup, 2001, S: 440)
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9. Yetmis yasinda erkek hasta 10 yildir bronsektazi

tanisi ile izlenmekte. Hastanin bes giin once ates,
oksiiriik, balgam yakinmasi bashyor. Genel duru-
munun bozulmasi lizerine gotiiriildiigii hastanede
biling bulanikhigi gézleniyor. TA: 100/70 mmHg ,
NDS: 108, solunum dakika sayisi 32, ates: 38.5°C
I6kosit: 14.600/mm® bulunuyor. Akciger grafisinde
2/3 alt akciger alanlarinda bilateral bronkopné-
monik infiltrasyon saptaniyor. Oksijen satiiras-
yonu oda havasinda %85 oél¢iilliyor. Bu hasta igin
en uygun tedavi segenegi asagidakilerden hangi-
sidir?
a) Ampisilin/sulbaktam 4 x 2 g iv
b) Ampisilin sulbaktam 4 x 1 gr iv + Klaritromisin 2 x
500 mg iv
c) Seftriakson 1 x 2 g iv + Klaritromisin 2 x 500 mg iv
d) Sefepim 2 x 2 g iv + Siprofloksasin 2 x 400 mg iv
e) Seftriakson + Moksifloksasin

ACIKLAMA: Hasta yash ve solunum yetersizligi icinde.

Bu nedenle hastanin yodun bakim sartlarinda tedavi
edilmesi gerekir. Toraks Dernegi Pnémoni Rehberine
go6re yodun bakim unitesinde tedavi edilmesi gereken
hasta psddomonas risk faktérl tasiyorsa (hastamizda
bronsektazi varligi) uygulanacak kombine tedavi anti-
psédomonal olmalidir.

Cevap D (Tiirk Toraks dernegi: Erigkin ve gocuklarda

toplum kbkenli pnémoniler ve akut brongiyolit Tani ve
Tedavi Rehberi. Toraks Dergisi 2002;3 (ek 3):1-35)

10.Hemoptizi konusunda asagida verilen bilgilerden

hangisi dogru degildir?

a) Hemoptizilerde o6liim, solunum durmasi ve
asfiksiden olur

b) En sik hemoptizi sebepleri; brongektazi, kronik
bronsit, brons kanseri ve tiiberkiilozdur

c) Tedavide hedef, asfiksiyi 6nlemek, kanamayi dur-
durmak ve sebebi tedavi etmektir

d) Medikal tedavi ve bronsiyal arter embolizas-
yonu disinda baska tedavi se¢enegi yoktur

e) Tedavide ciddi yatak istirahati (hasta tarafa yat-
ma), oksuriigiin kesilmesi 6n plandadir

ACIKLAMA: Hemoptizilerde, masif kanamalar sonucu

gelisen 6lim kanin goéllenmesi sonucu asfiksi ve so-
lunum durmasiyla meydana gelir (a). En sik hemoptizi
sebepleri, brongektazi, bronsit kanser ve 6zellikle Ul-
kemiz icin tuberkilozdur (b). Hemoptizi tedavisinde 3
ana hedef vardir: - asfiksiyi 6nlemek, - kanamayi dur-
durmak ve - kanamaya neden olan hastaligi yonelik
tedavi uygulamaktir (c). Yine hemoptizi tedavisinde
ciddi yatak istirahati gerekir. Yatis sekli saglam akci-
geri korumaya yoénelik oldugu icin hasta taraf alta ge-
lecek sekilde yan yatmali, oksurik kesilmeye galisil-
malidir (e). Medikal tedavi ve brongiyal arter
embolizasyonu basarisiz kalan hastalarda diger bir
tedavi segenegi cerrahi tedavidir.
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Cevap D (Bordow RA, Ries AL, Morris TA (eds), Manual

of clinical problems in pulmonary medicine, 1. Baski
(Tirkge Ceviri. Yildiz BP), 2008, s. 75-8)

11.Sarkoidozis hastaligi hakkinda asagida verilen

bilgilerden hangisi dogrudur?

a) Sarkoidozis akcigerler ile sinirh bir hastaliktir

b) Sarkodiozis patolojisinde kazeifikasyon gosteren
graniilasyonlar vardir

c) Sarkodozisin etiyolojisi bilinmemektedir

d) Evre lIl'te hiler lenf bezlerinde biiyiime gorilir

e) Sarkodozis tedavisinde tercih edilen ilk ilag
metotreksat’tir

ACIKLAMA: Sarkoidozis en sik akcigerler olmakla bera-

ber pek c¢ok sistemi (karaciger, géz, bobrekler, MSS
vb...) tutabilen bir hastaliktir (a). Patolojik incelemelerde
non-kazeifiye (kazeifikasyon gostermeyen)
grantilasyonlar bulunur (b). Evreleme de Evre Ill déne-
minde artik lenf bezlerinde blylime goérlilmez (d). Teda-
vide tercih edilen ilk ilag kortikosteroidlerdir, metotreksat
alternatif ilactir(e). Sarkodozisin etylojisi pek gok teoriler
olmakla beraber tam olarak bilinmemektedir.

Cevap C (Hanley ME, Welsh CH (eds), Current Géglis

Hastaliklari Giincel Tani ve Tedavi, 1. Baski (Tlirkce
Ceviri Ugan ES). 2005, s. 131-8)

12.Yetmis sekiz yaginda kadin hasta, uzun bir otobiis

yolculugu sonrasi sag bacakta DVT geligmesi lize-
rine hastaneye yatirildi. Doppler incelemesinde
proksimal flotan trombiis saptandi. Diigiik molekiil
agirhkh  heparin tedavi dozunda baslandi
(fraksiparin 2 x 0.6 mL SC). Daha sonra oral
antikoagiilan eklendi ve INR=2.1 bulununca heparin
kesildi. Tedavinin 15. giinii ani nefes darligi ve sag
yan agrisi baglamasi lzerine gekilen spiral BT'de
sag ana pulmoner arterde trombiis go6zlendi. Bu
durumda agagidakilerden hangisi en uygundur?

a) Oral antikoagiilan kesilip, tekrar diigiik molekiil
agirlikhi heparin baglanir

b) Oral antikoagiilan kesilip, anfraksiyone heparin
perfiizyonuna baslanir

c) Oral antikoagiilan kesilip, trombolitik tedavi bas-
lanir

d) Oral antikoagiilan dozu arttirilarak INR degerinin
2.5-3.0 arasina oturtulmasi saglanir

e) Oral antikoagiilan kesilip, uygun siire sonra vena
kava inferiora filtre takilir

ACIKLAMA: Proksimal tromblis bulunan bir hastada

antikoagulan tedavi altinda iken yeni bir pulmoner
emboli atagi gelistidi icin vena kava inferior filtresi
endikasyonu vardir.

Cevap E (Tapson V. Pulmonary embolism.In: Cecil

textbook of Medicine(Eds: Goldman Lee,Ausielo D)
2004, S: 565)
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13.Pulmoner embolizm tanisi nedeniyle 80 U/Kg Degisken Heparin dozu
bOlLIS, sonra 18 Ulkg/saat infiizyon §eklinde Ba§la:glg heparin dozu 80 IU/kg puse, sonral 1? 1U/ kg /saat inflizyon
. aPTT" < 35s* (1.2 x kontrol) 80U/Kg puse, sonra inflizyon hizini 4lU/kg/saat
heparin baslanan hastanin 4 saat sonra bakilan arttr
aPTT degeri <28 saniye bU|Unuy°|'- Bu durumda aPTT 35-45s (1.2 -1.5 x kontrol) 40U/kg puse, sonra inflizyon hizini 2 |U/kg/saat
tedavi yonetimi icin asagidakilerden hangisi en artir.
uygundur? aPTT 46-70s (1.5 -2.3 x kontrol) Heparin dozlarinda degisiklik yapma.
. ™ .- aPTT 71-90s (2.3 -3 x kontrol) inflizyon hizini 2 |U/kg/saat azalt.

a) He‘?_ar_ln perfuzyon dozu 4 U/kg/saat afaltlllr . aPTT >90s (>3 x kontrol) infiizyonu 1 saat durdur, sonra infiizyon hizini
b) 80 iinite/kg rebolus yapilir ve ayni infiizyon hizi ile 3 IU/kg/saat azalt.

devam edilir
c) 80 iinite’lkg rebolus yapilir ve infiizyon dozu 4 * Saniye

U/kg/saat arttinlir % ilk 24 saat boyunca her 6 saatte bir aPTT degeri 6lgiiliir. Sayet
d) 40 iinite/lkg rebolus yapilir ve infiizyon dozu 2 aPTT istenen diizeye gelirse 24 saatten sonra giinliik dlgiimlere

Ulkglsaat arttirihr gecilir (aksi takdirde aPTT istenen diizeye gelinceye dek 6

saatte bir bakilmaya devam edilir).
Tiim klasik textbooklarda ve gogiis hast. kitaplarinda
kullanilan sema

e) 40 unite rebolus yapilir ve infiizyon dozu degisti-
rilmez

ACIKLAMA: UFH’nin vucut agirhigina gére doz semasi Cevap C (Tabak L. Pulmoner tromboembolizm. Akciger
asagida gosterilmistir. Hastaliklari (Ed: Orhan Arseven), 2002, s. 197)
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1. Tularemi ile ilgili olarak agsagida verilen ifadeler-
den dogru olmayani isaretleyiniz.

a) Kene 1sirmasi ile bulasabilir

b) Bazi olgularda konjonktivit goriilebilir

c) Tularemi tedavisinde ampisilin-sulbaktam teda-
visi 10-14 giin verilir

d) Kontamine su ve gidalarla bulasabilir

e) Tanisinda mikroagliitinasyon yénteminden ya-
rarlanilir

ACIKLAMA: Tularemi etkeni Francisella tularensis olup
beta-laktam laktam grubu antibiyotikler etkisizdir. Te-
davisinde streptomisin ve doksisiklin tercih edilir.
Farkli klinik formlarla seyreden bakteriyel bir hastalik-
tir. Ulseroglandiiler tularemide kene isirmasi ile bulas
s6z konusudur. Kontamine yiyecek ve iceceklerle ise
orofarengeal formda tularemi goérulur. Okuloglandiler
tularemide konjonktivit ve lenfadenomegali vardir.

Cevap C (Helvaci S. Tularemi. Topgu AW, Séyletir G,
Doganay M (editérler). Enfeksiyon Hastaliklari ve Mik-
robiyolojisi, 3. baski, 2008, s.990-995)

2. Kinm Kongo Kanamal Atesi ile ilgili olarak asagi-
daki bilgilerden hangisi yanhstir?
a) Etken Bunyaviridae ailesi igerisinde yer alir
b) Viral hemorajik ates sebeplerinden birisidir
c) Kanama, ates ve kas agrisi en 6nemli bulgular-

dir

d) Laboratuvarda anemi hemen her olguda vardir
e) Tedavisinin esasini destek tedavisi olusturur

ACIKLAMA: Hastalarda genellikle I6kopeni ve
trombositopeniden olusan bisitopeni vardir. Anemi her
olguda olmayip gastrointestinal sistem kanamalarinda
oldugu gibi bol miktarda kanamasi olan olgularda
gozlenir.

Cevap D (Ergéniil O. Viral Kanamali Ategler. Topgu AW,
Séyletir G, Doganay M (editérler). Enfeksiyon Hasta-
liklari ve Mikrobiyolojisi, 3. baski, 2008, s.1251-1265)

3. Asagidaki enfeksiyonlarin hangisinde kemopro-
filaksi uygulanmaz?
a) Sitma
b) Tiiberkiiloz
c) influenza
d) AIDS
e) Sepsis

ACIKLAMA: Sitma, tuberkuloz, influenza ve AIDS en-
feksiyonlarinda belli durumlar igin etkinligi kanittanmis
kemoprofilaksi uygulamalari mevcuttur. Ancak sepsis
icin bdyle bir uygulama s6z konusu degildir.
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Cevap E (Kilig D. Kemoprofilaksi. Topcu AW, Séyletir G,
Doganay M (editérler). Enfeksiyon Hastaliklari ve Mik-
robiyolojisi, 3. baski, 2008, s. 476-490)

4. Asagidakilerden hangisi akut bronsit etkenleri
icinde degildir?
a) Koronaviriis
b) Rinoviriis
c) Rota viriis
d) Respiratuar sinsityal viriis
e) Parainfluenza virusleri

ACIKLAMA: Akut bronsit etkenleri koronaviris, rinoviris,
respiratuar sinsityal virls, parainfluenza virGsleri,
influenza  virGsleri ve  adenovirisler  bulunur.
Rotavirlsler ise daha ¢ok gastrointestinal sistem en-
feksiyonlarina neden olmaktadir.

Cevap C (Topgu AW, Séyletir G, Doganay M, Enfeksiyon
Hastaliklar1 ve Mikrobiyolojisi, 3. baski, 2008, s.773)

5. Sepsis tanimi igerisinde asagidakilerden hangisi
bulunmaz?
a) Atesin >38° olmasi
b) Atesin <36° olmasi
c) Tasikardi (kalp atim hizi >90/dakika)
d) Lokositoz (L6kosit >12.000/mm?®)
e) Kanda kreatinin yiiksekligi

ACIKLAMA: Sepsis, enfeksiyona verilen sistemik
inflamatuar yanit (SIRS)'tir. SIRS ise su kriterlerin 2 ya
da daha fazlasinin bulunmasidir:

1) Viicut isininin >38° veya < 36° olmasi
2) Kalp atim hizinin >90/dakika olmasi

3) Solunum hizinin 20/dk veya PaCO2'nin <32 mmHg
olmasi

4) Lokosit sayisinin >12.000/mm*® veya <4000/mm?
olmasi veya periferik yaymada %10’un Uzerinde
band formunun bulunmasi

Cevap E (Topcu AW, Séyletir G, Doganay M, Enfeksiyon
Hastaliklar1 ve Mikrobiyolojisi, 3. baski, 2008, s.873)

6. Tetanoz icin agagidaki ifadelerden hangisi yanhgtir?

a) Tetanoz toksini presnaptik inhibitor hiicreler-
den GABA salinimi artirarak disinhibisyona ne-
den olur

b) Tetani ayirici tanida diisiiniilmelidir

c) EMG normal olarak saptanir

d) Kulugka siiresi ortalama 2 haftadir

e) Yara kiiltiiriinden etkeni liretmek miimkiindiir
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ACIKLAMA: Tetanoz toksini presnaptik inhibitdr hiicreler-
den GABA salinimi engelleyerek disinhibisyona neden
olur.

Cevap A (Topgu AW, Séyletir G, Doganay M, Enfeksiyon
Hastaliklar1 ve Mikrobiyolojisi, 3. baski, 2008, s.1472)

7. Piyomiyozitin en sik etkeni asagidaki mikroorga-
nizmalardan hangisidir?
a) Pseudomonas aeruginosa
b) Streptococcus pneumoniae
c) Escherichia coli
d) Staphylococcus aureus
e) Klebsiella pneumoniae

ACIKLAMA: Piyomiyozitin etkeni tropikal Ulkelerde %95
olguda Staphylococcus aureus'tur. Bu oran Kuzey A-
merika Ulkelerinde %70’dir.

Cevap D (Topgu AW, Soyletir G, Doganay M, Enfeksi-
yon Hastaliklari ve Mikrobiyolojisi, 3. baski, 2008,
5.1335)

8. Erkeklerde genital sistemde tiiberkiiloz basilinin
en sik yerlestigi yer agagidakilerden hangisidir?
a) Mesane
b) Prostat
c) Bobrek
d) Epididimis
e) Uretra

ACIKLAMA: Erkeklerde genital sistem tliberkiilozunda en
sik orsit ve epididimit gorulir.

Cevap D (Topgu AW, Soyletir G, Doganay M, Enfeksi-
yon Hastaliklari ve Mikrobiyolojisi, 3. baski, 2008,
5.855)

9. insanlarda kuduzun kulugka siiresi nedir?
a) 19 giin-4 yil
b) 4 yil-19 yil
c) 4 giin-19 yil
d) 4 saat-19 ay
e) 4 giin-19 giin

ACIKLAMA: Literatiirde kuduzun insanlardaki inkiibasyon
suresi en erken 4 guin, en uzun 19 yil olarak belirtiimek-
tedir.

Cevap C (Topgu AW, Soyletir G, Doganay M, Enfeksi-
yon Hastaliklari ve Mikrobiyolojisi, 3. baski, 2008,
s.1457)

10.Asagida verilen hangi mikroorganizma, enfektif
endokardit nedenleri icerisinde yer alan ve
HACEK grubu bakteriler olarak isimlendirilen bak-
teriler icinde yer almaktadir?
a) Aspergillus
b) Actinobacillus
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c) Actinomycosis
d) Acinetobacter
e) Viridan Streptococ

ACIKLAMA: HACEK kisaltmasi ile bilinen etkenler Hae-
mophilus tirleri, Actinobacillus actinomycetemcomi-
tans, Cardiobacterium hominis, Eikenella ve Kingella
tUrleridir.

Cevap B (Topgu AW, Soyletir G, Doganay M, Enfeksiyon
Hastaliklar1 ve Mikrobiyolojisi, 3. baski, 2008, s.1003)

11.Romatizmal kapak hastaligi olanlarda geligsen
enfektif endokarditin en sik etkeni olan bakteri
asagidakilerden hangisidir?
a) Enterokok
b) Staphylococcus aureus
c) HACEK grubu bakteriler
d) Koagiilaz negatif stafilokoklar
e) Viridan streptokok

ACIKLAMA: Romatizmal kapak hastaligi olanlarda geli-
sen enfektif endokarditin en sik etkeni viridan strepto-
koklar olup bunu enterokoklar, diger streptokoklar ve S.
aureus izlemektedir.

Cevap E (Topcu AW, Séyletir G, Doganay M, Enfeksiyon
Hastaliklari ve Mikrobiyolojisi, 3. baski, 2008, s.1005)

12.Asagidaki ifadelerden hangisi noninflamatuar

ishale sebep olan B. cereus toksininin etki tarzini

dogru olarak tanimlamaktadir?

a) cAMP salinimini arttirarak

b) Noéromuskiiler kavsakta asetilkolin salinimini
onleyerek

c) Vagus ve sempatik sinirler araciligiyla beyinde-
ki kusma merkezini uyararak

d) intestinal mukozaya penetre olarak

e) GABA salinimini azaltarak

Cevap A (Topgu AW, Soyletir G, Doganay M, Enfeksiyon
Hastaliklar1 ve Mikrobiyolojisi, 3. baski, 2008, s.1065)

13.Kabuklu deniz hayvanlari ile meydana gelen besin
zehirlenmelerinde oncelikli olarak hangi etkeni
distiniirsiiniiz?
a) S. aureus
b) Vibrio parahemolyticus
c) Salmonella
d) Bacillus cereus
e) Clostridium botulinum

ACIKLAMA: Vibrio parahemolyticus ile ortaya ¢ikan besin
zehirlermeleri 6zellikle yaz aylarinda ve deniz kenarla-
rinda daha siktir. Baglica enfeksiyon kaynagi deniz G-
rnleridir.

Cevap B (Topcu AW, Séyletir G, Doganay M, Enfeksiyon
Hastaliklari ve Mikrobiyolojisi, 3. baski, 2008, s.1067)

155



ENFEKSIYON HASTALIKLARI

14.Sarbonla ilgili verilen bilgilerden yanlig olani bu-
lunuz?

a) Hastalik etkeni Bacillus anthracis’tir

b) En sik goriilen klinik formu deri sarbonudur
c) B. anthracis zoonotik bir enfeksiyondur

d) Deri sarbonu iyilesirken iz birakmaz

e) Sarbon etkeni aerop ortamda iyi siirer

Cevap D (Bilgehal, Kiinik Mikrobiyoloji, Ozel Bakteriyoloji
ve Bakteri infeksiyonlari, 269-282)

15.Asagidaki ifadelerden hangisi tiiberkiilozun klinik

formlan igin dogru degildir?

a) Plevra tuiberkiilozu en sik yaghlarda goriiliir

b) Kemik tiiberkiilozunda en sik torakal vertebra
tutulur

c) AIDS’te ekstrapulmoner tutulum daha siktir

d) Tiiberkiilozun en sik ekstrapulmoner tutulum
odagi lenf diigiimleridir

e) Primer akciger odagi genellikle akciger orta ve
alt loblardadir

Cevap A (Topgu, Infeksiyon Hastaliklari, 5.450)

16.Cryptococcus neoformans var. gattii igin asagi-
daki ifadelerden hangisi yanhstir?
a) 37°C’de iirer
b) Patojendir
c) Fenol oksidaz aktivitesi vardir
d) Kaynak kemiricilerdir
e) Kapsiilii bulunmaktadir

Cevap D (Ustacelebi, Temel ve Klinik Mikrobiyoloji, s.1087)

17.Cok sik ¢ig kofte yeme aliskanhigi olan bir hasta,
oykusunde aniisten, digkilama esnasinda ve za-
man zaman da kendiliginden kirli beyaz renkte
segmentler diisirdiigiinii soylemektedir. Hastada
olasi paraziter tani ve tedavi agisindan dogru se-
cenegi isaretleyeniz.
a) Ascaris lumbricoides-Niklozamid
b) Taenia solium-Albendazol
c) Trichuris trichiura-Albendazol
d) Taenia saginata-Niklozamid
e) Enterobius vermicularis-Levamizol

Cevap D (Unat’in Tip Parazitolojisi, s.428-429)

18.Asagidakilerden hangisi immiin yetmezlikli hasta-
larda diyare etkenidir?

a) Fasciola hepatica

b) Strongyloides stercoralis
c) Pneumocystis carinii

d) Trichomonas tenax

e) Entamoeba gingivalis
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Cevap B (Unat’in Tip Parazitolojisi, s.302-303)

19.Giineydogu Anadolu bodlgesinden mevsimlik isgi
olarak gelen bir hastada 48 saatte bir yiikselen a-
tes ve titreme, splenomegali ve anemi mevcuttur.
Kandan yapilan ince yayma preparasyonda bazi
eritrositler iginde, her eritrositte birer tane olmak
lizere tagh yuziik goriiniimiine rastlaniyor. Bu en-
feksiyondan sorumlu olan protozoona karsi hangi
ilag kullanilir?

a) Meglumin antimonat

b) Klorokin + Primakin

c) Sodyum stiboglukonat + Azitromisin
d) Klaritromisin + Kinin

e) Diloksinid furoat + Tetrasiklin

Cevap B (Kiligturgay, Temel Mikrobiyoloji ve Parazitoloji,
5.293-294)

20.Kalin bagirsakta mukozada agzi dar,
submukozada genis, sigseye benzeyen seklinde
lilserasyonlar yapan, kanli ve mukuslu diyareye
neden olan, olgun kistleri dort ¢ekirdek tasiyan,
karaciger, akciger ve beyinde abse olusturabilen
protozoon asagidakilerden hangisidir?

a) Giardia intestinalis

b) Cryptosporidium parvum
c) Entamoeba histolytica

d) Cyclospora cayetanensis
e) Trichomonas hominis

Cevap C (Unat’in Tip Parazitolojisi, s.519-520)

21.Asagidakilerden hangisi Stafilokoklarin mikrokok-
lardan ayrilan temel kriterlerinden biri degildir?
a) 45°C’de iireme
b) Katalaz
c) Glukozdan asit olusumu
d) Pentoglycine kopriisii
e) Eritromisinli aerob ortamda gliserolden asit o-
lusumu

Cevap B (Ustacgelebi, Temel ve Klinik Mikrobiyoloji)

22.Asagidakilerden hangisi koagiilaz  negatif
stafilokok (KNS)’larin 6nemli patojenik kriterlerin-
dendir.
a) Koagiilaz
b) SLIME
c) Hemoliz
d) Sukroza etki
e) Oksidaz

Cevap B (Ustagelebi, Temel ve Klinik Mikrobiyoloji)
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23.Asagidakilerden hangisi B grubu streptokoklarin
%98-100’linde pozitif olan ve S. aureus’un B-
toksini Gizerine sinerjik etki gosteren bir hiicre disi
proteindir.
a) a-toksin
b) CAMP faktor
c) p-toksini
d) Lipaz
e) Esteraz

Cevap B (Ustacgelebi, Temel ve Klinik Mikrobiyoloji)

24.Asagida verilenlerden hangisi N. gonorrhoeae’nin
ylizeyel antijenik yapilarindan degildir.
a) Pili
b) Por (Protein I)
c) SSS maddesi
d) Opa (Protein Il)
e) Rmp (Protein Ill)

Cevap C (Ustacelebi, Temel ve Klinik Mikrobiyoloji)

25.Hockey puck deneyi (6zelligi) neyi ifade eder?

a) Kolonilerin SF ile homojenizasyonunu

b) Kolonilerin siinme olayi

c) Oze ile itilen koloninin besiyerinde kaymasi
d) Buyyonda yiizeyel zar olugsum sekli

e) Koloni otolizi

Cevap C (Ustacelebi, Temel ve Klinik Mikrobiyoloji)

26.Asagidakilerden hangisi Elek testi’ni dogru olarak
ifade eder?

a) C. diphteria’da toksin tespitinde kullanilan
invivo bir deneydir

b) C. diphteria’nin toksin yapip yapmadigini gos-
teren invitro bir deneydir

c) C. diphteria’nin deney hayvanlarindaki
patojenite deneyidir

d) C. diphteria’nin doku kiiltiirlerindeki patojenite
arastirmasidir

e) C. diphteria’nin hemoliz 6lgiim deneyidir

Cevap B (Ustacgelebi, Temel ve Klinik Mikrobiyoloji)

27.Verilen ifadelerden hangisi B. anthracis’in 6zellik-
lerinden degildir.

a) Kiiltiirdeki kolonilerde onduler sa¢ goriiniimi

b) Tiipte yumusak agarda tersine gam agaci gorii-
niimu

c) alfa-hemoliz yapar, hareketi yavaslatir

d) Penisiline duyarhdir

e) Ekzotoksini lic immiinojenik protein igerir (PA,
EF, LF)
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Cevap C (Ustagelebi, Temel ve Klinik Mikrobiyoloji)

28.Asagidakilerden hangisi Mycobacterium
tuberculosis ile M. bovis’in laboratuvar ayirim kri-
terlerinden degildir.

a) Besiyerlerinde koloni olugsturma siiresi ve ko-
loni sekli (6gonik, disgonik)

b) Besiyerinde gliserin bulunmasina bagh lireme-
nin degismesi

c) Aerob veya mikroaerofilik 6zellik

d) Toksik ve histolitik enzim yapilarinin incelenmesi

e) Pirazinamidaz ve nikotinamidaz varligi

Cevap C (Ustagelebi, Temel ve Klinik Mikrobiyoloji)

29.Asagidakilerden hangisi “Siilfiir graniilleri” ile
karakterize, gram-pozitif, kolonileri az1 disi gori-
niimde bakterilerdir.

a) Acinetobacter
b) Actinomyces
c) Leptospira

d) Listeria

e) Bacillus

Cevap B (Ustacgelebi, Temel ve Klinik Mikrobiyoloji)

30.Asagidakilerden hangisi Shigella’lan diger Entero-
bacteriaceae’lerden ayiran 6nemli 6zelliklerdendir?
a) Gram-negatif olusu
b) Laktoz-negatif olusu
c) Glukozdan asit olugturma
d) Ceper yapisi ve antijenleri
e) Hareketsiz olusu

Cevap E (Ustacgelebi, Temel ve Klinik Mikrobiyoloji)

31.Brusellozda hangi tip atege siklikla rastlanir?

a) Rekiirren ates
b) Remittan ates
c) intermittan ates
d) Ondiilan ates
e) Kontinii ates

Cevap D (Douglas, Bennet’s Principles and Practice of
Infectious Diseases, 4.baski, s.2055)

32.HDCV (kuduz asisi) i1sirik sonrasi uygulama se-
masi nasildir?
a) 0-3-7-14-28 giinleri 1 cc im
b) 0-1-6 aylar 1 cc im
c) 0-1-2-12 aylar 1 cc im
d) 0-7-21 giinler 1 cc im
e) 0-7-28 giinler 1 cc im
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Cevap A (Douglas, Bennet’s Principles and Practice of
Infectious Diseases, 4.baski, s.1537)

33.Sabah aksam 1si farki 1°C’den az olan kiigiik var-
yasyonlar diginda dalgalanma gostermeden giin-
lerce devam eden ates tipi hangisidir?

a) Febris intermittent
b) Febris continua

c) Febris remittents
d) Febris undulans
e) Febris recurrens

Cevap B (Topgu, infeksiyon Hastaliklari, 1.baski, s.263-
265)

34.Asagidakilerden hangisi akut romatizmal atesin
major bulgularindan birisi degildir?
a) Kardit
b) Poliartrit
c) Kore
d) Eritema nodozum
e) Subkiitan nodiil

Cevap D (Topgu, Infeksiyon Hastaliklari, 1.baski, s.326)

35.Asagidakilerden hangisi veba etkeni olan Yersinia
pestis’in 6zelliklerinden birisi degildir?
a) Gram-negatiftir
b) Spor olusturmaz
c) Hareketlidir
d) Laktozu fermente etmez
e) Enterobacteriaceae ailesinin bir tiyesidir
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Cevap C (Hoeprich, Infectious Diseases, 5.baski, s.1302)

36.Deri sarbonu ile ilgili verilen ifadelerden hangisi
yanhstir?

a) Genellikle yiiz, boyun, eller ve kollar gibi viicu-
dun acik kisimlarina yerlesir

b) insan garbon olgularinin %95’i deri sarbonudur

c) Sekonder enfeksiyon olmasa da deri sarbo-
nunda agr vardir

d) lyilesirken iz birakabilir

e) Saglam deriden sarbon sporlar giremez

Cevap C (Topgu, Infeksiyon Hastaliklari, 1.baski, s.800-
801)

37.Hastalik yapabilen mikroorganizmalarin oldiiriil-
mesi, liremelerinin durdurulmasi veya ortamdan
uzaklastiriimasina ne denir?

a) Dezenfeksiyon
b) Sterilizasyon
c) Pastiirizasyon
d) Tindalizasyon
e) Filtrasyon

Cevap A (Topgu, infeksiyon Hastaliklari, 1.baski, s.223)

38.Asagidaki mikroorganizmalardan hangisi
enterotoksik ozellikte bir ekzotoksin salgilamaz?

a) Vibrio cholerae

b) Staphylococcus auerus

c) Bacillus cereus

d) Pseudomonas aeruginosa

e) Clostridium difficile (toksin-A)

Cevap D (Topgu, Infeksiyon Hastaliklari, 1.baski, s.32)
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. Karacigerin kan glukoz diizeyini ayarlamada asa-
gidaki enzimlerden hangisi rol oynar?

a) Glukoz 6 fosfataz
b) Fosfofruktokinaz
c) Triozfosfataz

d) Enolaz

e) Fosfoglukomutaz

Cevap A (Williams Textbook of Endocrinology, 9. bas-

ki)

. Glukoneogenez ve glukolizde rol oynayan enzim
hangisidir?

a) Fosfofruktokinaz

b) Fosfogliserat kinaz

c) Glukoz 6 fosfataz

d) Piruivat kinaz

e) Fruktoz 1.6 difosfataz

Cevap B (Williams Textbook of Endocrinology, 9. bas-

ki)

. Cok diisiik dansiteli lipoproteinlerle asagidakiler-
den hangisi taginir?

a) Kolesterol

b) Sfingomiyelin
c) Glikolipidler
d) Fosfolipidler
e) Trigliseridler

Cevap E (Williams Textbook of Endocrinology, 9. bas-

ki)

. Asagidakilerinden hangisi silomikronun 6zelligi
degildir?

a) Lipoproteindir

b) Lpl (lipoprotein lipazla) yikilirlar

c) Lipoproteinlerin en az protein igerenidir

d) Karacigerde olusurlar

e) Trigliseridden zengindir

Cevap D (Williams Textbook of Endocrinology, 9. baski)

5. Anaerobik glikolizde bir mol glukozdan ka¢ mol

NADH+H+ ve ATP olusur?
a) 4 NADH+4 H'+4 ATP
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b) 2 ATP+4 NADH+4 H*

c) 4 ATP+32 NADH+32 H*
d) 2 ATP+2 NADH+2 H*

e) 16 ATP+32 NADH+32 H*

Cevap D (Williams Textbook of Endocrinology, 9. baski)

6. Primer hiperaldosteronizmin 6zelligi hangisidir?

a) Hipokalsemi
b) Hiperfosfatemi
c) Hipotansiyon
d) Hipopotasemi
e) Hipovolemi

Cevap D (Williams Textbook of Endocrinology, 9. bas-
ki)

7. Asagidakilerden hangisi igtahi arttiran peptidlerden
degildir?
a) GLP-1
b) Beta-endorfin
c) Noropeptid Y
d) Noradrenalin
e) Galanin

Cevap A (llicin, Biberoglu, Siileymanlar, Unal. i¢ Hasta-
liklari, 2. Baski, 2003, s.2443)

8. HDL kolesterolii yiikseltmede en etkili ajan asagi-
dakilerden hangisidir?

a) Statinler

b) Rezinler

c) Fibrik asid deriveleri
d) Probukol

e) Nikotinik asid

Cevap E (lligin, Biberoglu, Siileymaniar, Unal. i¢ Hasta-
liklari. 2. Baski. 2003, s.2438)

9. Negretuvar migratuvar eritem, glossit, anemi,
venoz tromboz hangisi igin en karakteristik 6zel-
liktir?

a) insiilinoma

b) Glukagonoma

c) Somatostatinoma
d) Prolaktinoma

e) Vipoma

Cevap B (iligin, Biberoglu, Siileymaniar, Unal. i¢ Hasta-
liklari. 2. Baski. 2003, s.2420)
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10.Tiirk toplumunda en sik adrenal hiperplazi nedeni
nedir?
a) 20-22 Desmolaz
b) 3-beta-hidroksi steroid dehidrogenaz
c) 21 hidroksilaz
d) 11-beta hidroksilaz
e) 17 hidroksilaz

Cevap D (lligin, Biberoglu, Siileymanlar, Unal. i Hasta-
liklar1, 2. Baski, 2003, s.2404)

11.Seks hormon baglayan globulin seviyelerini aga-
gidakilerden hangisi azaltmaz?

a) Akromegali

b) Hipotiroidizm

c) Androjen tedavisi
d) Steroid kullaniimasi
e) Obezite

Cevap A (lligin, Biberoglu, Siileymanlar, Unal. i¢ Hasta-
liklar1. 2. Baski. 2003. s.2382)

12.46XY komplet gonadal disgenezide en sik geligsen
tiimor hangisidir?
a) Koryokarsinom
b) Embriyonel karsinom
c) Disgerminom
d) Gonadoblastom
e) Seminom

Cevap D (lligin, Biberoglu, Siileymanlar, Unal. i Hasta-
liklari, 2. Baski. 2003. s.2361)

13.Diyabetik dislipideminin 6zelligi asagidakilerden
hangisidir?
a) Trigliserid normal, LDL yiiksek, HDL dusguk
b) Trigliserid yiiksek, LDL yiiksek, HDL yiiksek
c) Total kolesterol yiiksek, HDL diisiik
d) Trigliserid yiliksek, LDL normal, HDL diigiik
e) Total kolesterol normal, trigliserid yiiksek, HDL
normal

Cevap D (Joslin. 2005)

14.Diyabetik nefropati sonucu gelisen kronik bobrek

yetersizligi olan hastada asagida verilen oneriler-

den hangisi yanlistir?

a) Renal osteodistrofi i¢cin D3 vitamini ve kalsiyum
beraber verilmelidir

b) Tansiyon 125/75 mmHg altinda tutulmalidir,
bunun igin ACEIi ve ATIIRB’leri en idealdir

c) Hipoglisemi riski yiiksektir, kullanilan insiilin
dozunu azaltmak gerekir

d) Bu dénemde proteiniiri kaybolabilir, ancak ge-
ne de protein kisitlamasi ciddi olarak yapilma-
hdir
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e) Hastaya cikardigi idrar miktan ve goriinmeyen
kayiplar i¢in arti 500 cc kadar sividan fazlasi
verilmemelidir

Cevap B (Joslin. 2005)

15.Asagidaki komplikasyonlardan hangisi diyabetli
hastalarda sik goriilmez?
a) Safra kesesi tasi
b) Katarakt
c) Vajinal mikoz
d) Akciger tiiberkiilozu
e) Bobrek kisti

Cevap E (2005)

16.USYE sirasinda hiperglisemisi saptanan obez bir
kadinin enfeksiyondan sonra yapilan OGTT’sinde
su sonuglar alinmistir.
Aclik plazma glukozu 107 mg/dL,
1. saatteki plazma glukozu 235 mg/dL,
2. saatteki plazma glukozu 146 mg/dL
Bu sonuglara gore taniniz nedir?
a) IFG
b) IGT
c) DM
d) Normal
e) Testin tekrarlanmasi gerekir

Cevap B (Joslin. 2005)

17.Kronik adrenal yetmezligin primer en sik nedeni
nedir?
a) Sarkoidoz
b) Tuberkiiloz
c) idiyopatik adrenal atrofi
d) Bilateral adrenal hemoraji
e) Amiloidoz

Cevap C (Stern N, Tuck ML. The adrenal cortex and
mineralocorticoid hypertension. In: Lavin N, ed.
Manual of Endocrinology and Metabolism. 37 ed.
2002. p.123)

18.Asagidakilerden hangisi primer hiperparatiroidide
beklenmez?
a) Poliiiri
b) Hipertansiyon
c) Osteoporoz
d) EKG’de QT intervalinde uzama
e) Miyopati

Cevap D (Bricman SA. Disorders of calcitropic hormones
in adults. In: Lavin N, ed. Manual of Endocrinology
and metabolism. 3" ed. 2002. p.300)
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19.Asagidakilerden hangisinde serum tiroksin bag- d) Jinekomasti
layan globiilin (TBG) diizeyleri azalir? e) Hipoadrenalizm
a) Gebelik Cevap B (Aron DC, Findling JW, Tyrrell JB.
b) Hipotiroidizm Hypothalamus &Pituitary gland. In: Greenspan FS,
c) Akut enfeksiyoz hepatit Gardner DG, eds. Basic & Clinical Endocrinology. 7"
d) Ostrojen tedavisi ed. 2004. p.154)
e) Siroz

Cevap E (Greenspan FS. The Thyroid Gland. In: 21.Etki suiresi daha uzun olan silfoniliireyi igaretle-
Greenspan FS, Gardner DG, eds. Basic & Clinical yiniz.
Endocrinology. 7" ed. 2004. p.227) a) Asetoheksamid

b) Tolbutamid

20.Akromegali tanisi alan bir hastada asagidaki en- ¢) Tolazamid

dokrinolojik fonksiyon bozukluklarindan en sik d) Glimepirid

hangisi ile karsilasilir? e) Glipizid

a) Hipotiroidizm Cevap D (Groop LC, DeFronzo RA. Sulfonylureas. In:
b) Glukoz intoleransi DeFranzo, ed. Current Therapy of Diabetes Mellitus.
c) Galaktore p.97)
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NOROLOJI

1. Alzheimer Hastaligi tedavisi ile ilgili yanlis olan

segenek hangisidir?

a) Hastaligin progresyonunu 6nleyebilecek bir te-
davi yoktur

b) Bu hastalik icin FDA onay! almig ilaglar asetil-
kolin sentezini artirarak etkili olmaktadir

c) Memantin NMDA reseptor antogonisti olup ek
ila¢ olarak kullaniimaktadir

d) AH’da ¢ok mecbur kalmadik¢a antipsikotik ilag-
lardan kaginmak gerekir

e) AH’da genetik inceleme yapmanin tedavi strate-
jisini belirlemeye katkisi yoktur

ACIKLAMA: AHda primer farmakolojik tedavi, asetil-
kolinesteraz inhibitorleri olup asetilkolin sentezini ar-
tirmazlar.

Cevap B (Bradley WG,Daroff RB.Fenichel GM,Jankovic
J, eds. Tan E,Ozdamar SE (Tiirkge terciime editérieri)
Neurology in Clinical Practice. 5™ ed. 2008. p.1871)

2. Asagida verilen frontotemporal demans (FTD) ile

ilgili yanlis se¢enek hangisidir?

a) FTD, frontotemporal dejenerasyon ile es anlam-
hdir

b) Sinsi baslar ve ilerleyici klinik seyir gosterir

c) Lisan fonksiyonlar hastaligin erken evresinde
etkilenir

d) Hastalarda davranis bozukluklar goézlenir

e) Norolojik muayenede ilkel reflekslerin varlig
saptanir

ACIKLAMA: Frontotemporal dejenerasyon frontotempo-
ral demans, progresif akici olmayan disfazi, semantik
demans gibi birbirinden fakl klinik tablolari icer-
mektedir.

Cevap A (Bradley WG,Daroff RB.Fenichel GM,Jankovic
J (eds) Tan E,Ozdamar SE (Tiirkge terciime editérie-
ri) Neurology in Clinical Practice. Besinci baski. 2008
s 85-86)

3. Periyodik paraliziler (PP)’le ile ilgili verilen yanhs

secenek hangisidir?

a) Genetik galigma tani agisindan ¢gok 6nemlidir

b) Hipokalemik PP hastalarinin cogunda kalsiyum
kanalini kodlayan gende mutasyon olmasina
ragmen kiigiik bir kisminda sodyum kanalinda
gen mutasyonu vardir

c) Hiperkalemik PP’de kas gii¢suzliigi ataklari,
hipokalemik PP ile kiyaslandiginda daha hafif
olup atak siiresi daha kisadir
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d) Hiperkalemik PP, seyrek olarak tirotoksikozis
ile baglantii oldugundan hastalarda tiroid
fonksiyon testlerinin arastirilmasi gereklidir

e) Hastaya tek basina veya SC insiilin enjeksiyonu
ile birlikte oral glikoz yiiklemesi hipokalemik
PP’de tetikleyici test olarak kullanilabilirse de
bu test oldukga agresif olup 6zellikle kardiyak
ritim bozuklugu olan hastalarda bu testin uygu-
lanmasi kontraendikedir

ACIKLAMA: Tirotoksikoz ile iliskili olan hiperkalemik
degil hipokalemik periyodik paralizidir.

Cevap D (Bradley WG,Daroff RB.Fenichel GM,Jankovic
J (eds) Tan E,Ozdamar SE (Tiirkge terciime editérle-
ri) Neurology in Clinical Practice. Besinci baski., 2008
S 2427-2429)

4. Hangisi Jacop-Creutzfeldt hastahiginin EEG bul-
gusudur?
a) 14 ve 6 Hz dikenler
b) Kiicgiik keskin dalgalar
c) Periyodik jeneralize keskin dalgalar
d) Subklinik ritmik elektrografik bosalimlar
(SREDA)
e) Trifazik dalgalar

ACIKLAMA: a, b, d siklan benign EEG variyantlaridir,
patolojik dGnemi yoktur, e sikki “trifazik dalgalar’ hepatit
ve diger ensefalopatilerde bulunan EEG bulgusudur.

Cevap C (Ebersole JS, Pedley TM, Current Practice of
Clinical Electroencephalography, 2. baski, 2003,
5.378-404, 235-245, 405-462)

5. Sinir hasarlanmasinin distalinde hem akson silin-
diri, hem de miyelin kilifinda izlenen etkilenmeye
ne denir?

a) Waller dejenerasyonu

b) Aksonal dejenerasyonu

c) Kromatoliz

d) Segmental demyelinizasyon
e) Paranodal demyelinizasyon

ACIKLAMA: Waller dejenerasyonu norolojide énemli bir
kavramdir. Ozellikle travmatik bir sinir
hasarlanmasinda distale dogru bir dejenerasyon olur.
Dejenerasyon en az 1 Ranvier nodu geriye dogru gi-
debilir. Buna mukabil aksonal dejenerasyonda
distalden baslayan sureg, geriye dogru 6lum tarzinda,
proksimal segmentlere dogru ilerler. Kromatoliz sinir
hiicresinin somasinda olusan dejeneratif degisiklikler-
dir. Segmental demyelinizasyon yaygin, paranodal
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demyelinizasyon ise fokal miyelin degisikliklerini tanim-
lamak igin kullanilan terimlerdir.

Cevap A (Ropper AH, Brown RH, Adams and Victor’s
Principles of Neurology, 8. baski, 2005, s.1112)

6. Asagidakilerden hangisi dominant hemisfer fonk-
siyonlarindan degildir?
a) Okuma
b) Yazma
c) Praksi
d) Hesaplama
e) Konstriiksiyon

ACIKLAMA: Bir kisi baskin olarak bir elini kullaniyorsa
diger hemisfer dominant olarak kabul edilir, ancak do-
minant hemisferin daha dogru tespit edilebilmesi icin
Wada testi yapilarak lisan fonksiyonlarinin hangi
hemisfere ait oldugu anlasilabilir. Dominant hemisfer
fonksiyonlarinin basinda lisan fonksiyonlari gelmekte-
dir. Bunun disinda praksi fonksiyonu da dominant
hemisfere aittir. Konstriiksiyon: Objelerin ti¢ boyutlu al-
gilanmasiyla ilgili bir fonksiyondur ve nondominant
hemisfere aittir.

Cevap E (Feinberg TE, Farah MJ, Behavioral Neurology
and Neuropsychology, s.133-144)

7. Asagidakilerden hangisi nondominant hemisfer
fonksiyonlarindan degildir?
a) Emosyonlarin ortaya konmasi
b) Tekrarlama
c) Prozodi
d) Konstriiksiyon
e) Miizik yetenegi

ACIKLAMA: Lisan fonksiyonlari dominant hemisfere aittir
ve tekrarlama da bir lisan elemanidir. Siklarda belirtilen
diger fonksiyonlar nondominant hemisfere aittir.

Cevap E (Feinberg TE, Farah MJ, Behavioral Neurology
and Neuropsychology, s.237-260)

8. Hangisi bir kanal hastaligi (kanalopati) degildir?
a) Hiperkalemik periyodik paralizi
b) Ailesel hemiplejik migren
c) Myotoni konjenita
d) Myastenia gravis
e) Kearns-Sayre Sendromu

ACIKLAMA: Hiperkalemik periyodik paralizi: Otozomal
dominant bir hastalik olmakla birlikte bazi sporadik ol-
gularda da vardir. Hastalik kas sodyum kanallarinin
inaktivasyonu ve buna bagh gecici hiicresel inaktiviteye
bagli olarak meydana gelir.

Ailesel hemiplejik migren: Néronal P/Q tipi voltaj ba-
giml kalsiyum kanallarinin alfa 1-a sublnitesinin yanlis
kodlanmasi sonucu meydana gelir.
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Miyotoni konjenita: Ot dominant (Thomsen hastaligi)
ya da resesif (Becker hastaligr) kalitimli, kas liflerinin
ardi sira desarjlarina yol agan sarkolemmanin elektrik-
sel instabilitesidir. Hastalik nedeni klor kanalini kodla-
yan sorumlu gende gorilen mutasyondur.

Myastenia gravis: Otoimmln bir kanalopati olup
asetilkolin reseptérlerine karsi olusmus, dolasan anti-
korlarin sonucu ortaya ¢ikan bir néromuskuler kavsak
hastaligidir.

Kearns-Sayre sendromu: Progresif eksternal
oftalmopleji, pigmente retinopati, serebellar ataksi,
mental kiintlik, kalp blogu ve yiiksek BOS seviyesiyle
karakterize bir hastallk olup mitokondriyal DNA'da
meydana gelen delesyon ve duplikasyon sonucu olu-
sur.

Cevap E (Bredley W, Daroff R, Fenichel G, Jankovich J,
Neurology in Clinical Practice, 2008, s.1875-1799,
1799-1821)

9. Asagidaki ifadelerden hangisi yanhstir?

a) Parinaud sendromunda yukar bakig kisitlihg,
konverjans, retraksiyon nistagmusu, i1gik yakin
disosiasyon ile dilate pupiller izlenir

b) Millard-Gubler sendromunda lezyon medulla
oblongatadadir

c) Wallenberg sendromunda lezyon lateral medulla
tegmentumundadir ve ipsilateral yiiz ve
kontrlateral viicut yarisinda agri 1s1 duyusu
kaybi olur

d) Weber sendromunda Illl. kraniyal sinir lifleri,
serebral pedinkiil etkilenir

e) Benedikt sendromunda red nukleus etkilenmistir

ACIKLAMA: Millard-Gubler sendromunda lezyon lokali-
zasyonu ponstur. Ipsilateral periferik fasiyal paralizi,
horizontal bakis kisitliligi, kontrlateral hemiparezi iz-
lenir.

Cevap B (Campbell WW, Dedong’s The Neurologic
Examination, 2008. p.277-96)

10.Asagidakilerden hangisi akut néropati degildir?
a) Amiloid néropatisi
b) Akut panotonomik néropati
c) Guillain Barre sendromu
d) Porfiriye bagl néropati
e) Toksik noropati

ACIKLAMA: Otonom sinir sistemini tutan noéropatiler
akut ve kronik olarak iki sinifa ayrilir. Amiloid
noropatisi otonom sinir sistemini etkileyen kronik
noropatiler igindedir.

Cevap A (Harati Y, Bosch EP Disorders of peripheral
nerves. In: Neurology in clinical practice. Eds Bradley
WG, Daroff RB, Fenichel GM, Jankovic J. Butterworth
2008:2249-2345)
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11.Noropatolojik olarak demyelinizasyondan ¢ok
nekrozisin hakim oldugu hastalik hangisidir?

a) Tekrarlayan optik noropati

b) Progresif multipl skleroz

c) Relapsing remitting multipl skleroz
d) Noromiyelitis optica

e) Primer progresif multipl skleroz

ACIKLAMA: Noéromiyelitis optica veya Devic sendromu
olarak bilinen hastalikta spinal kordda otopsilerde
inkomplet demyelinizasyondan ¢ok nekrozis izlenir.

Cevap D (Bradley WG, Daroff RB, Fenichel GM,
Jankovic J, Neurology in clinical practice, 2008.
p.1584-1612)

12.Asagidakilerden hangisi idiyopatik parkinsonizmi
distindirir?
a) Erken veya belirgin demansla baslangi¢
b) ilk yilda diigmelerin olmasi
c) Bulgularin asimetrik olarak baslamasi
d) Yabanci el ve apraksinin bulunmasi
e) Bulber disfonksiyon

ACIKLAMA: Iistirahat tremoru, rijidite ve bradikinezinin
asimetrik olarak baglamasi, levadopa tedavisine iyi
yanit verilmesi idiyopatik parkinsonizm igin tipiktir. Er-
ken veya belirgin demansla baslangig, ilk yilda dius-
melerin olmasi, yabanci el, apraksinin bulunmasi,
bulber disfonksiyon varsa idiyopatik parkinsonizm ta-
nisi gézden gegirilmelidir.

Cevap C (Bradley WG, Daroff RB, Fenichel GM,
Jankovic J, Neurology in clinical practice, 2008,
p.2081-2120)
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13.Asagidaki ilag-epileptik nébet tipi eslestirmelerin-
den uygun olan segenek hangisidir?
a) Karbamazepin-absans nobet
b) Fenitoin-miyoklonik nébet
c) Okskarbazepin-miyoklonik nébet
d) Valproik asit-absans nébet
e) Fenitoin-absans nébet

ACIKLAMA: Valproik asit, absans nobetleri kotllegtir-
meyen ve tedavisinde dncelikle kullanilan antiepileptik
ilactir. Diger eslestirmelerdeki antiepileptik ilaclar es-
lestikleri ndbet tiplerini kdtulestirebilmektedirler.

Cevap D (Shih T, Giincel nérolojik tani ve tedavi, 2008,
p.47-63)

14.Migren basagrisinin klinik 6zellikleriyle ilgili aga-
gidaki ifadelerden hangisi yanhstir?

a) Agri herzaman tek tarafhidir

b) Tedavi edilmemis bas agrisi ataklar 4-72 saat
siirer

c) Aurali migrende aura semptomlari en fazla 1
saat siirmelidir

d) Bas agrisi sirasinda mide bulantisi veya kusma
eslik edebilir

e) Merdiven gikma gibi fiziksel aktivite agriy1 kotii-
lestirir

ACIKLAMA: Tek tarafli yerlesim, zonklama tarzinda agri,
orta-agir siddet, rutin fiziksel aktivite ile kétilesme veya
bu nedenle fiziksel aktiviteden kaginma agri karakterle-
rinden en az ikisinin olmasi migren bag agrisi tanisi igin
gereklidir. Migren bas agrisinda ataklar iki taraflida ola-
bilir tek tarafli olmasi kural degildir.

Cevap A (Green MW, Giincel nérolojik tani ve tedavi,
2008, p.64-77)
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IMMUNOLOJI-ROMATOLOJI

1. Viral savunmada cevre hiicrelere haber vererek

viriise kargi dokuda diren¢ uyandiran sitokin han-
gisidir?

a) Tumor nekroz faktor-a (TNF-a)

b) interl6kin-6 (IL 6)

c) interferon-a (IFN-a)

d)aveb

e)bvec

ACIKLAMA: IFN-alfa ve —beta cekirdekli hiicre ylzeyin-

deki 6zgul reseptorlerine baglandiklarinda post-
membranal sinyallesme ile hiicrede viral mortiflere
6zgl RNAz ve proteinaz sentezini uyarirlar. Bunun
sonucunda savunmasina viral saldirilara kargi Ust du-
zeye ¢lkaran hicre viris soyunma ve kopyalanmasi-
na misaade etmeyerek enfeksiyondan korunur. TNA-
alfa ve IL-6 ise yangi sitokinleri olup genel bagisik
yanit uyariimasi, yanginin dizenlenmesi ve ates olu-
sumunda rol alirlar.

Cevap C (Fritz ve ark., Tibbi Mikrobiyoloji, 9. baski,

Kligliker ve ark. (geviri ed), 2002, s 7-24)

2. Asagidaki segeneklerden hangisinde siralanan

tiim kelimeler sorudakilerle ayni sirada eslesir?

“tikuriik/lkomensal/mide/vajina/alveol/epitel doku”

a) pH 2/ Yag asidi/ Laktik asit/ Antibakteriyel mad-
de/ Lizozim/ Surfaktan D

b) Lizozim/ Antibakteriyel madde/ Surfaktan D/
Laktik asit/ Yag asidi/ pH 2

c) Lizozim/ Antibakteriyel madde/ pH 2/ Laktik a-
sit/ Surfaktan D/ Yag asidi

d) Antibakteriyel madde/ Lizozim/ pH 2/ Yag asidi/
Surfaktan D/ Laktik asit

e) Surfaktan D/ Lizozim/ pH 2/ Yag asidi/
Antibakteriyel madde/ Laktik asit

ACIKLAMA: Dogal bagisikhgin 0-4 saatlik savunmasin-

da bariyerler en O6nemli eylemcilerdir. Kimyasal
bariyer komponentleri arasinda tikurukteki parcalayi-
¢l enzim lizozim, floradaki komensallerin salgiladigi
antibakteriyel 6zellikteki gesitli kimyasallar, midenin
bakterisid etkili ylksek asit igeridi, vajinadaki
laktobasillerden kaynaklanan bakterisid 6zellikli laktik
asit, alveollarda 6zgiin hucrelerce salgilanan bir dizi
deterjan ve Ozellikle deri epitelyumundan salgilanan
uzun zincirli yag asitleri sayilmahdir.

Cevap C (Abbas, immiinoloji, 2. baski, Camcioglu ve ark

(ceviri ed), 2008, s 21-41)
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3. Asagidaki onermelerden hangisi edinsel (kazanil-

mig, adaptif) bagisiklik ile iligkili degildir?

a) Yangi yanitini baslatir

b) Sekonder antikor yaniti yiiksek konsantras-
yondadir

c) Her klon kendi 6zgiil epitopunu tanir

d) Primer yanit dort giin sonra ortaya gikmaya
baslar

e) Yanit sondiikten sonra hafizali hiicreler olusur

ACIKLAMA: Enfeksiyon ajanlarina karsi ilk dort ginlik

savunmadan dogal bagisiklik sorumludur ve ¢ogunlu-
gunu tek basina alt eder. Dogal bagisikligin 4-96 saat
arasi etkinliginde en dnemli yardimcisi yangi yanitidir.
Dort gln icinde yenilgiye ugratilamayan enfeksiyon-
larda savunmaya edinsel bagisiklik da katilir. Bu ge-
cikme, 6zgul klonlarin aktiflenmesinin yaklasik dort
guin sirmesinden kaynaklanir. Edinsel bagisiklk Ug¢
Onemli 6zelligi ile dodal bagdisikliktan ayrilir. Bu 6zel-
likler 6zgll tanima, hafiza olusturma, ve ikincil yanit
eylemcilerinin hizla ve ilkine gére 1000 kat yuksek
miktarda ortaya ¢ikmasidir.

Cevap A (Male ve ark. Immunology, 7. baski, Imir ve ark.

(ceviri ed), 2009, s 7-15)

4. Asagida solda verilen enzimler ile sagda bunlarin

kullanihgiyla iligkili tarifleri dogru bicimde eslesti-
riniz ve daha asagidaki siklar icinde dogru esles-
me ciftlerini gosteren segenegi isaretleyiniz.

Enzim Tarif
(a) RNA’dan RNA kopyala- (A) RNA viriisiiniin konak geno-

yan enzim muna entegrasyonu igin

(b) RNA’dan DNA kopyala- (B) transkripsiyon islevi yapan

yan enzim enzim

(c) DNA’dan DNA kopyala- (C) ilkel hiicrelerde gorilen ilk

yan enzim kopyalama enzimi

(d) DNA’dan RNA kopyala- (D) modern hiicre replikasyon

yan enzim enzimi

a) a~A, boB, c—C, d-D
b) a~B, b~D, c—A, d—C
c) a~B, b~C, c—D, doA
d) a~D, boC, c—B, doA
e) a~C, b—A, c—D, d-B

ACIKLAMA: Yerkuredeki ilk hicrelerin RNA hicreleri

oldugu dugtnulmekte ve bu hucrelerin genomlarini
kopyalamak igin “RNA’dan RNA kopyalayan enzim’e
sahip olmalari beklenmektedir. Ginimiiziin modern
hlcreleri DNA hucreleri olup RNA hcrelerinden ev-
rimlesmiglerdir. Evrimde ilk ortaya ¢ikmalarindan iti-
baren tartisiimaz Ustinligl ile secilime ugrayan DNA
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hicreleri kargisinda RNA hucreleri asalaklasarak vi-
ris haline dénismduslerdir. Modern hiicrenin genomu
“DNA’dan DNA kopyalayan enzim” ile cogalir ve eski
zamanlarla ilgili enzimleri genomunda barindirmaz.
Bu nedenle, gunimdiz litik RNA virUsleri ihtiyaglari o-
lan “RNA’dan RNA kopyalayan enzim”in genini kendi
genomlarinda muhafaza ederler. Evrimde RNA hiic-
resinden DNA hiicresine gegis asamasi bir stregctir ve
bunun gergeklesmesi baslangicta “RNA’dan DNA
kopyalayan enzim”in evrimine baglidir. Evrimin bu
asamasinda virtislesen RNA hiicreleri genomlarindaki
bu enzim sayesinde yeni asalaklara kendi genomlari-
ni DNA’ya cevirerek konak genomuna entegre etme
olanagdi saglamiglardir, ginimuiz retrovirlsleri gibi.
Konak genomundaki orijinal veya virtslere ait tim
genler “DNA’dan RNA kopyalayan enzim” aracilidi ile
okunur ve gen ifadesine olanak saglanir.

Cevap E (Forterre, The origin of viruses and their

possible roles in major evolutionary transitions, Virus
Research, 2006, 117:5)

. Asagidaki paragraftaki bosluklari doldurunuz ve
siklar icinde bunlarin dogru sirasini gosteren
secenegi igaretleyiniz.

....... isimli viral tan1 yonteminde hasta materyalin-
de virisiin kendisi veya parcgalari boyanarak gorii-
liir. Daha hassas bir yontem olan ....... yonteminde
materyaldeki mikrobun genom parcasi
hibridizasyon dizisi ile isaretlenerek veya PCR ile
c¢ogaltilarak gosterilir. ....... isimli yontemle ise vi-
risler dnce laboratuvarda ¢ogaltilir ve sonra ince-
lenir. Ancak, eger hastanin viremik safhasi kagi-
rilimis veya saptanmasi zor ise, ....... yontemi ile vi-
riis-hasta temasi anlagiimaya caligilir.

a) Antijen serolojisi / niikleik asit saptama / hiicre
kiiltiirii / antikor serolojisi

b) Antikor serolojisi / hiicre kiiltirii / antijen
serolojisi / niikleik asit saptama

c) Hiicre kiiltiirii / niikleik asit saptama / antijen
serolojisi / antikor serolojisi

d) Niikleik asit saptama / antikor serolojisi / anti-
jen serolojisi / hiicre kiiltiiri

e) Antijen serolojisi / hiicre kiiltiirii / nukleik asit
saptama / antikor serolojisi

ACIKLAMA: Tibbi mikrobiyoloji laboratuvarlarinda viral

tani igin iki yaklasim vardir. Birinde, virionun kendisi
veya parcasi hasta materyalinde aranir; digerinde,
hastanin virls ile temas etmigliginin izi serum 6zgdl
antikor varligi ile incelenir. ilki igin su yéntemler kulla-
nilir; (a) viristn immuanokimyasal yontemlerle isaret-
lenerek veya elektron mikroskopi ile isaretli/isaretsiz
dogrudan gérintilenmesi; (b) viristn érnek hicreleri
(nadiren deney hayvanlarini) enfekte ederek meyda-
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na getirdigi morfolojik degisimin incelenmesi (¢ogalti-
lan virlsler istenirse goruntilenebilir); (c) viral geno-
mun bir par¢asinin PCR ile ¢ogaltilarak veya isaretli
hibridizasyonla ¢odaltmadan izlenmesi.

Cevap E (Fritz ve ark., Tibbi Mikrobiyoloji, 9. baski,

Ktigtiker ve ark. (geviri ed), 2002)

6. Klinik veya laboratuvar ortaminda ¢alisan perso-

nelin viriisle en sik enfekte oldugu giris yollari

grubu hangisidir?

a) Aerosolle girig/ sindirim yoluna giris/ enjeksi-
yonla derine batma /kulak yolundan girig

b) Aerosolle girig/ sindirim yoluna girig/ ciltten gi-
rig/ gdozden girig

c) Aerosolle girig/ sindirim yoluna giris/ 1sirilarak
giris/ genital giris

d) Sindirim yoluna girig/ ciltten girig/ gézden girig/
genital girig

e) Sindirim yoluna girig/ ciltten girig/ 1sinlarak gi-
ris/ gbozden giris

ACIKLAMA: Klinik ve tibbi laboratuvarlarda saglik perso-

nelinin viral enfeksiyonlari kazanma yollari incelenmis
ve dort yolun en riskli bulagi yolu oldugu bulunmustur.
Bunlardan birincisi, hasta materyalini tasiyan kabin
sagliksiz bigimde muhafazasi sonucu kap hasariyla
veya kapagin agilmasiyla ortaya dagilan aerosol ile
bulasidir. Ikincisi, hasta materyalinden sindirim girigine
dogrudan sicrama veya kontamine el ile yiyecek yen-
mesi sonucu sindirim yolundan bulasidir. Uglincist,
kontamine el ile g6z ovugturulmasi ile bulasidir. DOr-
diinclsu, bariyer tahribi var iken, 6zellikle eller yaral
iken hasta materyalinin yaraya bulagisidir.

Cevap B (Fritz ve ark., Tibbi Mikrobiyoloji, 9. baski,

Ktigtiker ve ark. (geviri ed), 2002)

7. Asagidaki eklem tutulumlarindan hangisi romatoid

artrit i¢in olagan degildir?

a) Atlantoaksiyal eklem

b) Sakroiliyak eklem

c) Proksimal interfalangeal eklem
d) Glenohumeral eklem

e) Diz eklemi

ACIKLAMA: Romatoid artrit (RA)'te 6zellikle el eklemle-

rinin tutulmasi 6nceliklidir. En ¢ok tutulan eklemlerin
basinda; metakarpofalangeal, el bilekleri ve proksimal
interfalangeal eklemler gelir (%70-90). Dizler, dirsek-
ler ve metatarsofalangeal eklemler %60 oraninda tu-
tulur. Daha az siklikla, kalga, omuzlar, servikal bdlge-
de Atlantoaksiyal eklem tutulabilir. Dorsal ve lomber
vertebralarin, sakroiliyak eklemlerin ve distal
interfalangeal eklemlerinin tutulmasi RA’da olagan
degildir.
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Cevap B (Edward D. Haris, Jr. Romatoid artritin klinik
ozellikleri. Kelley romatoloji, yedinci baski. Editérler;
Edward D Harris, Ralph C Budd, Gary S Firestein.
Ceviri Editérii; Tansu Arasil, 2006, s.; 1043-1079)

8. Teleskopik parmak asagidaki hastaliklardan han-
gisi igin spesifik bir bulgudur?
a) Psoriatik artrit
b) Reaktif artrit
c) Romatoid artrit
d) Ankilozan spondilit
e) Enteropatik artrit

ACIKLAMA: Falanks ve metakarplarda osteolizis, sonu-
cu “teleskopik parmak” (hokka iginde kalem
deformitesi) psoriatik artritin artritis mutilans alt tipi i-
¢in spesifiktir.

Cevap A (Dafna D. Gladman. Psoriatik artrit. Kelley
romatoloji, yedinci baski. Editérler; Edward D Harris,
Ralph C Budd, Gary S Firestein. Ceviri Editérii; Tansu
Arasil, 2006, s. 1155-1165)

9. Asagidakilerden hangisi osteoporoz igin risk fak-
torii degildir?
a) Hipogonadizm
b) Hipoparatiroidizm
c) Colyak hastaligi
d) Erken menapoz
e) Sigara kullanimi

ACIKLAMA: Su ana kadar yapilan g¢alismalarda osteo-
poroz igin degisik risk faktorleri bildiriimistir. Risk fak-
torleri ileri tetkik yapilacak hastalarin belirlenmesi, te-
daviye baglama kararinin verilmesi ve gelecekteki ki-
rik olasiligi tahmini igin kullanilir. Agsagdidaki tabloda
osteoporoz i¢in risk faktorleri yer almaktadir.
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Major risk faktorleri

Minor risk faktorleri

Yas 2 65

Romatoid artrit

Vertebra ¢okme kirigi
40 yasindan sonra basit travma Hipertiroidi ykiis
ile
gegirilen kiriklar
Ailede osteoporotik kirik 6ykusu

Uzun sireli anti-konvilzan kullanimi

25 yastaki kilodan % 10’luk bir kayip
olmasi

Sigara iciciligi
Asiri alkol alimi

(Ozellikle annede kalga kirigr)
En az 3 ay sureli sistemik
glukokortikoid kullanimi
Malabsorpsiyon sendromu
Primer hiperparatiroidizm

Asiri kafein tiketimi
Besinlerle diislk kalsiyum alimi

Uzun sireli heparin tedavisi
Dismeye yatkinlik olmasi

Radyografilerde osteopenik
gorinim

Hipogonadizm

Erken menopoz (45 yasindan
once)

Cevap B (Brown JP, Josse RG. 2002 clinical practice
guidelines for the diagnosis and management of
osteoporosis in Canada.Scientific Advisory Council of
the Osteoporosis Society of Canada. CMAJ
2002;167(10 Suppl):S1-34 Review)

10.Antijenin taninmasi igin Antijen Sunucu Hiicre
tarafindan yardimci T hiicresine iletilen ikinci sin-
yal (es uyaran) asagidakilerden hangisidir?
a) Tumor nekrozis faktor
b) interldkin 4
c) CD-28
d) B7 proteini
e) interferon-alfa
ACIKLAMA: Antijen sunucu hiicre MHC ile antijeni su-

narken ikinci bir sinyal géndermekte (B7), yardimci T
hiicresi bunu TCR ve CD-28 reseptori ile tanimaktadir.

Cevap D (Camcioglu Y, Deniz G, Abbas AK, Temel
Immiinoloji, immiin Sistemin islev ve Bozukluklari, 1.
Baski 2007, s.37-38)
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NEFROLOJI

1. Asagidakilerden hangisi Behg¢et hastaliginda en

sik goriilen renal tutulumdur?

a) Piyelonefrit

b) Renal vaskiiler hastalik
c) Tubiilointerstisyel nefrit
d) Renal amiloidoz

e) Renal ven trombozu

ACIKLAMA: Renal problem sikhgi %0-55tir. En sik

amiloidoz gorulir. Literatirdeki 159 hastanin 69'u
amiloidoz, 51’i glomerulonefrit, 35’i renal vaskiler
hastalik, 4’0 interstisyel nefrittir. Amiloidozlu hastala-
rin %83’Ginde nefrotik sendrom vardir. Cogunlukla
tani aninda bdbrek yetmezligi mevcuttur.

Cevap D (Akpolat T, Akkoyunlu M, Akpolat I, Dilek M,

Odabas AR, Ozen S. Renal Behget's disease: a cu-
mulative analysis. Semin Arthritis Rheum 2002; 31(5):
317-37; Akpolat T, Dilek M, Aksu K, Keser G, Toprak
O, Cirit M, Oguz Y, Tagskapan H, Adibelli Z, Akar H,
Tokgdz B, Arici M, Celiker H, Diri B, Akpolat |. Renal
Behget's disease: an update. Semin Arthritis Rheum
2008; 38(3): 241-8)

2. Asagidakilerden hangisi nonsteroid antiinflamatuar

ilaglar ile olusan akut tubiilointerstisyel nefrit igin

daha dogrudur?

a) Eritrosit silendirler patognomoniktir

b) Oligiiri siktir

c) Hipersensitivite siktir

d) Nefrotik diizeyde proteiniiri nadiren goriiliir

e) Bir yil ilag kullanimindan sonra dahi ortaya ¢i-
kabilir

AGIKLAMA: Nonsteroid antiinflamatuar ilaglarla (NSAII)

olusan akut tublilointerstisyel nefrit (TIN) genellikle
agir proteintiri ile birliktedir. Bazen proteindrisiz bob-
rek yetmezligi ile ortaya cikabilir. Tipik olarak non-
oligiiriktir. Eozinofili ve eozinofiliiri seyrektir. idrar
sedimentinde |6kositler, eritrositler ve I6kosit si-
lendirler goriilebilir. Diger ilaglar ile olusan akut TIN
daha erken (5-26 giin) ortaya gikar iken NSAIi'nin kul-
lanimi sirasinda 18 ay sonra akut TIN gériilmiistir (5
gln - >1 yil).

Cevap E (Rose BD, Post TW. NSAIDs: Acute kidney

injury (acute renal failure) and nephrotic syndrome.
UpToDate Online 16.3; Rose BD, Appel GB. Clinical
manifestations and diagnosis of acute interstitial
nephritis. UpToDate Online 16.3)

3. Asagidakilerden hangisi kronik bobrek yetmezlikli

hastalarda vaskiiler kalsifikasyon riskini artirir?
a) Kalsiyum fosfor garpaninin 55’in altinda olmasi
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b) Serum kalsiyum diizeyinin 10.2 mg/dL’nin us-
tiinde olmasi ve birlikte vitamin D kullanimi

c) Sevalemer kullanimi

d) Serum kalsiyum diizeyinin 8.4-9.5 mg/dL olmasi
ve birlikte vitamin D kullanimi

e) Kalsimimetik kullanimi

ACIKLAMA: Diyaliz hastalarinda koroner arter kalsifi-

kasyonlarinin varligi ve progresyonu kullanilan kalsi-
yum icermeyen fosfor baglayicilarla (sevalemer) ki-
yaslandiginda, kalsiyum iceren fosfor baglayicilarin
miktari ile korelasyon gdstermektedir. Kalsiyum iceren
fosfor baglayicilar igin gunlik 1.5 g kalsiyumun Uze-
rine ¢ikilmamasi, diyetle alinan kalsiyum da ilave
oldugunda 2 g elementel kalsiyumun agiimamasi
énerilmektedir. intakt PTH diizeyleri <150 pm/mL
veya plazma kalsiyum dizeyi >10.2 mg/dL olmasi
halinde kalsiyum tuzlarindan kaginilmasi 6neril-
mektedir. Vitamin D tedavisi, vaskiler kalsifikasyonu
ve var olan vaskiler kalsifikasyonun progresyonunu
arttirir. Vitamin D (kalsitriol) tedavisine bagh olarak or-
taya cikan hiperkalsemi ve kalsiyum-fosfor ¢arpanin-
daki artis bu etkiden sorumlu tutulmaktadir. Serum
kalsiyum duzeyleri > 10.2 olmasi halinde vitamin D
icerikli tedavilerden kacginilmasi veya tedavinin
sonlandiriimasi Onerilmektedir. Yine vaskuler veya
yumusak doku kalsifikasyonu olmasi halinde kalsiyum
icermeyen fosfor baglayicilar tercih edilmeli, plazma
kalsiyum seviyesi olarak da 8.4-9.5 araliginin tercih
edilmesi Onerilmektedir. Plazma fosfor dlzeylerinin
kontroli saglanirken kalsiyum fosfor ¢arpaninin 55'in
altinda olmasi hedeflenmelidir. Kalsimimetikler D vi-
tamini kullanimina goére pahali ajanlar olmakla
beraber uzun dénemde hospitalizasyonu azaltma,
mortalite ve komplikasyonlari dnlemede etkin olabilir.

Cevap B (Reis KA. Kronik b6ébrek hastaliginda vaskdiler

kalsifikasyon. Tiirkiye Klinikleri Nephrol-Special To-
pics 2008;1 (2):46-50)

. Asagidakilerden hangisi bobregin anatomisi ve

fonksiyonlari agisindan yanhistir?

a) Bazi insanlar dogustan tek bobrekli olabilir

b) Nefronun ilk segmenti glomeriildiir

c) Renin makula densa hiicrelerinde yapilir ve sa-
linir

d) insan bobreginde iki ayri kapiller sistem vardir

e) Bobregin mediiller bolgesinde arteriyel pO; 20-
25 mmHg diizeyinde olup oldukga hipoksiktir

ACIKLAMA: Renin afferent arteriyolde bulunan 06zel-

lesmis diz kas hicreleri (jukstaglomertler hicreler)
tarafindan sentezlenir ve salinir.
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Cevap C (Feehally J, Fléege J, Johnson R. Comprehen-
sive Clinical Nephrology, 3rd Edition, 2007, s.24)

5. Hipertansif bir hasta icin verilen tedavi yaklagimla-
rindan hangisi yanhstir?

a) ilk adim, hastada gergekten kan basinci yiik-
sekligi olup olmadiginin saghkl bir sekilde be-
lirlenmesidir

b) Hipertansif hastada, kan basinci yiikselmesine
neden olan bir etken olup olmadig: aragtiriimal
ve varsa ortadan kaldiriimalidir

c) Obezite, sigara igimi, kan sekeri ve lipid deger-
lerinin normallestiriimesi en az kan basinci
kontrolii kadar 6nemlidir

d) Farmakolojik olmayan yaklagimlar da kan ba-
sincini diigiirebilir (kilo verme, stres yonetimi,
az tuzlu yeme vb.)

e) Direngli hipertansiyon, 2 ayri sinif antihipertansif
ilacin maksimum dozda kullanilmasina karsin
normallesmeyen kan basincidir

ACIKLAMA: Direngli hipertansiyon kavrami, bir tanesi
ditretik sinif olmak tzere 3 ayri sinif antihipertansif
ilacin maksimum dozlarda kullaniimasina karsin kan
basincinin normallesmemesidir.

Cevap E (Mancia G, De Backer G, Dominiczak A, et al.
The task force for the management of arterial hyper-
tension of the European Society of Hypertension, The
task force for the management of arterial hyperten-
sion of the European Society of Cardiology. 2007
Guidelines for the management of arterial hyperten-
sion: The Task Force for the Management of Arterial
Hypertension of the European Society of Hyperten-
sion (ESH) and of the European Society of Cardiology
(ESC). Eur Heart J 2007;28(12):s.1506)

6. Hangi iki elektrolitin bozuklugunda dogrudan
poliiiri meydana gelir?
a) Potasyum, kalsiyum
b) Sodyum, potasyum
c) Kalsiyum, fosfor
d) Magnezyum, flor
e) Magnezyum, potasyum

ACIKLAMA: Serum potasyum diizeyinde diisme olma-
sI ve serum kalsiyum dlzeyinde ylkselme olmasi;
renal meddller interstisyel tonosite gelisiminde
defekte ve vazopressin etkinligini saglayan hiicresel
cAMP sentezinde defekte neden olarak politreiye
yol acar.

Cevap A (Feehally J, Flbege J, Johnson R. Compre-
hensive Clinical Nephrology, 3rd Edition, 2007,
s.108)
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7. Asagidakilerden hangisi hiperkaleminin temel
nedenleri arasinda degildir?
a) Anjiyotensin doniustiiriicii enzim inhibitorleri
b) Siiksinil kolin
c) Beta adrenerjik reseptor blokerleri
d) Trimetoprim siilfametoksazol
e) Verapamil

ACIKLAMA: Verapamil, hiperkalemi yapmaz.

Cevap E (Barzari H, Cecil Textbook of Medicine, 2006,
s.685)

8. Glomeriiler filtrasyon hizi 15 mL/dk altinda bulu-
nan ileri donem kronik bobrek yetersizliginde
hangisi bulunmaz?

a) Trombositopeni
b) Periferik noropati
c) Anoreksi, kusma
d) Anemi

e) Konfiizyon, koma

ACIKLAMA: Son donem bdbrek hastaliinda trombosit
fonksiyon bozuklugu olur, trombositopeni olmaz.

Cevap A (Barzari H, Cecil Textbook of Medicine, 2006,
s.710)

9. Goodpasture sendromunun (Alveoler hemoraji ile
hizh ilerleyen glomenulonefritin birlikte olmasi)
nedenleri agagida belirtilmistir, yanlig olan ifadeyi
igaretleyiniz.

a) Henoch-Schénlein purpurasi

b) Penisilamin, hidralazin, propiltiyourasil
c) Behget hastalig

d) Mikroskopik polianjitis

e) Psoriatik artrit

ACIKLAMA: Psoriatik artrit Good Pastir Sendromuna
neden olmaz.

Cevap E (Yasavul U, Hacettepe i¢ hastaliklar kitabi,
2004, 5.1270)

10.Hodgkin lenfomada goériilen glomeriiler patoloji
asagidakilerden hangisidir?
a) Hafif zincir nefropatisi
b) Membranoz nefropati
c) Membranoproliferatif glomerulonefrit
d) Fokal segmental glomeruloskleroz
e) Minimal degisiklik glomerulonefriti

ACIKLAMA: Hodgkin lenfomada minimal degisiklik
glomerulonefriti gorulir.

Cevap E (Yasavul U, Hacettepe I¢ hastaliklan kitabi,
2004, s.1276)
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1. “Hedef tahtasi” lezyon, hangi hastalik igin tani
koydurucudur?
a) Biill6z pemfigoid
b) Herpes gestasyones
c) Eritema multiforme
d) Sifiliz
e) Behget hastaligi

ACIKLAMA: Eritema multiformenin tani koydurucu
lezyonlari, i¢c ice gecmis, pembe, kirmizi ve mor gibi
degisik tonlardaki eritemli halkalardan olusan hedef
tahtasi (target) lezyonlardir. Diger dort hastalikta he-
def tahtasi lezyon goriilmez.

Cevap C (Tuziin Y, Girer MA, Serdaroglu S, Oguz O,
Aksungur VL: Dermatoloji, 3. baski, 2008, s.904)

2. Pitiriyazis versikolor tedavisinde hangisi etkin
degildir?
a) Topikal ketokonazol
b) Topikal terbinafin
c) Sistemik ketokonazol
d) Sistemik terbinafin
e) Sistemik itrakonazol

ACIKLAMA: Pitiriyazis versikolor tedavisinde, topikal
terbinafin ve ketokonazol ilk secenekler; sistemik
itrakonazol ve ketokonazol ikinci secenekler arasin-
dadir. Sistemik terbinafin, pitiriyazis versikolor tedavi-
sinde etkin degildir.

Cevap D (Tiziin Y, Girer MA, Serdaroglu S, Oguz O,
Aksungur VL: Dermatoloji, 3. baski, Istanbul, Nobel
Tip Kitabevleri, 2008, s.357 ve 2178)

3. Hangisi, Uluslararasi Behget Hastaligi Calisma
Grubu Tani Kriterleri arasinda yer almaz?
a) iridosiklit
b) Anterior liveit
c) Retinal vaskiilit
d) Papiilopustiiler lezyonlar
e) Eritema nodozum

ACIKLAMA: Uluslararasi Behget Hastalidi Calisma
Grubu Tani Kriterleri arasindaki g6z belirtileri anterior
Uveit, posterior Gveit, retinal vaskdlit ve vitreusta hic-
re gorilmesidir; iridosiklit bu kriterlere girmez.

Cevap A (Tiziin Y, Girer MA, Serdaroglu S, Oguz O,
Aksungur VL: Dermatoloji, 3. baski, 2008, s.913)

4. Asagidakilerden hangisi deri tiiberkiilozu formu
degildir?
a) Lupus vulgaris
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b) Lupus eritematozus

c) Skrofuloderma

d) Primer inokiilasyon tiiberkiilozu
e) Tiiberkiilozis verrukoza kutis

ACIKLAMA: Lupus eritematozus; damarlari ve bag
dokusunu tutabilen ve belirgin deri tutulumu olan,
otoimmuin bir hastaliktir.

Cevap B (Baykal C: Dermatoloji Atlasi, 2. baski, 2004,
s.313)

5. Asagidaki ozelliklerden hangisi sifiliz sankrinin

ozelligidir?

a) Sifiliz sankn tedavi edilmezse kendiliginden
iyilesmez

b) Sifiliz sankr cinsel iligkiden ortalama 6 ay sonra
inokiilasyon bolgesinde ortaya gikar

c) Sifiliz kan yoluyla bulasirsa, sankr olugsmaksi-
zin ikinci donem belirtileri ortaya ¢ikar

d) Sifiliz sankrinin kenarlarinin alti oyuktur

e) Sanknisiz sifiliz olmaz

ACIKLAMA: Sifiliz kan yoluyla bulagirsa, sankr olus-
maksizin ikinci dénem belirtileri ortaya cikar.

Cevap C (Baykal C: Dermatoloji Atlasi, 2. baski, 2004,
s.109)

6. Uyuz hastaligi icin asagidakilerden yanlis olani
isaretleyiniz.
a) Erisgkinlerde lezyonlar viicudun her tarafinda
yerlesir
b) Uyuz lezyonlarn spesifik ve nonspesifik olarak
ikiye ayrilir
c) Cok sik yikanan kisilerde dokiintii daha azdir ve
sadece kasintiyla seyredebilir
d) Uyuz kasintisi antihistaminiklerle kaybolmaz
e) Parazitin deri icinde actigi tiinele silon adi veri-
lir
ACIKLAMA: Uyuz lezyonlari, erigkinlerde yiz, sagli deri,
boyun, interskapuller ve mediotorasik bolgeler diginda
her yerde yerlesebilir.

Cevap A (Baykal C: Dermatoloji Atlasi, 2. baski, 2004,
5.69-70)

7. Hangisi ekzojen kaynakh deri tiiberkiilozudur?
a) Tuberkiilozis verrukoza kutis
b) Lupus vulgaris
c) Skrofuloderma
d) Akut miliyer tiiberkiiloz
e) Orifisyal tiiberkiiloz
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ACIKLAMA: Tuiberkullozis verrukoza kutistir. Primer
inokulasyon tliberkillozu da diger ekzojen enfeksi-
yondur. Diderleri endojen kaynaklidir.

Cevap A (James WD, Berger TG, Elston DM. Andrews’
diseases of the skin. Clinical Dermatology. 10" ed.
2006. p.334)

8. ilagla indiiklenen lupus eritematozus tablosunda
antiniikleer antikorlar, hangi hedef antijene karsi
gelisir?

a) Ku

b) Beta-2 glikoprotein
c) Histon

d) Riboniikleoprotein
e) Kardiyolipin

Cevap C (Meurer M. Lupus erythematosus. In: Burdorf
WHC, Plewig G, Wolff HH, eds. Braun Falco’s
dermatology. 3 ed. 2009. p.716-30)

9. Hangi streptokokkal hastalik grup A streptokok
toksinleri ile asosiyedir?
a) Ektima
b) Akut lenfanjit
c) Kizil
d) Seliilit
e) Paronisi

ACIKLAMA: Kizil, pirojenik ekzotoksinler (SPE- A, B, C
vs.) ile olugur. Digerlerinin patogenezinde toksinler rol
almaz.

Cevap C (Abeck D. Staphylococcal and streptococcal
diseases. In: Burdorf WHC, Plewig G, Wolff HH, eds.
Braun Falco’s dermatology. 3% ed. 2009. p.114-39)

10.immiinohistokimyasal olarak deride hangi boya
ile Langerhans hiicreleri saptanabilir?
a) Miyelin bazik protein (MBP)
b) Vimentin
c) CAM5.2
d) CD1a
e) Faktor X111a

ACIKLAMA: CD1a’dir. Bunun disinda S100 boyalari,
altin kloridle boyama ve elektron mikroskopi ile géste-
rilir. Diger siklar yanhgtir.

Cevap D (James WD, Berger TG, Elston DM. Andrews’
diseases of the skin. Clinical dermatology. 10" ed.
2006.p.5,723)

11.Wood lambasi ile muayene hangi hastalik igin
tanisal degere sahiptir?
a) Alopesi areata
b) Psoriazis
c) Eritrazma
d) Eritrolokoplaki
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e) Liken planus

ACIKLAMA: Eritrazmadir. Bunun disinda Wood lambasi
M. canis ve T. schoenleinii gibi etkenlerle olugan tinea
kapitiste, pitiriyazis versikolor tanisinda yararhdir. Di-
ger siklar yanhstir.

Cevap C (James WD, Berger TG, Elston DM. Andrews*
diseases of the skin. Clinical Dermatology. 10" ed.
2006. p.18, 299)

12.Pruritoseptif (periferal) kasintinin orijini hangisi-
dir?
a) Periferik sinir sistemi
b) Santral sinir sistemi
c) Psikojenik bozukluklar
d) Sistemik hastaliklar
e) Deri harabiyetleri

ACIKLAMA: Deri harabiyetleridir (kuruluk, inflamasyon,
vs.). Periferik ve santral sinir sistemi patolojilerinde
ndropatik kasinti tipi vardir. Sinir sisteminde harabiyet
olmadan santral sinir sistemindeki nérofizyolojik, mo-
lekiler disfonksiyonla gelisen kasinti santral ya da
norojenik tiptir. Renal kasinti ve diger sistemik hasta-
liklardaki kasinti, allokinezi bu tiptir. Afferent yol bo-
yunca periferal ve santral sinir sistemindeki patoloji ile
gelisen kasinti ise ndropatik tiptir. Psikojenik rahatsiz-
liklardaki tip ise psikojenik kasintidir.

Cevap E (Yosipovitch G, Greaves MW. Definitions of
itch. In: Yosipovitz G, Greaves MW, Fleischer AB,
McGilone F, eds. Itch: basic mechanisms and therapy.
2004. p.2)

13.Neonatal lupus eritematozusta hangisi olagan
degildir?
a) izole konjenital kalp blogu
b) Trombositopeni
c) Bas ve boyunda anniiler, eritemat6z lezyonlar
d) Ciddi seyirli santral sinir sistemi tutulumu
e) Hepatik tutulum

ACIKLAMA: Ciddi seyirli santral sinir sistemi tutulumu-
dur. Diger siklar olagan olup, santral sinir sistemi tutu-
lumu genelde goérilmez.

Cevap D (James WD, Berger TG, Elston DM. Andrews’
diseases of the skin. Clinical Dermatology. 10" ed.
2006. p.160-1)

14.Akne vulgaris patogenezinde hangisi rol oyna-
maz?
a) Asirt sebum yapimi
b) Folikiiler ve epidermal hiperproliferasyon
c) Anormal vazomotor yanit
d) Lokal sitokinlere anormal yanit
e) Propionibacterium acnes aktivitesi
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ACIKLAMA: Anormal vazomotor yanit olup bu durum
rozasede gozlenir. Diger siklar akne vulgaris
patogenezinde rol oynayan faktorlerdir.

Cevap C (James WD, Berger TG, Elston DM. Andrews’
diseases of the skin. Clinical Dermatology. 10" ed.
2006. p.232, 246)

15.0rogenital gonorede ilk segenek tedavi hangisi-
dir?
a) Silfonamidler
b) Seftriakson
c) Eritromisin
d) Penisilin prokain
e) Florokinolonlar

ACIKLAMA: Seftriaksondur. Sefiksim de ilk segenektir.
Diger siklar yanhstir. Artan direng nedeni ile artik
florokinolonlar da tercih edilmez. Diger ajanlar da te-
davide kullaniimaz.

Cevap B (Kohl PK. Gonorrhea and urethritis. In: Burdorf
WHC, Plewig G, Wolff HH, eds. Braun Falco’s
dermatology. 3 €d.2009.p. 247-55)

16.Asagidakilerden hangisi dapsonun bilinen yan
etkilerinden biri degildir?
a) Hemolitik anemi
b)Methemoglobinemi
c) Retinopati (X)
d) Agraniilositoz
e) Periferik néropati

ACIKLAMA: Hemolitk anemi, methemoglobinemi,
agranulositoz ve periferik néropati dapson tedavisi si-
rasinda gorulebilen yan etkilerden iken retinopati bek-
lenen yan etkiler arasinda degildir.

Cevap C (Wolverton S, Darst M. Systemic drugs.
Dermatology, eds. Bolognia JL, Jorizzo JL, Rapini RP
et al. 2" ed. 2003:20071-20084)

17.Sifilizin sankr doneminde asagidaki yontemlerden
hangisi yararh olabilir?
a) DFAT-TP
b) VDRL
c) TPHA
d) RPR
e) MHA-TP

ACIKLAMA: Triponema Pallidum direkt floresans antikor
testi, lezyondan etkenin identifikasyonunda yararl o-
labilir. Bunun disinda karanlk saha mikroskopisi ve
multipleks polimeraz zincir reaksiyonu da bu dénem-
de taniya yardimci olabilir.

Cevap A (James WD, Berger TG, Elston MD. And-
rews’ diseases of the skin. Clinical Dermatology.
p.355)
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18.Asagidaki patolojik bulgulardan hangisi liken
planustan daha ¢ok likenoid ilag eriipsiyonu lehi-
nedir?
a) interfaz dermatiti
b) Civatte cisimcikleri
c) Testere disi paterni
d) Eozinofil mevcudiyeti
e) Yiizeyel dermiste bant seklinde
infiltrasyonu

lenfosit

ACIKLAMA: Liken planus ve likenoid ilag eripsiyonu
benzer histopatolojik bulgulara sahiptir. Eozinofil mev-
cudiyeti ve parakeratoz likenoid ilag erUpsiyonu lehine-
dir.

Cevap D (James WD, Berger TG, Elston MD. Andrews’
diseases of the skin. Clinical Dermatology. 10" ed. p:
221)

19.Hipertrofik liken planus genelde nereye lokalize-
dir?

a) Yuz

b) Pretibial bolge
c) Sirt

d) Gluteal bolge
e) Kollar

ACIKLAMA: Hipertrofik liken planus hemen hemen her
zaman pretibial boélgeye lokalizedir.

Cevap B (James WD, Berger TG, Elston MD. Andrews’
diseases of the skin. Clinical Dermatology. 10" ed, p:
219)

20.Asagidakilerden hangisi kutan6z kolumnar kistler
arasinda siniflandirlamaz?
a) Tiroglossal kanal kisti
b) Brankial cleft kisti
c) Median raphe kist
d) Bronkojenik kist
e) Eruptif vellus kil kisti

ACIKLAMA: Kutantz kolumnar kistler yukaridakilere ek
olarak kutaneous ciliated kistler olmak tizere 5 gesittir.

Cevap E (James WD, Berger TG, Elstno MD. Andrews’
diseases of the skin. Clinical Dermatology. 1 0" ed. p.
682)

21.Asagidakilerden hangisi sekonder elementer

lezyonlardan degildir?
a) Erozyon

b) Fissiir

c) Krut

d) Piistiil

e) Skar

ACIKLAMA: Pstil primer elementer lezyondur.
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Cevap D (James WD, Berger TG, Elstno MD. Andrews’
diseases of the skin. Clinical Dermatology. 10" ed. p:
17)

22.Asagidakilerden hangisi bazal laminanin majoér
kollajen bilesenidir?
a)Tip Vv
b) Tip VI
c)TipV
d) Tip l
e) Tipl

ACIKLAMA: Bazal laminanin majér komponenti Tip IV
kollajendir.

Cevap A (James WD, Berger TG, Elstno MD. Andrews’
diseases of the skin. Clinical Dermatology. 10" ed. p:
6)

23.Asagidakilerden hangisi “tiiberkiilozis verrukosa
kutis”in ayirici tanisina giren hastaliklardan degil-
dir?
a) Majocchi graniilomu
b) Verrukoz epidermal neviis
c) Hipertrofik liken planus
d) Verruka vulgaris
e) Liken skrofulozorum

ACIKLAMA: Tuberkilozis verrukosa kutis ayirici tanisina
yukaridakilere ek olarak Kuzey Amerika blastomikozu,
kromoblastomikoz, ioderma-bromoderma girer.

Cevap E (James WD, Berger TG, Elstno MD. Andrews’
diseases of the skin. Clinical Dermatology. 10" ed, p.
335)

24.Fiks ilag eriupsiyonunun en sik yerlestigi lokali-
zasyon asagidakilerden hangisidir?
a) Oral-genital mukoza
b) Alt ve iist ekstremiteler
c) Govdenin proksimal kisimlari
d) Palmoplantar bélge
e) Sach deri

ACIKLAMA: Fiks ilag erupsiyonu her bolgede yerlesebil-
mekle birlikte en sik yerlesim yeri oral-genital mukozadir.

Cevap A (James WD, Berger TG, Elstno MD. Andrews’
diseases of the skin. Clinical Dermatology. 1 0" ed, p.
127)
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25.Asagidakilerden hangisi akne vulgarisin tedavi-
sinde kullanilan minosiklinin yan etkileri arasinda
yer almaz?

a) Lupus benzeri sendrom
b) Serum hastaligi

c) Pnémoni

d) Hepatit

e) Ensefalit

ACIKLAMA: Minosiklin lupus benzeri sendrom, serum
hastaligi, pnémoni, hepatite yol acgabilirken ensefalite
yol agmaz.

Cevap E (James WD, Berger TG, Elstno MD. Andrews’
diseases of the skin. Clinical Dermatology. 10" ed, p.
235)

26.Asagidakilerden hangisi likenoid ilag reaksiyonu
ile iligkili degildir?
a) Altin
b) Hidroksiklorotiazid
c) Fenitoin
d) Kaptopril
e) Aspirin

ACIKLAMA: Altin, hidroksiklorotiazid, fenitoin, kaptopril,
aspirin likenoid ilag erpsiyonuna yol agabilir. Fenitoinin
bdyle bir etkisi rapor edilmemistir.

Cevap C (James WD, Berger TG, Elstno MD. Andrews’
diseases of the skin. Clinical Dermatology. 1 0" ed, p:
128)

27.Stevens-Johnson sendromunda kullanilabilen
IVIG’'in hangi reseptor blokajini saglayarak
keratinosit apopitozisini engelledigi 6ne siiriil-
mektedir?

a) CD4

b) CD10

c) CD15

d) CD95

e) TNF

ACIKLAMA: IVIGin CD95 (fas) reseptor blokaji ile
keratinosit apopitozisini engelledigi 6ne surtimustar.

Cevap D (James WD, Berger TG, Elstno MD. Andrews’
diseases of the skin. Clinical Dermatology. 1 0" ed, p.
130)
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1. Asagidakilerden hangisi fizik tedavide kullanilan ACIKLAMA: Ayak basparmak dorsofleksiyonu izole

sicak tedavinin analjezik (agn kesici) etkisinin
mekanizmalarindan biri degildir?

a) Is1 uyaranlan ile Melzack ve Wall’'un kapi kont-
rol teorisi Uzerinden

b) Endorfinleri artirarak

c) Agn esigini diistirerek

d) Dokularin vizkoelastik 6zelliklerinde degisme
ile sinir uglarinda baski ve gerilmeyi azaltarak

e) Vazodilatasyon ile agriyi uyaran metabolik ar-
tiklar bolgeden uzaklastirarak

ACIKLAMA: Fizik tedavide kullanilan sicak tedavi, Isi
uyaranlari ile Melzack ve Wall'un kapi kontrol teorisi
Uzerinden analjezi saglar, endorfinleri artirir, dokularin
vizkoelastik 6zelliklerinde degisme ile sinir uglarinda
baski ve gerilmeyi azaltir ve vazodilatasyon ile agriyi
uyaran metabolik artiklari bolgeden uzaklastirir. Tim
bu yollarla analjezi saglanir. Sicak tedavi ayrica agri
esigini yukseltir (C sikkinin aksine) ve bu yolla da a-
naljezi saglamaktadir.

Cevap C (Braddom RL (ed). Physical medicine and
Rehabilitation. 2nd ed, 2000, s. 442)

4.

2. Omuz kugagi ve pelvik kusak kaslarinda agn ve
tutukluk olan; eritrosit sedimentasyon hizinin
yiiksek bulundugu (40 mm/saat ve lzerinde) bir
hastada hangi hastalik diigtinilebilir?

a) Polimiyaljiya romatika
b) Palindromik romatizma
c) Torasik ¢ikis sendromu
d) Tuzak noropatisi

e) Dupuytren kontrakturii

ACIKLAMA: Polimiyaljiya romatika, omuz kusagi ve
pelvik kusak kaslarinda agn ve tutukluk ile seyreden;
eritrosit sedimentasyon hizinin yiiksek bulundugu (40
mm/saat ve lzerinde) bir hastaliktir.

Cevap A (Ruddy S, Haris ED, Sledge CB (editors).
Kelley’s Textbook of Rheumatology. 6th ed, s. 1155)

5.

3. Bel agnsi olan bir hastanin muayenesinde tek
tarafta ayak bas parmak dorsofleksiyonunda za-
yiflik tespit edilirse, oncelikle hangi seviyeli bir
lomber disk herniasyonundan siiphelenilir?

a) L1-L2
b) L2-L3
c) L3-L4
d) L4-L5
e) L5-S1
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olarak L5 sinir koku tarafindan yaptirilir. L5 sinir koku
de L4-L5 seviyesinden ¢ikmaktadir.

Cevap D (Ruddy S, Haris ED, Sledge CB (editors).

Kelley’s Textbook of Rheumatology. 6th ed, s.515)

Yumusak doku lezyonlari ile ilgili verilen ifadeler-

den hangisi yanhstir?

a) Tendonlar, gerilimle asin yiiklenme ve tekrarla-
yan asiri kullanma gibi benzer mekanizmalarla
yaralanmalara yatkindirlar

b) Tendinit, bliyiik él¢lide tendon yetersizligi ya-
pan, yapisal butiinligiin kaybi ile
inflamasyonun olmadigi veya minimal oldugu,
intratendin6z dejenerasyon veya atrofinin kro-
nik bir siireci olarak tanimlanir

c) Tendon yaralanmalari ortiisen patoloji durumla-
rinin dizinine bagh olarak siniflandirilabilir:
inflamasyon, dejenerasyon ve riiptir

d) Tendonlar 6zellikle gerilim ani ve oblik uygu-
lanmigsa, travmadan 6nce gergin ise, yapisan
kaslar maksimum innervasyonda ise yaralan-
malara yatkindir

e) Kas yaralanmalan o6zellikle spor karsilagmala-
rinda olur. Tipik olarak kontiizyon, zorlanma
(strain), aviilsiyon ve geg-baslangich kas agrisi
olarak siniflandirilir

ACIKLAMA: Tendinozis blyuk 6lglide tendon yetersizligi

yapan, yapisal butinlugun kaybi ile inflamasyonun ol-
madigi veya minimal oldudu, intratendindz dejeneras-
yon veya atrofinin kronik bir sireci olarak tanimlanir.
Tendinit terimi, spesifik olarak tutulan tendonun yara-
lanmasi ve inflamasyonudur.

Cevap B (DelLisa JA, Fiziksel Tip ve rehabilitasyon:

likeler ve Uygulamalar, 2007, s.830)

Boyun ve sag kola yayllan agrisi olan, sag on
koldan orta parmaga uzanan alanda parestezi tarif
eden hastanin fizik muayenesinde sag taraf
triseps refleksinin kayip oldugu ve dirsek
ekstansiyonunda hafif kuvvet kaybi oldugu go6z-
lenmigtir? Asagidakilerden hangisi en olasi 6n ta-
nidir?

a) C5 radikulopati

b) C6 radikiilopati

c) C7 radikulopati

d) C8 radikiilopati

e) T1 radikilopati
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Cevap D (Walter R. Frontera (Editor), Essentials of
Physical Medicine and Rehabilitation 1st ed, 2001,
Chapter 4, s. 20)

6. Omuz sikisma sendromu ile ilgili agagidaki ifade-
lerden hangisi yanlistir?

a) Evre 3 lezyonlar arasinda rotator cuff yirtiklari,
biseps tendon riiptiirii ve kemik degisiklikleri
yer alir ve bunlar 40 yasindan 6nce nadiren o-
lugur

b) Sikigma sebebi tendon igindeki primer, intrin-
sik, dejeneratif bir olay, akromiyonda prolife-
ratif spur olugsmasi, akromiyoklavikiiler eklem-
deki dejeneratif degisiklikler, korakoakromiyal
arktaki hipertrofik degisiklikler olabilir

c) Tutulan ekstremite lzerine yatillarak uyundu-
gunda agn genellikle kotiilesir ve kolun bas
tizerine kaldinldig: aktivitelerle artar

d) Agr hem aktif hem de pasif hareketlerde olur

e) Sinir sikismasi belirtisinde muayene eden he-
kim hastasinin omzunu pasif olarak fleksiyona
alirken diger eli ile skapulay1 sabitler. Maksi-
mum fleksiyonda hastanin agrisinin ortaya
¢ikmasi pozitiftir

ACIKLAMA: Omuz sikisma sendromunda aktif hareket-
ler, 6zellikle abduksiyon, kisitl ve agrilidir. Pasif hare-
kette kas aktivitesi minimal oldugu igin, pasif hareketler
agrisizdir.

Cevap D (Oguz H, Romatizmal Adrilar, s.87)

7. Asagidakilerden hangisi en sik gorilen tuzak
noropatidir?
a) Tarsal tiinel sendromu
b) Fasiyal paralizi (Yiiz felci)
c) Karpal tiinel sendromu
d) Peroneal paralizi
e) Kubital tiinel sendromu

Cevap C (Arthritis and Allied Conditions: A Textbook of
Rheumatology 12th ed, Daniel J. McCarty, William J.
Koopman, Chapter 105)

8. Servikal miyelopatinin en iyi tani yontemi hangisi-
dir?
a) Diiz grafi
b) MRG
c) BT
d) EMG
e) SSEP/MEP

Cevap B (Silver JK, Frontera WR Essential of Physical
Medicine and Rehabilitation-Review&Self-Assessment-
2003)
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9. Olekranon bursitin en yaygin nedeni hangisidir?

a) Hemodializ

b) Enfeksiyon

c) Dirsege direkt travma

d) intravenéz ilag kullanimi

e) Tekrarlayan mikrotravmalar

Cevap E (Silver JK, Frontera WR Essential of Physical
Medicine and Rehabilitation-Review&Self-Assessment-
2003)

10.Atetoik serebral palsili hastalarin siklikla sahip
oldugu problem asagidakilerden hangisidir?

a) iletisim bozukluklar

b) Spastik serebral palsili hastalardan daha sik
goriilen hafif igitme bozukluklari

c) Dejeneratif rahatsiziga sekonder
immobilitesi

d) Mental retardasyon

e) Spastik serebral palsili hastalardan daha sik
epileptik nébetler

Cevap A (Silver JK, Frontera WR Essential of Physical
Medicine and Rehabilitation-Review&Self-Assessment-
2003)

boyun

11.Tekrarlayici sigrama, kogma ve vurma nedeniyle
ozellikle sporcularda goériilen “Jumper’s knee” o-
larak da isimlendirilen 6n diz agrisi nedeni asagi-
dakilerden hangisidir?
a) Baker kisti
b) Pes anserin tenosinoviti
c) Kondromalazi
d) Patellar tendinit
e) Meniskopati

Cevap D (Walter R. Frontera (Editor), Essentials of
Physical Medicine and Rehabilitation 1st ed, 2001,
Chapter 67, s. 353)

12.Karaciger hasan ve hematolojik malignensilerde
ylikselen akut faz reaktani hangisidir?
a) Fibrinojen
b) Ferritin
c) ESH
d) Haptoglobulin
e) Seruloplazmin

Cevap B (Gimdiigdis, Klinik Romatoloji, s.282)

13.Yurdumuzda en sik goriilen juvenil kronik artrit
tipi agsagidakilerden hangisidir?
a) Erken baslangich oligoartikiiler tip
b) Ge¢ baslangigh oligoartikiiler tip
c) Sero (+) poliartikiiler tip
d) Sero (-) poliartikiiler tip
e) Sistemik baslangi¢h tip
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Cevap B (Giimiigdis, Klinik Romatoloji, s.283)

14.Asagidakilerden hangisi dejeneratif osteoartritin
radyolojik bulgularindan degildir?

a) Subkondral skleroz

b) Kemikte kistler ve kollaps
c) Ankiloz olmasi

d) Eklemde subluksasyon

e) Osteoporozun olmamasi

Cevap C (Gimiigdis, Klinik Romatoloji, 5.203)

15.Asagidakilerden hangisi sero (-) spondilo-
artropatide kan Ca" diisiik ve lenf biyopsilerde
makrofajlarin PAS (+) boyanmasi tani koydurucu-
dur?

a) Ankilozan spondilit
b) Whipple hastalig
c) Behget hastaligi

d) Reiter hastaligi

e) Sapho sendromu

Cevap B (Giiler, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon El Kita-
bi, s.155)

16.Hangi sero (-) spondiloartropatide paterji testinin
tanida 6nemli rolii vardir?
a) Ankilozan spondilit
b) Behget hastaligi
c) Reiter sendromu
d) Psoriatik artrit
e) Enteropatik artrit

Cevap B (Giiler, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon El Kita-
bi, s.155)

17.Asagidakilerden hangisi kemigin yikimini goste-
ren biyokimyasal belirteglerinden degildir?
a) Hidroksiprolin
b) Osteokalsin
c) Piridinolin
d) Hidroksilizin
e) Tartrat direncli asit fosfataz

Cevap B (Kupsal, Osteoporoz Kitabi)

18.Asagidakilerden hangisi romatoid artritin klinik el
bulgusu degildir?
a) Ulnar deviasyon
b) Kugu boynu deformitesi
c) Boutonniere deformitesi
d) Artritis mutilans
e) Metakarpofalangeal eklemde subluksasyon
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Cevap D (Klinik Romatoloji, 4.baski, s.51)

19.Asagidaki sinirlerden hangisinin lezyonu “duguk
el”e neden olur?
a) Radial sinir
b) Ulnar sinir
c) Median sinir
d) Muskiilokutanéz sinir
e) Aksiller sinir

Cevap A (Nickel-Botte, Orthopaedic Rehabilitation,
2.baski, s.483)

20.Asagidakilerden hangisi romatoid artrit tedavi-
sinde remisyon saglayan ajan degildir?
a) Antimalaryal ilaglar
b) Sulfasalazin
c) immiinosiipresifler
d) Glukokortikoidler
e) Penisilamin

Cevap D (Tuna, Romatizmal Hastaliklar, 3.baski, s.325)

21.Kienbock aseptik nekrozu asagidaki kemiklerden
hangisinde goruliir?
a) Kapitatum humeri
b) Os lunatum
c) Vertebra korpuslari
d) Femur basi-boynu
e) Patella

Cevap B (Tuna, Romatizmal Hastaliklar, 3.baski, s.777)

22.Asagidakilerden hangisi spondiloartropati olus-
turmaz?

a) Ankilozan spondilit
b) Reiter sendromu

c) Psoriatik artrit

d) Behget hastaligi

e) SLE

Cevap E (Tuna, Romatizmal Hastaliklar, 3.baski, s.371)

23.Asagidakilerden hangisi osteoporozda risk fakto-
rii degildir?
a) Nulliparite
b) Sedanter yagsam
c) Asin egzersiz
d) Asiri NSAI kullanimi
e) Erken menopoz

Cevap D (Tuna, Romatizmal Hastaliklar, 3.baski, s.467)
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24.Asagidakilerden hangisi kemik yapim markeri
degildir?
a) Piridinolin
b) Osteokalsin
c) Alkalen fosfataz
d) Prokollajen peptidler
e) BALP

Cevap A (Tuna, Romatizmal Hastaliklar, 3.baski, s.470)

25.D vitamini yetersizligine bagl osteomalazide
asagidakilerden hangisi goriilmez?
a) Yiiksek Ca
b) Diisiik P
c) Yiiksek alkalen fosfataz
d) Yiiksek PTH
e) Diisiik 25 (OH) D vitamini

Cevap A (Tuna, Romatizmal Hastaliklar, 3.baski, s.488)

26.Asagidakilerden hangisi osteoartritin etiyolojik
faktorii degildir?
a) Kalitimsal etkenler
b) Primer metabolizma bozukluklari
c) Endokrinolojik bozukluklar
d) Norolojik bozukluklar
e) Immiin yetersizlik

Cevap E (Tuna, Romatizmal Hastaliklar, 3.baski, s.540)

27.0murilik hangi omur seviyesinde sonlanir?
a) T11-12
b) T12-L1
c) L1-2
d) L34
e) La-5

Cevap C (Tuna, Romatizmal Hastaliklar, 3.baski, s.568)

28.Asagidakilerden hangisi yiizeyel 1s1 ajani degil-
dir?
a) Hot pack
b) Parafin
c) Kisa dalga diatermi
d) Fluidoterapi
e) Hidroterapi

Cevap C (Krusen’s Handbook of Physical Medicine and
Rehabilitation, 4.baski, s.283)

29.Asagidakilerden hangisi akut romatizmal atesin
major tani kriteri degildir?
a) Ates
b) Poliartrit
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c) Kore
d) Cilt alti nodiilleri
e) Kardit

Cevap A (Currey, Klinik Romatoloji, 4.baski, s.279)

30.Karpal Tiinel sendromunda hangi sinir basiya
ugrar?
a) Ulnar
b) Radial
c) Median
d) Muskiilokutan6z
e) Aksiller

Cevap C (Kayhan, Yumugak Doku Adgrilari ve Fonksiyon
Kaybi, s.201)

31.Asagidakilerden hangisi altin tuzlarinin yan etkile-
rinden degildir?
a) Pulmoner infiltrasyon
b) Periferik néropati
c) Stomatit
d) intrahepatik kolestaz
e) Pemfigus

Cevap E (Currey, Klinik Romatoloji, s.370)

32.Asagidakilerden hangisi dizde bulunan

ligamentlerden degildir?

a) On gapraz bag

b) Arka gapraz bag

c) Medial kollateral ligaman
d) Lateral kollateral ligaman
e) Deltoid bag

Cevap E (Kayhan, Yumusak Doku Agrilari ve Fonksiyon
Kaybl, s.241)

33.Hangisi yavas etkili ilaglardan degildir?
a) Hidroksiklorokin
b) Steroidler
c) Metotreksat
d) Siklosporin-A
e) Klorambusil

Cevap B (Beyazova, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon,
2000; Kelley, Textbook of Rheumatology, 4.baski;
Klippel, Rheumatology; Gimdisdis, Klinik Romatoloji)

34.Hangisi torasik ¢ikis sendromuna yol agmaz?
a) Servikal kot
b) Kostaklavikiiler sendrom
c) Pektoralis minér sendromu
d) Skalenus anterior sendromu
e) Servikal radikiilopati
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Cevap E (Beyazova, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon,
2000; Kelley, Textbook of Rheumatology, 4.baski;
Klippel, Rheumatology; Glimlisdis, Klinik Romatoloji)

35.Elli dort yasinda erkek hasta, 6 aydir sirtinda
yaygin agr sikayeti ile bagvuruyor. Fizik muaye-
nesi normal olan hastanin sedim: 84 mm/h, Ca:
10.9 mg/dL, ALP: 240 U/L (95-280), X-ray: yaygin
osteoporoz mevcuttur, olasi taniniz nedir?

a) Multipl miyelom
b) Osteomalazi

c) Paget hastaligi
d) Hiperparatiroidi
e) Osteosarkom

Cevap A (Beyazova, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon,
2000; Kelley, Textbook of Rheumatology, 4.baski;
Klippel, Rheumatology; Gilimiisdis, Klinik Romatoloji)

36.HLA-BS ile iligkili romatolojik hastalik hangisidir?

a) Ankilozan spondilit

b) Behget sendromu

c) FMF

d) PAN

e) Behget sendromu reaktif artrit

Cevap B (Beyazova, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon,
2000; Kelley, Textbook of Rheumatology, 4.baski;
Klippel, Rheumatology; Gimugdis, Klinik Romatoloji)

37.Hangisi rotator mansonu olusturan kaslardan
degildir?
a) Subskapiilaris
b) Teres major
c) Teres mino6r
d) infraspinatus
e) Supraspinatus

Cevap B (Beyazova, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon,
2000; Kelley, Textbook of Rheumatology, 4.baski;
Klippel, Rheumatology, Glimlisdis, Klinik Romatoloji)

38.Abduktor pollisis longus ve ekstansor pollisis
brevisin tenovajinitine ne ad verilir?
a) De quervain hastaligi
b) Tetik parmak
c) Dupuytren kontraktiri
d) Lateral epikondilit
e) Ganglion

Cevap A (Beyazova, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon,
2000; Kelley, Textbook of Rheumatology, 4.baski;
Klippel, Rheumatology; Gilimiisdis, Klinik Romatoloji)
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39.0zellikle servikal spinal kord yaralanmalarinda
goriilen ve ilist ekstremitede daha fazla kuvvet
kaybi, sakral duyu korunmasiyla seyreden send-
rom asagidakilerden hangisidir?
a) Brown Sequard sendromu
b) Anterior servikal kord sendromu
c) Santral servikal kord sendromu
d) Konus medullaris sendromu
e) Kauda equina sendromu

Cevap C (Glindiiz, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon, 2000,
s.1915-1933)

40.Asagidakilerden  hangisi
siniflamasina girmez?

spondiloartropatiler

a) Ankilozan spondilit
b) Romatoid artrit

c) SAPHO sendromu
d) Psoriatik artrit

e) Reiter sendromu

Cevap B (Maddison, Textbook of Rheumatology, s.1037-
1049)

41.Asagidakilerden hangisi psoriaziste ilag dozu
azaltilirken lezyonlarin alevlenmesine yol agar?

a) Sulfasalazin

b) Metotreksat

c) Naproksen

d) Sistemik steroid
e) Vitamin D3

Cevap D (Maddison,
s.1071-1083)

Textbook of Rheumatology,

42.Asagidakilerden hangisi banliyoterapi ve kaplica
tedavisi endikasyonlarindan olamaz?

a) Lokomotor sistem hastaliklari
b) Psikosomatik hastaliklar

c) Akut enfeksiyoz hastaliklar

d) Goz hastaliklan

e) Norolojik hastaliklar

Cevap C (Beyazova, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon,
2000, s.878-901)

43.Hangi hastaligin radyolojik goriintiilerinde
sindesmofitler tipiktir?
a) RA
b) A. spondilit

c) Skleroderma
d) Juvenil kronik artrit
e) Septik artrit
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Cevap B (Gimiigdis, Klinik Romatoloji, s.176)

44 Baslica hangi eklemin osteoartritinde, travmaya
bagl kirik riski azalmaktadir?

a) Omuz
b) Dirsek
c) El bilegi
d) Kalgca
e) Diz

Cevap D (Karaaslan, Osteoartrit, s.34)

45.Erigkin still hastaliginda en sik rastlanan semp-
tom hangisidir?
a) Artrit veya artralji (%94)
b) Ates (%95)
c) Deri dokiintisii (%5)
d) Miyalji (orta siklikla)
e) LAP (nadir)

Cevap B (Giimiigdis, Klinik Romatoloji, s.281-282)

46.Akut romatizmal ateste en sik goriilen major kli-
nik hangisidir (tlim yas gruplarinda)?
a) Artrit (%80)
b) Kardit (%41-81)
c) Subkiitan nodiiller (%20)
d) Eritema marginatorum
e) Sydenham koresi

Cevap A (Gimiigdis, Klinik Romatoloji, s.253-254)

47.Asagidaki vaskiilitlerin hangisinde hasta; iyiles-
mis ve iyilesmekte olan damar dokularini ayni do-
ku tGzerinde bulundurabilmektedir?

a) PAN

b) Takayasu arteriti

c) Kawasaki arteriti

d) Graniilomatdz vaskiilitler (Wegener graniilo-
matozii)

e) Dev hiicreli arterit

Cevap A (Gimiigdis, Klinik Romatoloji, s.404)

48.Asagidaki sero (-) spondiloartropatilerin hangisi
eklemlerde deformite yapmaz?

a) Ankilozan spondilit
b) Reiter sendromu

c) Behget hastaligi

d) Enteropatik artrit
e) Psoriatik artrit

MEDITEST Cilt 18, Sayi 3, 2009
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Cevap C (Gumusdis, Klinik Romatoloji, s.434-436)

49.Asagidakilerden hangisi sero (-) spondiloartropati-
lerin etiyopatogenezinde yer almaz?
a) HLA-B27 (+)
b) Enfeksiyonlar
c) inflamatuar bagirsak degisiklikler
d) immiinite
e) Obezite

Cevap E (Gimiigdis, Klinik Romatoloji, s.441)

50.Asagidakilerden hangisi ankilozan spondilitte
eklem disi bulgulardan degildir?

a) Akut arteriyor liveit

b) Perikardit

c) Periferik sinir tutulumu

d) Amiloidoz

e) Enterik mukozal lezyonlar

Cevap C (Giumlisdis, Klinik Romatoloji, s.446)

51.Asagidakilerden hangisi enteropatinin endok-
rin/metabolik nedenlerinden degildir?

a) Akromegali

b) Romatoid artrit
c) Hiperparatiroidi
d) Hipoparatiroidi
e) Poems sendromu

Cevap B (Giimiisdis, Klinik Romatoloji, s.454)

52.Psoriatik artritin en yaygin tipi hangisidir (RA en
cok benzeyen)?
a) Simetrik poliartrit (%50)
b) Asimetrik oligoartrit (%15-40)
c) Spondiloartropati (%20-40)
d) Artritis multilans (%5)
e) DIF eklemini tutan artrit (%10-15)

Cevap A (Gimiigdis, Klinik Romatoloji, s.458)

53.Hemiplejik hastalarda en sik rastlanilan kompli-
kasyon hangisidir?
a) Konviilziyonlar
b) Dekiibit lilserler
c) Derin ven trombozu
d) Omuz subluksasyonu
e) Rotator manson yirtiklari

Cevap D (Oguz, Tibbi Rehabilitasyon, s.395)
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54.0steomiyelit veya Ewing sarkomu ile karigabilen
sero (-) hangisidir?
a) AS
b) Reiter sendromu
c) PsA
d) Enteropatik artritler
e) SAPHO sendromu

Cevap E (Gimiigdis, Klinik Romatoloji, s.459)

55.En sik osteoartritin goriildiigli eklem agagidaki-
lerden hangisidir?

a) Sternoklavikular (%78)
b) Kalga (%38)

c) Diz (%46)

d) MTF (%49)

e) Omuz (%35)

Cevap A (Tiiziin, Hareket Sistemi Hastaliklari, s.112)

56.Pleksus brakialisin en biiyiik ve en sik yaralanma
dali hangisidir?
a) N. radialis
b) N. ulnaris
c) N. medianus
d) N. musculocutaneous
e) Axillaris

Cevap A (Oguz, Tibbi Rehabilitasyon, s.492)

57.Asagidaki hangi periferik sinir lezyonunda st
ekstremite reflekslerini etkilemez?
a) N. radialis
b) N. medianus
c) N. ulnaris
d) N. musculocutaneous
e) N. axillaris

Cevap B (Oguz, Tibbi Rehabilitasyon, s.492)

58.Asagidaki boyun agrisi nedenlerinden hangisi
hiperekstansiyon hareketinde goruliir?
a) Whiplash injuri
b) Servikal kot
c) Servikal strain
d) Servikal distal herni
e) Servikal spondiloz

Cevap A (Tiiziin, Hareket Sistemi Hastaliklari, s.175-177)
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59.Asagidakilerden hangisi osteporoz tani ve
izleminde kullanilan rezorbsiyon belirteglerinden
degildir?
a) Piridinolin
b) Deoksipiridinolin
c) Osteokalsin
d) N-Telopeptid
e) C-Telopeptid

Cevap C (Marcus, Osteoporosis, s.1075-1088)

60.Asagidakilerden hangisi osteoporotik kirik degil-
dir?
a) Distal 6n kol kirigi
b) Proksimal humerus kingi
c) 5. metakarp kingi
d) Vertebra kama tipi kingi
e) Proksimal femur kingi

Cevap C (Marcus, Osteoporosis, s.1075-1088)

61.Meralgia Paresthetica hangi periferik sinirin tu-
zaklanmasi ile olusur?
a) Lateral femoral kutan6z sinir
b) Posterior femoral kutan6z sinir
c) Siyatik sinir
d) iliohipogastrik sinir
e) Obturator sinir

Cevap A (Braddom, Physical
Rehabilitation, 2000, s.818-852)

Medicine  and

62.Asagidakilerden hangisi median sinir ile innerve
olmaz?
a) M. Fleksor digitorum siiperfisiyalis
b) M. Opponens polis
c) M. Abduktor brevis
d) 1. dorsal interosseo6z kas
e) 2. lumbrikal kas

Cevap D (Hunter, Rehabilitation of the Hand: Surgery
and Therapy, 1995, s.765-778)

63.D vitamininin en aktif metaboliti asagidakilerden
hangisidir?
a) Ergokalsiferol
b) Kalsifediol
c) Alfakalsidol
d) Kalsitriol
e) Dihidrotakisterol

Cevap D (Klippel, Rheumatology, 2.baski, s.40.5)
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