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KONULAR

Genital Akintilarda Ayirici Tani

Dr. Giilseren CIMSIT?

“Dermatoloji AD, Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, TRABZON

enital akintilar enfeksiydz ve nonenfeksiydz neden-
G lere bagl olarak ortaya g¢ikmaktadir. En yaygin

nedeni enfeksiyonlardir. Bu yazida enfeksiyoz
orjinli genital akmtilar iizerinde durulacaktir. Piiriilandan
ziyade, serdz kanl akintilarda ve vulva-vajinit ve servisit
yoklugunda non-infeksiyon nedenlerde diisiiniilmelidir.
Enfeksiydz nedenler baslica cinsel yolla bulagmaktadir. Gii-
niimiizde cinsel yolla bulagan hastaliklarm orani artmaya
devam ettiginden genital akinti ile seyreden enfeksiyonlar
genellikle seksiiel aktif yaglarda ortaya ¢ikmaktadir. Cogu
asemptomatik seyrettigi i¢in asemptomatik tasiyicilarin yiik-
sek oranda olmasi1 enfeksiyonlarin takip ve kontrol altina
alinmasini zorlagtirilmaktadir. Klinik ayiric1 tanida yol goste-
rici olmakla birlikte, mutlaka labaratuvar tetkikler gereklidir.

Gonore

Etken Gram (-) diplokok olan Neisseria gonorre-
hoea’dir. Cinsel yolla bulagan 6nemli ve sik bir patojendir.
Vajinal penatrasyon olmadan enfekte sekresyonlarin temasi
ile de bulasabilir. Endoserviks, iiretra, rektum, farinks ve
konjuktivaya lokalize olabilir. Erkeklerde iiretra, kadinlar-
da serviks baglica tutulum yeridir. Ora-genital, anal iligki
sonucu fariks, rektum tutulumu ve enfekte salgilarin temasi
sonucu konjuktival tutulumda olabilir. Farinks ve rektumda
genellikle asemptomatiktir. Inkubasyon periyodu ¢ok de-
giskendir. Genellikle 2-10 giin arasindadir. Fakat 15 giin
bazen 3 aya kadar uzayabilir. Infekte bir partner ile iliski
sonrasinda erkeklerin %20-50’si, kadmlarin %60-90’1
infekte olmaktadir. Partner ile temas sayisi arttik¢a enfek-
siyon riski artmaktadir. Ancak genital traktusta siklikla
enfeksiyon kadin ve erkekte asemptomatik seyreder. Bu
durum enfeksiyonun takibini ve kontrol altina alinmasini
zorlagtirmaktadir. Asemptomatik tasiyicilarin  oldukca

Turkiye Klinikleri J Int Med Sci Cilt 1, Sayi 48, 2005,
sayfa 31-6’da yayinlanmigtir.

Yazigma Adresi/Correspondence: Dr. Giilseren CIMSIT
Karadeniz Teknik Universitesi,
Dermatoloji AD, TRABZON
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yiiksek oranda olmasi ve seksuel temas sekli gonokakal
enfeksiyonun diinyada yaygin olmasina, takip ve kontrol
altina alinmasinin zorlagsmasina sebep olmaktadir. Bu
organizma ile karakteristik semptomatik enfeksiyon erkek-
lerde; genellikle gonokokal iiretritisdir (iiretranin enfeksi-
yonu). %40-%60 arasinda asemptomatik seyreder. Bol
miktarda yogun, mukopurulan tiretral akint1 ve dizuri mev-
cuttur. Uretral orifis genellikle inflamedir ve balanitis
geligebilir. Hastalarin %25’inde nongonokokal iiretritisden
ayirt edilemeyecek kadar az miktarda iiretral akinti vardir.
Bu vakalar siklikla giin boyunca asemptomatikdir. Sadece
sabahleyin bir damla akintiya sahiptir. Semptomatik genore
tedavisiz bile 3 hafta i¢inde (akint1 agilir, berraklasir) diize-
lir. Bu vakalar enfeksiyon icin potansiyel birer tasiyici
olarak kalir.

Kadinlarda; vakalarin %701 asemptomatikdir. Basl-
ca tutulum yeri servikstir. %85-%90’mnda tutulur. Rektum
ve Uretrada mikroorganizma bulunmasina ragmen bu bdl-
gedeki enfeksiyonlar genellikle asemptomatiktir. Genital
gonoreli kadinlarin %50’sinde rektal kontaminasyon ortaya
¢ikabilir. Yaklasik olarak bunlarin %5’inde rektal gonore
vardir (rektal mukopurulan akinti ve agr1 kaginti, tenezm).

Gonokokal servisitisli kadinlarin yaklagik %75’ inde
tiretritis gelisebilir. Histeroktomili kadinlarda iiretra baslica
tutulum yeridir. Semptomatik kadinlarda mukopurulan
vajinal akint1 zaman zaman disuri ve idrar yapmada siklik
olmasina ragmen iretral enfeksiyon (%65-70) genellikle
aseptomatiktir. Vulva, vajina, serviks ve iiretra inflame
olursa bu bolgelerde kasinti, yanma, eritem olur. Tedavi
edilmezse vakalarda kadimnlarin %10-17’sinde, erkeklerin
%10’ununda st genital traktusa yayilmasi sonucunda
pelvik enfeksiyon veya daha nadir olarak dissemine enfek-
siyon gelisir. Gonokokal pelvik inflamatuar hastaligin en
onemli sekeli salpenjit ve epididiymit’e (tek terafli scrotal
agri-odem) bagli vas deferenslerde obstruksiyon sonucu
infertilite gelismektedir. Kadinlarda menstural siklus,
kiirtaj ve dogumdan dolay iist genital traktus ve disemine
enfeksiyonlara daha predispozedir. (Bulanti, kusma,
abdominal agri, ates, idrar yapamama).
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Pelvis disindaki komplikasyonlar dissemine gonokokal
enfeksiyon sonucu geligir. Dissemine infeksiyon gonokokal
bakteriyeminin sonucudur. Septik artrit, poliartrit-dermatit
sendromu en sik rastlanan klinik goriiniislerdir. Menenjit,
infektif-endokardit, perihepatit giiniimiizde nadir goriiliir.
Perihepatit N gonorenin follop tiiplerinden karaciger kapsii-
lime ve peritona direkt yayilimi ile, bazen de lenfatik ve
bakteremik yayilim sonucu akut perihepatit meydana gelir.
Infekte anneler N gonore’yi uterus iginde, dogum sirasinda
veya dogum sonrasi bebeklerine bulastirabilirler. Yeni do-
ganda en sik goriilen konjaktival infeksiyondur (oftalmia
neonatarum). Genellikle iki tarafli olup dogumdan 2-3 giin
sonra gelisen piiriilan akint1 ile seyreder. Onemli bir kérliik
sebebidir. Dogumdan sonra rutin olarak yeni dogana uygu-
lanan %1’lik glimils nitrat gdz damlalart oftalmia
neonatorum i¢in ¢ok etkili bir proflaksidir. Hamilelerde
erken membran riiptiirii, premature eylem, septik abortus
goriilen komplikasyonlardir.

Tam
Gram boyama ve kiiltiir gonora i¢in 2 standart testir.

Direkt gram boyamada; smear tipik gram (-)
intraselluler diplokoklari igerir. Uretral spesmenden gram
boyama en ¢ok kullanilan tarama testidir. Notrofiller igeri-
sinde bir ¢ift fasulye seklinde yada kahve g¢ekirdegi gibi
diplokoklar gbriiliir. Uretral spesmende %99 spesifitiye
%095 sensitivitiye sahipken, endoservikal spesmen %350
sensitivitiye sahiptir. Rektum ve farinksden gram boyama
tavsiye edilmez. Sensitivitesi, bu bdlgelerin normal flora-
sindan ayirt edilemedigi igin diisiiktiir. Vajinal spesmen
enfeksiyon asil serviksin columnar epitelini tuttugu icin
vajinal smear giivenilir degildir. Gonokok infeksi-
yonlarmin erken tanisinda boyali preperatlarin incelen-
mesinin 6nemi biiyiiktiir. Uygun klinik bulgular karsisinda
oldukga yeterli tan1 saglar.

= Kiiltiir; selektif gonokokal agar (Thayer-Martin ve-
ya New York City vasatinin antibiyotik ilavesi ile zengin-
lestirilmis besiyeri) 37°C’de %5-10 CO, igine 48 saat sonra
tireme olur (Spesmen direkt vasata hemen plate sdilmelidir.
Bu yapilamiyorsa tanspart medium (Ames or stuart’s
transport vasatt oda sicakliginda) kullanilmalidir.
Gonokoklarin kesin tani ve identifikayonu ayrica antibiyo-
tik duyarlilik deneylerinin yapilmas: igin kiiltiirlerinin
yapilmasi gereklidir.

= Antijen detection testleri; anti-gonokokal fluoresan
antikor yontemi de uygulanabilir.

= Niikleik asit amplifikasyon testleri; PCR, LCR
(ligase chain reaction), SDA (strand displacement
amplification), yiiksek sensitivite ve spesifiteye sahipken

= fdrarda PCR asemptomatik erkeklerde tarama testi
olarak kullanilir. Ancak pozitif vakalar iiretral spesmen
alinarak konfirme edilmelidir, Rektum ve farinks yanlis
pozitif sonuglar fazla oldugu i¢in tavsiye edilmez.
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Klamidya

Klamidya infeksiyonu, giiniimiizde cinsel iligkiyle bu-
lasan hastaliklar arasinda ilk sirada yer almaktadir. Gonore
enfeksiyonuna gore 2-4 kat fazla oranda ortaya ¢ikmakta-
dir. Etken zorunlu hiicre i¢i bir bakteri olan Chlamydia
trachomatis’dir. Kadinlarin %75’inde, erkeklerin
%50’sinde asemptomatiktir. 1-5 hafta arasinda degisen
inkubasyon siiresi vardir. Chlamydia trochomatis erkekler-
de en yaygin iiretritis nedenidir.Erkeklerde nongonokoksit
tiretritlerin %30-60’1ndan sorumludur. Kadinlarda en ¢ok
yerlestikleri bolge serviksteki kolumnar epiteldir. Kadin-
larda iiretra tutulumu yaygin olarak olusur. Uretritisli ka-
dinlarin  %70’inde Chlamydia trochomatis sorumludur.
Ancak fretrit hastalarmin  ¢ogunda asemptomatiktir.
Nonspesifik ve degiskendir. Erkeklerde mukopurulan
tiretral akinti, disiiri ve {iiretral orifis eritemat6z olabilir.
Kadinlarda servikal enfeksiyona bagli mukopurulan vajinal
akint1 ve hipertrofik servikal inflamasyon vardir. Akinti
genellikle notrofilleri igerir. Akint1 gonoreye gore daha az
ve daha siit kivamimdadir. Klinik olarak akinti karakteri
acisindan gonoreden kesin ayrilamaz ve siklikla bu iki
enfeksiyon birlikte olabilir.

Tedavi edilmeyen klamidya enfeksiyonlu kadinlarin
%50’sinde tiim tiireme sisteminin tutulmasiyla pelvik
inflamatuar hastalik gelisir (abdominal agri, hassasiyet,
ates). Klamidya enfeksiyonu fibrozis ile sonuglandiginda
salpenjite bagli olarak ciddi infertilite riski olusturmakta-
dir. PID’in %20’si infertiliteye, %181 kronik pelvik agri-
ya, %9’u hayati tehdit eden ektopik gebelige yol acar.

Kadinlarda ayrica endometritis (servisitli hastalarin
yaklasik %50’sinde) gelisir. Klinik olarak abdominal agr1,
diizensiz kanama ve mensturasyon da artma olur. Ayrica
salpenjit, tuboovaryen abse, perihepatit, hamilelerde erken
membran riiptiirline neden olabilir. Servikal enfeksiyon
%70 dolayinda yeni doganlarin infekte edip pnémoni ve N
gonore profilaksisi ile dnlenemeyen konjunktivit’e neden
olur. Konjunktivit dogumdan sonraki 5-12 giin icinde
goriiliir (Gonore konjunktiviti daha once). Pistiiler bir
akinti, kizariklik vardir. Uygun tedavi edilmezse skar ve
neovaskularizasyon gdérmeyi bozup korliige yol agabilir.
Post portum endometrit, tubal infertilite, ektopik gebelik,
serviks epitelinde hiicresel atipi sayilabilir.

Erkekte epididiymit geligebilir. Akut, unileteral (agr1,
ates, titreme) N gonoreden daha hafif seyreder.
Vasdeferensler kalinlagip endure olabilir. Kadinlarda daha
az oranda infertiliteye gotiirebilir. Homoseksiiel erkeklerde
%15 proktitis gelisebilir. Kadinlarda infekte servikal akin-
tinin otoinakulasyonu ile de ortaya ¢ikabilir. Anal dermatit,
akinti, tenezm gibi bulgular olur. Erigkinde inklusyon
konjunktiviti  infekte klamidyanin  goze
inokulasyonu ile olur. Capaklanma, yesil-sar1 akint1 ortaya
¢ikar. Genellikle kendini sinirlar.

akintidan

MEDITEST Cilt 20, Sayi 3, 2011



GENITAL AKINTILARDA AYIRICI TANI

Erigkinlerde immunosuprese hastalarda pnomoni olu-
sabilir.

Klamidya: Tani yontemleri
= Etken hiicre kiiltiiriinde izolasyonu

= Giemsa boyamada klamidya inkluzyon kistleri
(%40)

= DFA,EIA
= DNA amplifikasyon testleri PCR, LCR

= Serolojik testlerin spesifitesi diisiiktiir ve akut en-
feksiyonda yararh degildir.

=  Ampirik tedavi

Kiiltiir: Uygun kosullar gerceklestirilmesi halinde
klamidya enfeksiyonlarin tanisinda “Altin Standart” olarak
kabul edilmektedir. Bu yontemin duyarlilig1 %100 olmakla
beraber, ornek alma, gonderme, saklama sirasindaki kosul-
lar, kullanilan yontem gibi cesitli faktorlerle %70-80’e
diisebilir. Gram boyamada N gonorenin olmamasi
klamidyal enfeksiyonun arastirimas: gerektigini kuvvetlice
diigtindirtir.

DFA testleri uygun spesmen alinmasi ve monoclonal
antikorlarla yapiliyorsa duyarlilign yiiksektir. Ozellikle
endoservikal spesmende duyarhlik yiiksek. Tyi egitimli
personel gerektirir. Birgok laboratuar primer, test olarak
kullaniyor.

Idrar PCR’1 asemptomatik erkekleri taramak icin kul-
lanilir. Non invazivdir.

Bakteriyel Vajinozis

Bakteriyel vajinozis, vajinit vakalarmin %45’inden
sorumludur. Obstetrik hastaiarmin %20-30’unda mevcut-
tur.  Vakalarm  %50’si  asemptomatikdir.  Siklikla
polimikrobiyaldir. En sik etken Gordneralla vajinalis’tir.
Diger etkenler Prevotella, Mobiluncus spp, Mycoplasma
hominis, Peptostreptokok, Bacteroides spp’tir (Bacteoides
melaninogenicus, B bivius simdi sirasiyla Prevotella
melaninogenica ve P bivia olarak biliniyor).

Bakteriyal vajinozis normal vajen florasinin, 6zellikle
laktobasillerin azalmasi ve aneroblar basta olmak tizere
miks organizmalarin artmasi ile karakterize bir vajinittir.
Normal kadinlarin %96’sinda hidrojen peroksit iireten
laktobasiller mevcutken, bakteriyel vajinosis’li kadinlarin
%6’sinda hidrojen peroksit treten laktobasiller vardir.
Hidrojen peroksit klorla birleserek olusturdugu tuz
nonspesifik antimikrobiyal etki saglar. Bu kombinasyon
ozellikle Gardnerella Vajinalis ve provetella igin toksiktir.
Enfeksiyona yol acan bu organizmalarin tam rolii bilinmi-
yor. Gardnerella vaginalis saglikli kadinlarda %10-40
arasinda degisen oranlarda bulunuyor (Tasiyic1). Bakteriyel
vajinozisli kadinlarda normal kadinlara gore konsantrasyon
2-3 kat artmistir. Klinik olarak en belirgin bulgu balik
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balik kokusunda, ince, homojen, gri-beyaz renkte vajinal
akmtidir. Inflamatuar degildir. Vulva ve kasik tutulumu
yoktur ve vajen normal goriinimdedir. Vajinal sekresyon
%10 potasyum hidroksit ile karistirildiginda balik kokusu
belirgin hale gelir. Vajinal (Whiff test) pH > 4.5’dir. Laktik
asit iceren laktabasillerin kaybi vajinal pH’nin 4.5’Zun
lizerine ¢gikmastyla iliskilidir. Asidik pH aneorablarin bii-
yiimesini engelleyen bir faktdrdiir. Aneorablarin {rettigi
succianate, putrescine, cadaverine ve trimethylamine gibi
yan iirlinler karakteristik balik kokusundan sorumludur.

Gardneralla vajinalisin bakteriyel vajinozisdeki tam
rolii bilinmiyor. Bu organizmanin yoklugunda bakteriyel
vajinozis ortaya ¢ikmadigi i¢in bu hastalifin esas nedeni
oldugu diisiiniiliiyor. Ancak son zamanlarda bu organizma-
nin ya alttaki inflamatuar prosesden yarar saglayan bir
indikator oldugu ya da bu sendroma neden olan gesitli
mikroorganizmalardan biri oldugu ileri siiriiliiyor. Bu
organizmalarin bakteriyel vajinozis’e direkt neden ya da
vajinal kosullarin degisimini takiben oportinist olarak mi1
ortaya ¢ikip ¢ikmadigi tam agik degildir.

Bakteriyel vajinozis inflamatuar degildir. Akintinin
biokimyasal orjinli olduguna inanilir. Bu proses deskua-
masyonun hizlanmasini sitimule eder. Artmis proline
amino peptidase, hidrojen peroksit iireten loctobasillerin
kaybi, vajinal sividaki endotoksin iiretimi bu hastaligin
patogenezindeki olasi faktorler olarak belirlenmistir. Gram
boyamada polimorflarin olmamasi, non-irrite olmasi, ve
vajinozis olarak adlandirilmasi non-inflamatuar oldugunun
gostergesidir.

Cinsel yolla bulasmaz. Es tedavisi rekurrens riskini
engellememektedir. Cinsel temas normal vajen florasini
degistirerek bakteriyel vajinozis riskini arttirabilir. Hamile-
lerde bakteriyel vajinozis PID ve hamilelerde erken do-
gum, korioamnioit ve endometrit riskini arttirir. Ayrica
sezeryan sonrasi postpartum endometritis riskini arttirir.
Dolayisiyla hamilelerde ve pelvik ameliyat Oncesi tani
konulmasi ¢ok 6nemlidir. Daha 6nce erken dogum yapmus,
erken dogum riski yiiksek hastalarda BV tedavisi destek-
lenmelidir.

Tam
Klinik olarak konur. Akinti varliginda 4 kriterden 3’i
veya 4’1 de olmalidir.

= Ciiriimiis balik kokusunda ince, gri-beyaz homojen
vajinal akinti.

= Pozitif Whiff testi

1 damla vajinal sekresyon iizerinde 1 damla %10’luk
KOH damlatildiginda balik kokusu belirgin hale gelir.

= Vajinal pH>4.5
= SF ile hazirlanan preparatlarda clue hiicreler.

= Gram boyamasi yapildiginda “clue” hiicreleri tani
koydurucudur.
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Mikroskopi en yararli testtir. Gram ile hazirlanmisg
preparatin mikroskopik incelenmesinde azalmis gram +
laktobasiller, artmig multipl kiiciik koklar,basiller ve
“clue” hiicreler goriiliir. Clue hiicreler Gardneralla ile kapl
skuamoz epitel hiicrelerini gosterir. Bu hiicrelerin bakteri
ile yapisik kenarlar1 golgeli gibi goziikiir. SF ile hazirlan-
mis 1slak preparatlarda (az miktarda akinti, ¢ok miktarda
SF epitel hiicrelerini ayirir, clue hiicrelerin goriilmesini
kolaylastirir).

Vajinal PH ve balik kokusu anearobik bakterilerin
proliferasyonuna ve aminler, vajinal organik asitlerin orta-
ya ¢ikmasina baglidir. %10 KOH buharlagtirilip gaz haline
doniistiirerek kokuyu arttirir.

Kiiltlir yapilabilir. Ancak semptomsuz kadinlarda da
bulunabildigi i¢in kesin sonug vermez. Tani klinik bulgular
ve gram boyamaya baglidir. Spiegel kriterleri gram boya-
may1 baz alir. 5’den az laktobasillus morfotipi, 5 veya daha
fazla Gardneralla morfotipi, 5 veya daha fazla diger
morfotipler (gram pozitik kok , gram degisken rodlar)

Trikomoniyazis

Trikomoniyazis cinsel yolla bir hastaliktir. 4 flajeli
olan anaerobik bir parazit olan Trichomonas vaginalis
tarafindan olusturulur. Kadin-erkek bulagma orani %70’e
kadar ulagmaktadir. Yiizeyel bir enfeksiyondur, organizma
non-invazivdir. Inkubasyon periyodu 5-28 giindiir. Vajinal
infeksiyonlarin = %25-30’undan sorumludur. Kadinlarda
siklikla semptomatiktir Erkeklerde genellikle asempto-
matiktir. Bazen iiretral akinti ile seyreden iiretrite neden
olur ve nadiren epididiymit ve prostatit yapabi-
lir.Infeksiyonlu kadmlarin partnerlerinin %30’undan fazla-
sinda bulunur. Ancak bunlarin %20’smnden daha azinda
semptomatiktir. Kadinlarda semptomatik vakalarmn %25-
50’sin de piiriilan vajinal akinti ile birlikte olan vajinit en
belirgin semptomdur. Akint1 kétii kokulu koptikli, yesilim-
tirak-sar1 renktedir. Kasinti bakteriyel vajinozis’e gore
daha sik kandidiyazise gore daha azdir. Mikroorganizma-
nin yliksek konsantrasyonda oldugu kadinlarda odaksal
“vajinal eritemler ve %5-10 ¢ilek servisi (kalpitis
makularis) goriilebilir. Vajina duvarlari inflamedir. Sari-
yesil kopiiklii piiriilen akinti vakalarin yarisindan daha
azinda bulunur. Kadinlarin %50-75’inde beyaz renkli
vajinal akinti ortaya ¢ikar. Karin agrisi, dizuri, disparoni
goriilebilir.

Gonore ve bakteriyel vajinozisle birliktelik oldukca
fazladir. Trikomonas hidrojen olusturur. Bu hidrojen oksi-
jen ile birlesip vajinadan oksijeni kaldirir. Anaerobik bak-
terilerin biiylimesini kolaylastirip bakteriyel vajinozis’e
predispozisyon olusturur. Major komplikasyonu yoktur.
Motilite ile mikroorganizmalarin tasinmasimi kolaylastirip
PID’ye neden olabilir. Hamilelerde erken membran riiptiirii
neden olabilir. Yeni doganlarda %5 solunum yolu enfeksi-
yonu olusturabilir.

124

GENITAL AKINTILARDA AYIRICI TANI

Tam
= Vajinal pH>4.5
» Tanida en pratik ve hizli metot: mikroskopta bir

damla SF (serum fizyolojik) eklenerek hazirlanan 1slak
preparatla haraketli mikroorganizmanin gézlenmesidir.

= DIF (Direkt immunoflarescent antikor yontemi).
Duyarlilik daha azdir.

= Kiiltiir en hassas metot ama sonug igin 3-7 giin ge-
reklidir.

Vajinal pH genellikle 6-7 ve ¢ok sayida lokosit bulu-
nur. Islak preparatta pozitiflik %60-75 civarmdadir. Kiiltiir
en hassas metot ancak bir ¢ok laboratuarda yapilmaz. Ozel
vasat gerekir. (Dicmond’s Pouch TV kiiltiir sistemidir)
Metronidazola diren¢ giderek arttig1 i¢in en standart uygu-
lamadir.

Kandidiyazis

Vulvavajinal (VVC) kandidiyazisin etkeni siklikla
Candida albicans, zaman zamanda Candida tropicalis gibi
diger kandida suslaridir. Candida albicans vulva vajinal
kandidiyazisin %80’ine neden olur. Kadinlarin %751
hayatlarinda en az 1 defa, %40-45’1 en az 2, %5’den daha
az1 yilda 3-4 kez VVC gecirmektedir. Rekurren VVC yilda
4 veya daha fazla VVC epizodlar olarak tanimlanir. Ka-
dinlarin %15-20’si asemptomatik kolanizasyona sahiptir.
Tiim suglar semptomatik ve asemptomatik kadinlarda
benzer klinige sahiptir. Candida albicans diger suslara gore
vajinal epitelyal hiicrelere ¢ok daha fazla yapigsma 6zelligi-
ne sahiptir.

Vajinal mantar enfeksiyonuna yatkinligi arttiran
predispoze faktorler.

= Gebelik
= Oralkontraseptif kullanimi

(Ostrojen kandidalarin vajinal epitelyal hiicrelere ya-
pismasim arttirir. Ayrica kandida suslart kadin iireme hor-
monlart i¢in reseptOr tagimasi virulansi arttirict bir faktordiir).

= Genis spektrumlu antibiyotik kullanimi (6zellikle
tetrasiklin, ampisilin, klindamisin ve sefalosporinler).

= Diabet / Glikozuri

= Sistemik kortikosteroid kullanimi
= Obesite

* Immunosupresyon

= Cinsel yolla bulagan hastaliklar

Rekiirren VVC  ozellikle HIV  enfeksiyonunun
komplikasyonu olarak ortaya ¢ikar.

= Asir dar ve emici olmayan ¢amasir giymek

Birgok kadin risk faktorlerine sahip olmaksizin
rekurren VVC gegcirir. Bu vakalarin %40-70’1 kazanilmig
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kandida-antijen spesifik kutandz anerjiye sahiptir. Kandida
antijenlerine karsi azalmig T lenfosit reaktivitesi, kandida
proliferasyonunu ve germinasyonunu arttirir. Son zaman-
lardaki goriis kisa tedavilerin organizmayi eradike etmek
icin yeterli olmadigidir. Rekurren enfeksiyonlarin oranim
arttirir. (Kisa tedavi tamamlandiktan sonra yapilan kiiltiir
negatifken, 30 gilin sonra tekrarlanan kdltiirler %25-30 ilk
kiiltiirdeki susun ayni olarak pozitif ¢ikar).

Rekurren VVC’deki semptomlar invaziv enfeksiyon-
dan ziyade hipersensitivite reaksiyonuna baglidir. Artmis
vajinal sekresyon vardir. Bu vajinal sekresyonda %18-20
anti-kandida IGE gosterir.

Ayrica cinsel temastan sonra olusan rekurren
vajinitler partnerin semenindeki kompenentlere karsi
allerjik reaksiyon olarak tanimlanir. Kondom kullanimu ile
kontrol altina alir.

= Stresle induklenen kandida enfeksiyonu genellik-
le kadinda ve genellikle mensturasyon Oncesi ortaya ¢ikar.
Ancak strese bagli kandidiazisin tam etyolojisi bilinmiyor.

Vajinal kandidiyazisli semptomatik kadinlarin erkek
partnerlerinde %5-25 arasinda ayni suslara asemptomatik
penil tasityicilik vardir. Ancak bu partnerlerin tedavisi
kadindaki rekurrensleri engellemez. Ayrica vajinitis
seksuel aktif olmayan kadinlarda da ortaya g¢ikar. Seksuel
gecisin rekurren mantar enfeksiyonlarina belirgin katkisi
yoktur.

Vajinal  reenfeksiyonun  bagirsakta  bulunan
kandidalardan kaynaklandig: ileri siirlilmiistiir. Vajinal ve
rektal kiiltiirlerden bazi ¢aligmalarda ayni suslar saptan-
mistir. Ancak uzun siireli nistatin tedavisi GIS kaynagi
eradike etmesine ragmen, vajinal reenfeksiyonun azaldig1
gosterilememistir. Yine rekurren VVC’de dietin rolu
gosterilememistir. PAP test her 3 vajinitte skuamoz atipi
gosterir.

Candida albikans iiretrayida tutabilir. Fakat genellikle
vajinitis veya balanitise sekonder firetritis seklinde ortaya
¢ikar. Uretral veya idrar kiiltiirlerinde mantarin varlig:
tiretral tutulumu gosterir.

Klinik

= Vulvavajinal kagint1 ve yanma

= Kokusuz,yogun beyaz-sari peynirimsi vajinal akint1.
= Vulvit (D1s genitalde kizariklik, ddem ve fissurler)

= Dizuri (Uretritis veya iiriner enfeksiyon olmadan)

= fdrar siklig1 artar

= Disparoni

Tam

= FM ve akinti karakteri

Vulvar bolgede fissurler, eritem, inflame, eritematoz

peynirimsi akint1 ile kapli vajina
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= VVC tanisi vajinal akintidan %10 KOH ile hazir-
lanan preparatta mantar veya hifalarin goriilmesi, gram
boyamada mantar veya hifalarin goriilmesi veya kiiltiir ile
konabilir. Vajinal pH normaldir. Kiiltiir genellikle tavsiye
edilmez (Kandida normal florada bulundugu ig¢in). Eger
KOH ile hifalar gosterilemezse (%30-50 vakada) kiiltiir
yararli olabilir.

Genital Herpes

Cinsel yolla bulasan genital herpes virus enfeksiyon-
lar1 Herpes simpleks virus tip I ve tip II tarafindan olustu-
rulur. Esas etken tip II herpes virus olmakla birlikte, %10-
30 civarinda tip I herpes virusde genital enfeksiyona neden
olur. Primer ve daha 6nce oralabial herpes geciren vakala-
rin ilk genital episotlarinda vajinal akinti %85 oraninda
ortaya cikarken, rekurren enfeksiyonlarda %45 oraninda
ortaya cikar. Disuri erkeklerin %44, kadinlarin %85’inde
vardir. HSV iiretradan isole edilmigse gergek Dbir
iretritisdir.

Primer genital herpes enfeksiyonlari kadinlarda daha
siddetlilidir. Rekurren enfeksiyonlar1 daha hafif seyreder.
HSV tip II rekurren enfeksiyonlarin %99 nedenidir. Primer
herpes bilateralken, rekurren hastalik siklikla unilateraldir.
Uretral izalosyon erkeklerin %2’sinde daha az orandadir.
Ekstragenital deri lezyonu (otoinokulasyon) primer genital
herpesli kadinlarmn %26’sinda, erkeklerin %10’unda bulu-
nur.

Primer lezyonlar temastan 4-7 giin sonra ortaya ¢ikar
ve siddetlidir. Yaklagik 10 giin sonra iyilesir. Lezyonlar
erkeklerde glans penis, penis safti ve prepisyum, kadinlar-
da ise vajina, serviks vulva, klitoris, perineye lokalizedir.
Grup halinde agrili vezikuler lezyonlar olusur. Yiizeysel
tilserler birlesebilir ve sonra krutlanir. Bazen de skarla
iyilesir. Ates, halsizlik, bolgesel LAP ozellikle primer
lezyonlarda ortaya ¢ikabilir. Bulgular daha dnce HSV tip I
gegirmigse daha hafif seyreder. Rekurren enfeksiyonlar
emasyonel ya da fiziksel stres, ates, travma, hormonal
degisikliklerle ortaya ¢ikar. Lezyonlar 4-5 giin iginde iyi-
lesmeye baglar. Daha hafiftir.

Herpes simpleks viriis nadiren iiretritis herpetika o-
larak bilinen ¢ok agrili iiretritise neden olur. Vakalarin
¢ogunda genital mukozada HSV enfeksiyonu bulgular
vardir. Nadiren intraiiretral HSV olusur. Tan1 oldukga
zordur. Uretral izolasyon erkeklerin %2’sinden azinda
elde edilir.

Primer enfeksiyonda norolojik komplikasyon %36 o-
raninda gelisir. Aseptik menenjitis, transvers myelit, idrar
retansiyonu ile sonuglanan siddetli sakral veye otonomik
sinir sistemi disfonksiyonu geligebilir. Konstipasyon, hal-
sizlik, impotans, duyu kayb1 gelisebilir.
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Tam

= Eritemat6z zeminde grube vezikiiller; noronal dagi-
Iimin olmamasi genital herpes igin patognomatiktir. Kon-
firmasyon laboratuar ile yapilir.

= Pap smear (papanicolaou) intraniikleer inkluzyon
%50-60

= Wright-Giemsa boyamada multintikleer giant cells
= Direkt immunflorasen teknik %70
= Kiiltiir ( En duyarh teknik) 5 giin sonra sonug verir.

= Serumda antikor 6lgiimil (tip ayirimim yapar) 10-
14 giin ara ile 2 kez alinir.

= PCR. En duyarli yontemdir.

Spesmen Nasil Toplanir
Ornek Eldesi

Erkek; uretral: Son miksiyondan tercihen 4 saat,
ama en az 1 saat sonra spesmen toplanir (Uretral ek
gonore, klamidyal {iretritis ve diger non-gonokoksit
iiretritis nedenleri icin alinir). Uretral spesmen iiretra icin-
den alinmalidir. Akintidan bir damla seklinde degil. Ciinkii
bu bolge yofun normal bakteriyel floraya sahiptir.
Kontaminasyon gelisebilir. Kalsiyum alginatli tamponlu
bir ¢ubuk kullanilir. Kiiltiir ¢ubugu iiretra i¢ine 2-4 cm
sokulur ve nazik¢e dondiiriiliir. Ayn1 ekuvyon hem gram
boyama hemde kiiltiir i¢in kullanilir. Bu miimkiin degilse 2
spesmen alinir. Kiiltiir ¢ubuklart lam iizerinde nazikge
yuvarlanmali, siirtmemelidir. Siirtme ile lokositler hasar
gorebilir. Isiyla fikse edilir ve havada kurutulur ve gram
boyanir. Kiiltiir hemen yapilir. Bu imkan yoksa transport
vasatlarla laboratuvara tasinip ekim yapilir. Kiiltlir gubugu
ile gram boyama, DIF, kiiltiir, PCR i¢in spesmen toplanir.

Idrar PCR incelemesi en az 3 saat idrar yapmadan ilk
akim idrarindan 10 ml alinarak yapilir.

Kadin; serviks: Spekulum uygulanir.
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= Endoservikal bolgeden gonokok igin.

= Klamidya i¢in servikal osa kadar sokulan hazir kiil-
tiir gubugu dondiiriiliip 1-3 sn bekletilir. Servikal hiicrele-
rin yapigmasi saglanir.

vajinal; Lateral duvardan siiriintii alinir. Keskince va-
jinaya kars1 siirtiilerek alinir.Smear kandida i¢in KOH ile,
bakteriyel vajinosis ic¢in gramla boyanarak incelenir.
Trikomonyazis i¢inposterior forniksden alinan 6rnek 1slak
prepara

iiretral; Histeroektomi yapilmislarda salinle yumusa-
tilmig kiiltiir gubugu ile 6rnek alinir.

SONUC OLARAK; Genital akintilarda oykii, fizik
muayene ayirict tanida ydnlendiricidir. Kesin tani igin
labaratuar teknikler mutlaka gereklidir. Erkeklerde gonore
ve klamidya enfeksiyonu ilk basta arastirilmali. Eger her
ikiside negatifse diger nongonokoksik iiretrit nedenleri
arastirilmalidir. Kadinlarda basta vaginit nedenleri olmak
iizere, gonore ve klamidya arastiriimalidir.
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THE APPROACH TO CHEST PAIN

Dr. Kenan ILTUMUR?

*Kardiyoloji AD, Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, DIY ARBAKIR

Ozet

Abstract

Gogilis agris1 veya rahatsizligr birgok farkli nedenden kaynakla-
nip oldukga sik karsilagilan bir semptomdur. Akut koroner sendrom,
pulmoner emboli ve disekan aort anevrizmasi gibi bazi durumlar acil
degerlendirme ve tedavi gerektirirken, 6zofagus spazmi, safra kesesi
hastalig1 ve kostokondrit gibi durumlarda elektif olarak degerlendirile-
bilir. Bu nedenle gogiis agrili hastalarin dogru teshis ve uygun tedavi
edilmeleri 6nem arz eder. Gogiis agrisinin nedenleri siradan zararsiz
bir kas hastaligindan nihayi olarak ciddi kardiyak komplikasyonlarin
neden oldugu kardiyak arrest’e kadar genis bir yelpazede karsimiza
cikar. Akut gogiis agrismin erken teshisi ile yiiksek riskli hastalar
belirlenip hemen degerlendirilerek tedavi planlamirken, daha diisiik
riskli yada yagsami tehtid etmeyen hastalar belirlenerek uygun prosedur
uygulanir. Bu yazida g6giis agrisina yaklagim incelendi.

Anahtar Kelimeler: Gogiis agrisi, teshis

Chest pain or discomfort is a common symptom which can be
caused by many different conditions. Some causes of chest pain
require prompt medical attention, such as acute coronary syndromes,
pulmonary embolism or tearing of the aorta. Other causes of chest pain
can be evaluated electively, such as spasm of the esophagus, gallblad-
der attack, or inflammation of the chest wall. Therefore, an accurate
diagnosis is important in providing proper treatment to patients with
chest pain. The cause of chest pain can range from an ordinary, harm-
less muscle pull to serious cardiac complication ultimately leading to
cardiac arrest. The diagnostic procedure in patients with acute chest
pain should serve two major purposes: (1) to quickly identify high risk
patients quickly for the fast track and (2) to delineate patients in whom
there is little or no suspicion of a life-threatening disease. In this paper,
the approach to chest pain was reviewed.

Key Words: Chest pain, diagnosis

Sik karsilasilan bir semptom: Go6giis agrisi
teroskleroz gelismis tilkelerde en sik liim sebebi-
dir. Diinya saglik orgiitii (WHO) yakin gelecekte
ateroskleroz ve onun komplikasyonlarma bagh

mortalitenin tiim diinyada bir numaral1 6liim nedeni olacagini
belirtmektedir. Ateroskleroza bagl 6liimlerin en sik nedeni
ise koroner arter hastaliklarma bagli meydana gelen iskemik
kalp hastaliklaridir. Gogiis agris1 iskemik kalp hastaliklarinin
en sik ve en 6nemli bir semptomu olup degerlendirmesi
dikkat, bilgi ve beceri gerektirir." iskemik kalp hastalig1 olup
yanlislikla gastroenteroloji klinigine endoskopi i¢in yonlendi-
rilen hastadan, akciger hastalig1 diistiniiliip gogiis hastaliklari
klinigine gonderilen hastalara pratikte azimsanmayacak
derecede sik karsilasmaktayiz. Bazen de bunun tersi olarak
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gereksiz bir ¢ok hastanin koroner anjiografiye tabi tutuldugu-
na rastlamaktayiz. Gergekten de hekimlerin en sik karsilastik-
lar1 problemlerin basinda belkide gégiis agrisi olan hastalarin
degerlendirmesi gelir. Gogiis agrisinin dogru degerlendiril-
mesi ile acil tedavi gerektiren hastalarm (Akut koroner send-
rom (AKS), disekan aort anevrizmasi, pulmoner emboli vb.)
yanlis teshisi onlenirken, aciliyet gostermeyen (kas hastalikla-
r1, anksiyete, vb) durumlarda da gereksiz asir1 maliyetin
Oniine gegilmis olunur.?

Gogis agrist cogu zaman Onemsiz nedenlerden kay-
naklansa da bazen yasami tehdit eden hastaliklar nedeniy-
le meydana gelir. Go6giis sikintisinin hastadan hastaya
farklilik gostermesi, diyabet gibi bazi durumlarda bazi
semptomlarin maskelenmesi bu hastalara yaklagimda
ciddi problemlere neden olmaktadir. Hangi hastalara
invaziv degerlendirmeye tabi tutulacagmi belirlemek
onemlidir. Bazen hastalar non-invaziv prosediir uygulan-
madan dogrudan kateter labarotuarina gonderilebilir,
ancak ¢ogu zaman non-invaziv prosediir baslangicta tani
stratejisidir (Sekil 1, 2). Bu yazimizda gogiis agrili hasta-
ya yaklagimi inceledik.
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GOGUS AGRISI

v

EKG

v

Agrn kesiciler (Nitrogliserin)

v

Akut koroner sendrom siiphesi

Evet Hayir
ASA ve beta bloker Diger etyolojiler
ST elevasyonu Hemodinamik etkilenme
Evet Haywr Evet Hayir

Hemen Ekokardiyografi Diger arastir-
ma
reperfiizyon Goriintiileme metodlart
(Trombolitik, teknikleri (gogtis X-ray)

PTCA)

ST depresyonu

Evet Haywr

Antitrombin Troponin pozitif
Evet Haywr
Antitrombin Ekokardiyografi ve

Goriintii teknikleri
12. saate kadar EKG ve troponin

Normal Anormal
Stres testi YATIS

?o?itif /

Sekil 1. Acil servise gogiis agrisi ile gelen hastanin degerlendirilmesi.

Taburcu o Negatif

Gaogiis agrisina yaklasim

Gogiis agrili hasta hem poliklinik hem de acil servis-
lere basvurur. Pratisyen hekimin muayene ettigi gogiis
agrist en sik kas-iskelet sistemine ait iken, acil servise
bagvuran veya sevk edilen hastalarda gogiis agrisinin 6-
nemli bir nedeninin (%17-20) iskemik kalp hastaligi ko-
kenli oldugu saptanmuistir.’

Modern tan1 yontemlerinin devreye girmesi ile tantya
yaklasim kolaylagmis gibi goriinsede hala yanlis teshis
edilen gogiis agrili hasta pek az degil. Gogiis agrisin1 de-
gerlendirirken yerlesimi, yayilimi, niteligi, rahatsizligin
stiresi, baglatan etkenler, agriy1 gegiren etkenler ve birlikte
olan semptomlar birlikte degerlendirilmelidir.

Akut gogiis agrist ile bagvuran hastalar klinik, EKG
ve biyokimyasal belirtegler ile degerlendirildikten sonra su
sekilde siniflandirilmalidir:

1- Non-iskemik gogiis agris1

2- Kronik (kararl1) anjina
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3- Akut koroner sendrom olabilir.
4- Akut koroner sendrom tanisi kesin.

Bu smiflamada hayati tehlike olusturmayan non-
iskemik go6giis agrilar1 ve kararli anjina elektif sartlarda
degerlendirilip uygun bir strateji izlenir. Hayati tehlike arz
eden non-iskemik g6giis agrilari ve akut koroner sendrom-
lar ise ivedilikle degerlendirilip medikal veya invaziv giri-
simler uygulanmalidir (Sekil 1, 2, 3). Ayrica tedavi strateji-
sini belirlemek i¢in hastalar iskemik ve non-iskemik gogiis
agrist olarak da siniflandirilmaktadir.

Iskemik Gogiis Agrisi
Iskemik gdgiis agris1 veya sikintis1 genelde anjina ve-
ya anjina esdegeri semptomlari ile kendini gosterir. Anjina
kronik (kararlt) olabilecegi gibi AKS’da oldugu gibi karar-
siz da olabilir.

Kronik (kararh) Anjina; Anjina tipik olarak sternum
arkasinda 5-15 dakika arasinda siiren, dinlenme ve nitrat ile
gegen, bastiricl, sikigtirict tarzda gogiis agrisidir. Miyokard
oksijen gereksinimi ve destegi (arz-talep) arasindaki den-
genin bozulmast sonucu miyokardiyal iskemi ve anjina
meydana gelir (Sekil 4). Kararli anjina genelde fiziksel
aktivite, emosyonel stres, soguk hava yada agir bir ye-

Orta veya yiiksek Medikal degerlendirmeye
olasihkta KAH ihtiyag var mi?
Stres test igin
Kondrendikasyon var mi? KORONER
" ANJIOGRAFi
Semptom ve Klinik I Evet
Bulgular anjiografi
Gerektiriyor mu?
EVET
Hasta egzersiz FARMAKOLOJIK
Yapabiliyor mu? STRES (imaj)
E TESTLERI
Ki Kiilari e i
GORUNTU
E TESTLERI
istirahat EKG { Havr

yorumlanabiliyor mu?

EVET }4’

Test sonuclari yiiksek
risk gosteriyor mu?

Teshis ve
~ prognoz
Koroner anjio/ agisinda

revaskiilarizasyon | | veterli bilgi
Var mi?

Test sonuclari yiiksek
risk gosteriyor mu? m
Teshis ve.pr.og.noz agisinda m ir‘\.:ﬁsm,u,,\m
yeterli bilgi var m? ANJIOGRAFI

ANJIOGRAFi
\ UYGUN TEDAVI |

Sekil 2. Gogiis agrili hastalarda diyagnostik testlerin kullanimi.
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| Ha

v vir

Orta-yiiksek v Diisiik olasilikta m Non-kardiyak
olasihikta KAH - Kat an
Orta ve diisiik olasilikta UAP;
: .
UYGUN
TEDAVi

20 dakika iistii ahat agrisi
>65 yas, ST-T dej i
Pulmoner dem

ORTA-YUKSEK UAP tedavisi
OLASILIK :UAP

P " Stres test,

on dénemde AKS tedavisi
e ey || Anioun

E
v
e
t

Uygun

tedavi

E

v

E

T

Valvuler,perikardial
Ventrikiiler disfonksiyonu Ekokardiyografi Valviiler
kapak
hastah@
L Prognostik risk
Degerlendirmesi
STRES TESTi
Anjiografi ?
Sekil 3. Gogiis agrisinda teshis ve tedaviye yaklagim.
| Miyokardiyal iISKEMI
" J
i i
TALEP
ARZ (SUN UM) Sistolik duvar stresi,
. Kalp hiz,

Vaskiiler fak. Kontraktilite,

Kan LV Kas kitlesi,
Dolagim fak. Sistol siiresi

— —

Sekil 4. Miyokard iskemisinin belirleyicileri.

mekten sonra ortaya ¢ikar. Anjinada sikinti en sik
substernum yada sternumun hemen soluna yerlesiktir. Bazi
hastalar sikintiyi tarif ederken yumrugunu sternumun istii-
ne bastirirlar, Levine bulgusu olarak bilinen bu durumun
tanisal degeri oldukea yiiksektir. Anjinal agri siklikla kolla-
ra, c¢eneye, dislere, omuz yada sirta yerlesse de
epigastrium’dan {ist ¢eneye kadar olan bolgenin herhangi
bir yerinde saptanabilir.* Bu nedenle bu bdlge arasindaki
sikintilarin degerlendirilmesinde kardiyovaskiiler nedenler
g0z Oniine alinip iyi arastiriimalidir.
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Bazi hastalarda egzersizde gogiis agris1 yerine nefes
darligi, halsizlik, bulant1 ve tekrarlayan gegirme vardir. Bu
durum 6zellikle yasli ve diabetik hastalarda sik¢a karsilasi-
lan bir durum olup anjina esdegeri olarak bilinir. Genel
olarak miyokard iskemisi gelistiginde ilk olarak diyastolik
disfonksiyon daha sonra sirasiyla sistolik fonksiyon bozuk-
lugu, EKG degisiklikleri ve en sonunda g6giis agris1 mey-
dana gelir (Sekil 5). Dolayistyla sessiz iskemi olarak bili-
nen bu durumlarin tespiti ve tedavisi 6onem arzetmektedir.
Kararli anjinasi olan hastalarin ¢cogunda, genellikle 6 aylik
bir siire iginde stabil olan tekrarlanan semptomlar vardir.
Ancak hastaligin ilerlemesine veya tasikardi, tirotoksikoz,
aort stenozu, kontrol edilmeyen hipertansiyon veya ciddi
anemi gibi patofizyolojik bir duruma bagli olarak anjinada
kotiilesme olabilir. Anjinali bir hastada, 6zellikle agir bir
oglinden sonra yapilan aktivite esnasinda semptomlarda
kotiilesme  Oykiisii Anjina  esigindeki bu
postprandiyal azalma iyi bilinmelidir, ¢iinkii bu hastalara
¢ogunlukla anjinadan ziyade hazimsizlik tanist konarak
tedavi edilir.

vardir.

Fizik muayenede kararli anjinali bir hastada ¢ogun-
lukla bir bulguya rastlanmasa da bazen altta yatan hastalik
veya risk faktorlerine ait bulgulara rastlanir. Anjina esna-
sinda meydana gelen mitral yetersizlik iflirlimii papiller
adele iskemisini gosterirken, akcigerde rallerin meydana
gelmesi sol ventrikiil disfonksiyonunu gosterir. Karotis
tftirimii, periferik nabazanlarin zayif alinmasi veya aort
anevrizmasinda karinda ifiiriim saptanmasi gibi koroner
dis1 aterosklerotik hastalik bulgularmin saptanmasi koroner
arter hastalig1 olasiligin arttirir.

Anjina genellikle bir veya daha fazla koroner arterler-
de ciddi darlik sonrasi meydana gelsede, bazen koroner
arter hastaligi olmadan kontrolsiiz hipertansiyon, aort
stenozu, hipertrofik kardiyomiyopati gibi hastaliklarda
meydana gelebilir. Ayrica normal koroner arterlere sahip
olanlarda spazm veya mikrovaskiiler disfonksiyona bagh
anjina olugabilir.

Anjina

EKG degigiklikleri

Hemodinamik Anormallikler !

Zaman (sn)

Sistolik disfonksiyon

Diyastolik disfonksiyon
B ———

1 10
Koroner arter
oklGzyonu

Sekil 5. Miyokard iskemisi sirasinda meydana gelen degisiklikler.
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Hekim gogiis agrili bir hastay1 degerlendirirken degi-
sik bilesenlerin ayritili bir degerlendirmesini yaparak
g0giis agrisini siniflamasi gerekir (Tipik, atipik ve kalp dist
gogiis agrisi). Tipik anjinali bir hastada koroner arter hasta-
lig1 insidansi en yiiksek iken, kalp dis1 gégiis agrisinda en
diisiiktiir.”

Tipik anjina;

1-Karekteristik nitelik ve siiredeki agri.
2-Efor yada emosyonel stresle ortaya ¢ikmasi.
3-Dinlenme veya NTG ile gegmesi.

Atipik anjina ;

Yukardakilerin 2 tanesinin varligi.

Kalp dis1 gogiis agrisi;

Tipik anginanin ozelliklerinden biri veya higbirinin
varliginda.

AKut koroner sendromlar; Akut koroner sendromlar
kararsiz anjinadan ST yiikselmeli akut miyokard infarktiisii
hatta ani 6liime kadar genis bir yelpazede karsimiza ¢ikar.
Akut koroner sendromlarda agr1 karekter, lokalizasyon ve
yayitlim agisindan kararli anjinaya benzer, ancak kararli
anjinadan daha fazla siddetli, daha uzun siireli ve dil alti
nitrata cevap vermeyen bir yapiya biiriiniir. Akut koroner
sendrom’ lu hastalarda semptomlarin ciddiyeti ile hastanin
prognozu arasinda direk bir iliski yoktur.® Bazi hastalar;*’
bu hayatimda simdiye kadar gordiigiim en siddetli agridir’’
derken, kimi hasta ise hafif bir gogiis agrisindan bahseder-
ler. Akut koroner sendrom gegiren hastalar gogiis sikintisi-
n1 “tolere edilemeyen, korkung, bastirici, sikistirici, yanict,
mengene ile sikistirma, dis agrisi, bogulma, bogazda dii-
giimlenme, derin bir rahatsizlik, bazen de tarif edilmesi
gii¢, hosolmayan bir duygu” olarak belirtmektedirler.”

Miyokard infarktiisii; Akut miyokard infarktiisti ge-
nelde aterosklerotik bir plagin riiptiirii sonrast koroner
arterlerden birinin total olarak tikanmasi sonucu meydana
gelir. Miyokard infarktiisii agris1 yayilim, yerlesim ve
karakter olarak kararli anjinaya benzer. Ancak miyokard
infarktiisii agris1 daha siddetli ve daha uzun siireli olup,
agriya bulanti, kusma, terleme ve 6liim korkusu gibi diger
semptomlar da eslik eder. Ayrica miyokard infarktiisiine
bagli herhangi bir komplikasyon gelismisse ona ait bulgu-
larda goriiliir. Miyokard infarktiisii agris1 oral nitrata cevap
vermez, agr1 ya reperfliizyon sonrasi ya da morfin gibi
narkotik analjezikler ile geger.”’

Kararsiz anjina; Kararsiz anjinada miyokard
infarktiisiine benzer gogiis agris1 mevcuttur. Ancak kararsiz
anjina farkli formlarda karsimiza ¢iktigindan bazen agrinin
siddeti ve siiresi degisebilmektedir. Kararsiz anjina 3 bi-
¢imde kargimiza ¢ikar;

1- Istirahat anjinas1 (20 dakikanin iizerinde siiren isti-
rahat agris1)
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2- Yeni baglayan anjina (son 2 ay icinde baglayan
anjina, Kanada kardiyovaskiiler cemiyeti siniflandirmasina
gore en az sinif 3 siddeti)

3- Anjinanin siddetlenmesi; Daha 6nce anjinasi olan-
larda, daha sik, daha uzun siireli, daha diigiik agr1 esigi.

Akut miyokard infarktiisiinde koroner arterlerde total
okliizyon varken kararsiz anjina ve Q-dalgasiz miyokard
infarktiisiinde genelde subtotal bir okliizyon vardir. Karar-
siz anjina bir klinik sendrom olup dinamik veya progressif
mekanik obstriiksiyon, eski plakta tikayict olmayan
trombiis, enflamasyon-infeksiyon ve sekonder sebeplerden
herhangi birisi nedeniyle meydana gelir. Kararsiz anjina
heterojen gruptaki hastalar1 kapsadigi i¢in klinik 6zellikleri
farkli olup primer, sekonder (koronerlerde ciddi lezyon
olmadan anemi, aritmi, infeksiyon gibi non-koroner faktor-
ler) ve post infarktiis anjina olarak smiflandirimaktadir.®
Kararsiz anjinanin bazi formlarinda eslik eden semptomlar
miyokard infarktiisiine gore daha hafif olsa da ayirici tani
i¢in her zaman diagnostik testlere ihtiya¢ duyulmaktadir.
Akut koroner sendromlar iginde tanida en fazla zorluk
¢ekilen durum kararsiz anjinadir. Kararsiz anjinanmn bir
kisminda EKG degisikligi ve troponin yiikselmesi
(mikroinfarktiis olarak ta bilinir) saptansa da bazi hastalar-
da bu degisikliklerin hi¢ biri gdzlenmeyebilir. Eger gogiis
agrisiin nedeni tam olarak non-kardiyak olmadigi kanit-
lanmamigsa bu hastalar iskemik nedenli gogiis agris1 olarak
degerlendirilmelidirler (Sekil 3). Kararsiz anjinali hastala-
rin dogru teshis edilmesi icin, gogiis agris1 ile bagvuran
hastalarda anjina semptomlarinin miyokard iskemisinden
kaynaklanma olasilig1 agisindan degerlendirilmeleri gere-
kir” Bu degerlendirme ayni zamanda hastalarm nerede
takip edilmeleri ve tedavi yonteminin belirlenmesi baki-
mindan 6nemlidir (Tablo 1, Sekil 6).

Varyant anjina; Tipik olarak istirahatte gogiis agrisi
ve ST segment elevasyonu ile iligkili olan fokal koroner
spazma baglidir. Anjiografik olarak koroner arterler normal
olabilir. Tetikleyici faktorler mevcuttur. Agr1 ¢ok uzun
siirerse miyokard hasarina neden olabilir.

Non Iskemik Agr1

Gogiis agrnisinin iskemik kaynakli olmayan bir ¢ok
nedeni vardir. Iskemik olmayan gbgiis agrilar genelde altta
yatan nedenden kaynaklanan (6rnegin kas-iskelet sistemi
agrilari, reflii Ozefajit vb.) semptom ve bulgularla
basvursalarda bazen iskemik gdgiis agrilan ile karisirlar.
Non-iskemik g6glis agrilarmin nedenleri ve 6zellikleri
Tablo 2’de belirtilmistir.

Non-iskemik gogiis agrilarint da degerlendirirken go-
giis agrisiin hayati tehtid eden bir nedenden kaynaklanip
kaynaklanmadigin1 degerlendirmek gerekir. Hayati tehtid
eden bir durum sézkonusu ise hizli bir degerlendirme yapi-
lip uygun tedavi planlanmahdir (Sekil 1).
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Tablo 1. Gogiis agrisinin miyokard iskemisinden kaynaklanma olasiligi.

Kenan ILTUMUR

A-YUKSEK OLASILIK:
Asa@idaki bulgulardan herhangi biri

B.ORTA OLASILIK
Yiiksek olasihk bulgularimin olmamasi ve
asagidakilerden herhangi biri

C.DUSUK OLASILIK
Yiiksek ve orta olasilik bulgularinin olmamasi

1-Bilinen KAH olmasi.

2- 60 yas istii erkek veya 70 yas ustiindeki
kadinda kesin anjina

3- Agri esnasinda hemodinamik ve EKG
degisikligi.

4- En az I mm ST ¢okmesi veya yiiksel-
mesi.

5-Troponin ve CK-MB ‘de yiikselme.

6-Varyant anjina

1- 60 yas alt1 erkek veya 70 yas alti kadinda
kesin anjina

2-60 yas ustil erkek veya 70 yas Ustiindeki
kadinda olas1 anjina

3- Diyabetik veya en az iki risk faktorii olan
nondiyabetiklerde olas1 diisiik anjina

4- Ekstra kardiyak vaskiiler hastalik olmast.

5-0.5-1 mm arasinda ST ¢okmesi.

6- R dalgasinin hakim oldugu derivasyonda T

dalgasinin en az 1 mm terslesmesi.

1- Anjina olasilig diisiik gogiis agrisi.

2- Normal EKG

3-R dalgasmin hakim oldugu derivasyonda T dalga
diizlesmesi veya negatiflesmesi.

4- Diyabet olmamak sartiyla bir risk faktorii bu-
lunmasi.

Kararsiz Anjina Olasihg:

v

Diisiik

v

Elektif degerlendirme
48 saat icinde efor testi

v?Y

Orta

v

Acil servis veya

v

Yiiksek

v

KYBU’ne yatis

Gogiis agrisi iinitelerinde gézleme alinmasi
(EKG ve kardiyak belirte¢ bakilmasi)

 >

Agri gecti, EKG degisikligi Iskemik agr1 devam AKS Kkesin
yok, AKS dislanmis ediyor veya EKG (KYBU’ne yatis)
degisikligi var

En fazla 48 saat’e kadar
izlem, Stres testleri
Gereginde invaziv testler

Sekil 6. Kararsiz anjina olasihigina gére gogiis agrili hastalarin takibi.

Disekan aort anevrizmasi; Aort anevrizmali hastala-
rin ¢gogunlugunu yash hipertansif erkek hastalar olusturur.
Agrn tipik olarak ani, yirtic bir sekilde baslar. Cogunlukla
sirta yayilir, hatta bazen sadece sirtta, iki omuz arasinda
lokalize olabilir. Diseksiyonun meydana geldigi yere bagh
olarak klinik bulgulara rastlanir. iki kol arasinda tansiyon
farki, norolojik ve kardiyak bulgulara (koroner arterler
tutulursa iskemi) rastlanabilir. Hastalarin yarisinda aort
yetersizlik Uiflirlimii saptanir. Gogiis rontgeni, ekokardiyog-
rafi, MR ve BT ile tani konur."

Pulmoner emboli; Pulmoner emboliye bagh gogiis
agrist yaygin bir agr1 olup iskemik nedenli gogiis agrisi ile
stk karigir. Eger masif bir emboli ise ciddi hemodinamik
bozukluklar da meydana gelir.Tagikardi, tagipne ve hipoksi
6nemli bulgulardandir. EKG genelde anormal olup bazen
inferiyor miyokard infarktiisii ile karisabilir. Baz1 hastalar-
da tipik S1-Q3-T3 paterni saptanabilir. Ekokardiyografide
sag ventrikiil hipokinezisi ve dilatasyonu ile trikiispit yeter-
sizlik akimina rastlanabilir. Hatta bazen masif embolilerde
troponin yiiksekligi de saptanabilir. Ozellikle 6ykiide risk
faktorlerinin bulunmasi (oral kontraseptiv alimi, obezite,
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derin ven trombozu Oykiisii, uzun yolculuk, operasyon
sonrasi vb.) taniya gitmede yol gdsterici olabilir. Kan gazi
analizi pulmoner emboliyi diglamak i¢in yapilabilir. Gogiis
rontgeni ve D-Dimer gibi biyokimyasal belirtecler tanida
yardimci olsalarda, akciger ventilasyon-perfiizyon sintigra-
fisi ve gold standart olarak pulmoner anjiografi ile kesin
taniya varilir.""

Perikardit-Perikardiyal tamponad; Perikardit ken-
disi acil bir durum gostermese de miyokard infarktiisii ile
sik karigmasi ve bazen tamponada ilerlemesi ile ciddi prob-
lemlere neden olabilir. Perikardit agrisinin 6zellikle pozis-
yonla degismesi ve antiinflamatuar ilaglara yanit vermesi
ayirici tanida yardimer olur. Perikardiyal tamponad hayati
tehtid eden bir durum olup kendini, hipotansiyon, nabiz
basincinda daralma, tasikardi, ven6z dolgunluk ve pulsus
paradoksus ile kendini gosterir. Fizik muayene ve labora-
tuar tetkikleri ile tam konur. Ozellikle ekokardiyografi
tanida yardimeidir.'

Pnémotoraks; Spontan pnomotoraks gelisen hastalar
ani baglayan siddetli ve dispnenin eslik ettigi gogiis agrisi
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Tablo 2. Non-iskemik gogiis agrilart.

Hastahk

Semptom ve bulgular

Reflii 6zefajit, 6zefajial spazm
Pulmoner hipertansiyon
Pulmoner embolizm

Hiperventilasyon
Spontan pnomotoraks

Bronkospazm
Dissekan aort anevrizmasi

Perikardit

Plorezi

Kostokondral Tietze sendromu
Erken herpes zoster

Mitral kapak prolapsusu

Peptik iilser,

kolesistit, pankreatitis

Fonksiyonel veya psikojenik
(Da Costa sendromu)

Noromiiskiiler — iskelet sistemi

Yanma tarzinda agr1, uzanma ile agr artar, genelde substernal ve epigastrik bolgede lokalize, agr siiresi
degisken olup antiasitlere iyi cevap verir, 6zefajiyal spazm nitrogliserine cevap vererek anjina ile sik karigir.
Sag ventrikiil iskemisi veya pulmoner arter dilatasyonuna bagli olarak pulmoner hipertansiyondaki agri
anjinaya benzer.

Tasipne, hipoksemi, hipokarbi, x-ray’de konjesyon bulgusu yok. inferiyor miyokard infarktiisiinii taklit edebi-
lir (D2,3 ve aVF’de ST elevasyonu). Parsiyel O, ve CO, diizeyleri diisiik. Hiperventilasyon mevcut.

Dispne , siklikla geng hastalar, kol ve bacaklarda uyusukluk, bas dénmesi, kulak ¢inlamasi.

Dispne ana semptom, nefes alip-verme ile iliskili agr1, genelde bir bolgede lokalize. Oskiiltasyon ve X-ray ile
kolay teshis edilir.

Dispne ve wheezing ana semptomlar, bronkodilatatérler ile rahatlama.

Yirtic karakterde, koroner arter tutulumunda kararsiz anjina sikayetleri, X-ray’da mediasten genis, yeni
baslayan aort tifiirimii,belirgin ekokardiyografi ve MR bulgular1.

Pozisyon ve nefes alma ile degisen agri, perikard siirtiinme sesi, yaygin ST elevasyonu (ancak resiprok yok).
Antiinflamatuar ilaglara iyi cevap.

Nefes alma ile artan agr1, 6ksiirik ve X-ray bulgulari tanida yardimei.

Palpasyonla hassasiyet, gogiis hareketi ile agri, analjezik ve antiinflamatuar ilaglar ile rahatlama.

EKG degisikligi yok, ras ve rag’tan 6nce lokal parestezi. Analjezik ve antiviral tedaviye cevap verir

Bigak saplanir tarzda agr1, genelde apekse lokalize, dakikalar ile saatler arasinda siiren agri, genelde genglerde
goriiliir ve ekokardiyografi ile tan1 konur.

Yiyecekler ile iliskili, antiasitler ile agr1 geger, bazi infarktiis’li hastalarda benzer semptomlar bulunabilir.
Ozellikle epigastriuma lokalize agr1 vardir.

Kolik tarzinda agr1, yiyecekler ile iliskili, klinik olarak tan1 konur. Murphy bulgusu kolesistitte pozitiftir.
Gogiiste agirlik hissi, egzersiz ile iliskisiz, EKG ve diger larotuvar bulgular1 normal. Trankilizan, analjezik ve
plasebo ile agr hafifler.

Yaygin agr1, uzun siirer, analjezik ve kas gevseticilere iyi cevap.

ile bagvururlar. Fizik muayene ve gdgiis rontgeni ile tani

kolayca konur."”

Mallory Weis; Siddetli kusmalar sonucu meydana
gelen mallory weis sendromu tedavi edilmedigi taktirde
ciddi problemlere neden olarak hayati tehtid eder.'

Gogiis agrisina eslik eden semptomlar;

Akut koroner sendrom kaynakli gégiis agrisi veya ra-
otonom
stimulasyonu eslik eder. Bu nedenle bu hastalar genelde
soluk, soguk ve terlidirler. Bulant1 ve kusma siklikla kardi-
yak nedenli gdgiis agrisina eslik eder.”” Eslik eden semp-
tomlardan bulanti, kusma ve dispne daha cok AMI’li ka-
dinlarda rastlanirken erkeklerde daha ¢ok terleme eslik
eder.”® Gogiis agrisina eslik eden semptomlar hastalarin
daha erken hastaneye bagvurmalarina neden olur. Eslik
eden bu semptomlarin infeksiyon, ates ve anksiyete ile

hatsizligima  genelde

infarktiisli hastalarm %2-4’ti EKG normal bulundugu igin
yanhslikla evine gonderilmektedir.® Stres testleri, ekokar-
diyografi ve perflizyon goriintiileme tekniklerinin devreye
girmesi ile hikaye, fizik muayene ve EKG’ ye gore orta ve
diistik riskli hastalarin yiiksek olasilikta iskemik hastalig1
olup olmadigim belirleyebilmektedir. Non diyagnostik
EKG’de bu teshis yontemleri ile akut koroner sendromlu
hastalarin yanlig teshis edilmesi minimuma iner. Aort
diseksiyonu, pulmoner emboli gibi yasami tehtid eden
hastaliklarin yanlis teshisinden kaginmak i¢in non-kardiyak
g0giis agrilarinin ayirici tanist da ayrintili bir sekilde ya-
pilmalidir. Diger daha az riskli hastaliklar (6rnegin gastrit,
peptik ilser, psikolojik vb) elektif sartlarda degerlendirilip
tedavi edilmelidir.** Gogiis agrili hastalara hangi durumda
hangi diyagnostik testin kullanilmasi1 gerektigi sekil 2°de
gosterilmisgtir.

EKG

santral sinir  sistemi

beraber oldugunu da unutmamak gerekir.

Diyagnostik testler

Anjina ile bagvuran hastalarin teshisinde hikaye, fizik
muayene ve EKG biiyiikk 6lglide yardimci olsada ¢ogu
hastada kesin taniya varmak i¢in bazen non-invaziv ve
invaziv tan1 metodlarina ihtiya¢ duyulur. Akut gogiis agri-
smin erken teshisi ile yiiksek riskli hastalar belirlenip he-
men tedavi edilirken, daha diisiik riskli yada yasami tehtid
etmeyen hastalar belirlenerek uygun prosedur uygulanir. 12
derivasyonlu EKG iskemiyi sadece %50 oraninda tespit
edebilmektedir.”' Ayrica acil servise basvuran miyokard

132

Goglis  agrili  bir hastanin  EKG’sinde genelde
miyokard iskemi bulgularinin saptanmasi amaglanir. Bu-
nunla beraber sol ventrikiil hipertrofisi bulgulari, aritmiler,
dal bloklar1 veya pulmoner embolide oldugu gibi sag
ventrikiil yiiklenme O6rneklerinin EKG’de saptanmasi bu
teshis aracinin gogiis agrili hastalarin bir ¢ogunda faydal
olabilecegini gostermektedir. EKG’de ST elevasyonunun
saptanmasi akut miyokard infarktiisii i¢in olduk¢a sensitif
ve spesifiktir. Meydana gelen ST elevasyonlar1 semptomla-
rin baglamasindan hemen sonra birka¢ dakika i¢inde mey-
dana gelir.”® ST depresyonunun varligi miyokard
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iskemisinin giiglii bir gdstergesidir, ancak miyokard
infarktiisiinii ancak %350 oraninda saptayabilmektedir.”
Simetrik T dalga degisiklikleri non-spesifik olup
miyokardiyal iskemi, miyokardit , pulmoner emboli gibi
bazi durumlarda goriilebilir. Gogiis agrili bir hastada
EKG’de yeni gelisen Q dalgalar1 miyokard infarktiisiinii
gosterir.” Akut gogiis agnsi ile acil servise bagvuran hasta-
larin %30’unda EKG normal saptanir. Bu hastalarin 5-
40’inda miyokard infarktiisii gelisebilmektedir.”** Akut
gogiis agrist ile bagvurup EKG’de iskemi bulgular1 olma-
yan hastalarin %2-4’iinde miyokard infarktiisii gelisebil-
mektedir. ik EKG bulgular1 ile kisa ve uzun dénem
prognoz arasinda belirgin bir iliski vardir. Baglangigta
EKG degisikligi olmayanlarda prognoz daha iyidir.**

Biyokimyasal belirtecler;

Akut miyokard infarktiislii hastalarin %50’sinin azin-
da tanisal EKG degisiklikleri vardir. Geriye kalan hastala-
rin belirlenebilmesi icin diger objektif belirteglere ihtiyag
vardir. Miyokard zedelenmesi veya nekrozunun saptanmasi
icin serumda biyokimyasal belirteclerin 6l¢iimii yapilir. Bu
amagla Troponin T ve I, myoglobin ve CK-MB en sik
kullamilan belirteglerdir.”> Miyoglobin ilk 3 ile 6 saat ara-
sinda miyokard infarktiisiinii diglamada CK-MB ile
troponinden daha iyi bir belirtectir.”® Uygun maliyet, yiik-
sek duyarlilik ve 6zgiilliikk nedeniyle CK-MB seviyelerinin
tespiti AMI tanisinda cok degerli olup rutin olarak &lgiil-
melidir.”” Ozellikle CK-MB alt tiplerinin 6l¢iimii ve oran
(CK-MB2/CK-MB1) daha yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliikte
miyokard infarktiisii tanisinda yardimer olur. flk 6 saat
icinde miyokard infarktiisiiniin tespitinde CK-MB alt form-
lar1 total CK-MB ve hatta troponinden daha duyarlidir
(CK-MB2’nin 1 U/L’den fazla veya CK-MB2 / CK-MB1
oranmm 2.5°dan biiyiik olmasi).”® Miyokard injurisini
saptamada Troponin Tve I CK-MB’den daha yiiksek
sensivite ve spesifiteye sahiptir. Troponin T ve I ayn1 za-
manda prognostik dzelligede sahiptir.”

Gogiis rontgeni (X-Ray):

Acil servise kardiyak semptomlarla bagvuran hasta-
larda gogiis grafisi genelde g¢ekilir. Gerek kardiyak gerekse
de non-kardiyak patolojilerin saptanmasinda gogiis rontge-
ni tanida yardimci olan bir non-invaziv tetkiktir. Gogiis
rontgeni ile pnomotoraks, effiizyonlu pulmoner infarktiis,
iskelet kiriklar1 ve bunun gibi g6giis agrist yapan patoloji-
ler degerlendirilebilir. Ayrica aort disseksiyonu gibi du-
rumlarda mediastendeki genislemenin saptanmasi tanida
yardimci olabilir.Yapilan bir ¢alismada acil servise bagvu-
ran hastalarin  %25’inde kardiyomegali, pndmoni ve
pulmoner édem tespit edilmistir.”

Radyoniiklid goriintiileme:

Akut gogiis agrili hastalarda EKG ve serum belirteg-
lerinin sonu¢ vermedigi durumlarda bu tanisal metod kul-
lamilabilir.’' Baglangig SPECT perfiizyon goriintiileme acil
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servise gogiis agrisi ile gelen ve tani problemi olan hastala-
rin degerlendirilmesinde maliyeti dnemli derecede azaltir.”

Ekokardiyografi:

Bu metod gogiis agrili hastalarda bolgesel duvar ha-
reket bozuklugunun olup-olmadiginin gdsterilmesi agisin-
dan O6nemli bir non-invaziv tani aracidir. Tanisal EKG
bulgulari olmayan hastalarin degerlendirilmesinde ekokar-
diyografi yardimeci olup hastane maliyetini diisiirmekte-
dir.® Ekokardiyografinin AMi’yi saptamada sensivitesi
yiiksek, spesifitesi ise diisiiktiir.** Ekokardiyografi ile ayri-
ca kardiyak fonksiyonlar degerlendirilerek prognoz
hakkinda da bilgi sahibi olunur.”> Ayrica miyokard
iskemisinin komplikasyonlarini (mitral yetersizligi gibi)
saptamasi ayr1 bir istiinliigiidiir. Transozefajial eko ile
beraber iki boyutlu ekokardiyografi’de dissekan aort
anevrizmasi, mitral kapak prolapsusu, kapak hastaliklar1 ve
perikardiyal effiizyon gibi diger go6giis agrisina neden
olabilecek hastaliklar da saptanabilmektedir.’® Dopler
ekokardiyografi ile pulmoner sistolik ve kama basinci
dogru olarak tespit edilebilmektedir.”

Manyetik Rezonans Gériintiilleme (MR) ve Bilgisa-
yarl Tomografi (BT.)

Bu iki tan1 arac1 gogiis agrisinin ayirict tanisinda kul-
lanilabilir. Ozellikle ekokardiyografinin tanida yetersiz
kaldig1 torasik ve abdominal aort anevrizmasin teshisinde
hem MR hende BT den faydalanilir. Ayrica bu iki tetkik
kalp bosluklar1 ve duvar kalinliklarinin boyutlar1 agisindan
da bilgi saglar. Ancak rutin degerlendirmede yeri yok-

10,37
tur.

Klinik karar;

Akut g6giis agrisi ile bagvuran bir hasta ile karsilagin-
ca ilk yapilacak olan hastada yasami tehtid eden bir hasta-
ligin olup olmadiginin saptanmasidir. Bunun degerlendi-
rilmesinde hastanin hikayesi, semptomlari, klinik, EKG ve
diger laboratuar ile girisimsel bulgular yol gdsterici olur.
Akut baglaylp uzun siiren siddetli gogiis agrisinda karar
vermek pek zor olmaz. Bu durumda genelde yasami tehtid
eden hastaliklar (akut koroner sendrom, aort anevrizmast,
pulmoner emboli pndmotoraks) diisiiniilip derhal yogun
bakim iinitelerine transfer edilmelidirler.*® Bazen ézellikle
kararsiz anjinali hastalarin teshisi zor olabilir. Bu durumda
hastalarin hangi risk grubunda oldugu 6nem gosterir (Sekil
6).

Gogiis agrili bir hasta tam tesekkiilii olmayan bir sag-
lik merkezine bagvurmussa ve gégiis agrili hasta ciddi olup
yasami tehtid eden bir durumdan siiphelenilirse;

1- Zaman kaybetmeden monitorizasyonun ve gerek-
tiginde hemen defibrilasyonun yapilabilecegi bir merkeze
derhal gonderilmelidir (Bu merkezlerden &zellikle
reperfliizyon tedavisi yapilan merkezler olmasina dikkat
edilmeli).
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2- Hastanin agrist dindirilmeli, anksiyetesi azaltil-
mali ve varsa hemodinamik veya elektriksel bozukluklar
stabilize edilmelidir.

3- Akut koroner sendrom’dan siipheleniliyorsa;
ASA, kisa etkili nitrat, morfin, beta bloker (kontrendikas-
yonlar yoksa) verilmelidir.

4- Spesifik endikasyonlarda intravendz nitrat veya
diiiretik verilebilir.

Gogiis agrili bir hasta acil servise geldiginde derhal
degerlendirilmeye alinmalidir (Class I, kanit diizeyi C). 5
dakika icinde EKG ¢ekilip degerlendirilmelidir (Class I,
kanit diizeyi C). Gecikme olmadan agr1 giderilmeli ve
hemodinamik stabilizasyon saglanmalidir. (Class I, kanit
diizeyi C). ST elevasyonu ve yeni meydana geldigi diisiinii-
len sol dal blogu varsa 30 dakika i¢inde reperfiizyon teda-
visi saglanmali (Class I, kanit diizeyi B). Akut koroner
sendromdan siipheleniliyorsa aspirin ve diisiik molekiil
agirlikli heparin hemen verilmeli (Class IIb, kanit diizeyi
C). CK-MB ve Troponin igin kan drnekleri baslangigta ve
12 saat sonra tekrar alinmal1 (Class I, kanit diizeyi B) (Se-
kil 1).

Miyokard iskemisi ile ilgili semptomlar1 olmayan has-
talar diger kardiyovaskiiler nedenler ve acil girisim gerekti-
ren diger hastaliklar a¢isindan hemen degerlendirilmelidir.
Hastalarin ¢ogunda g6giis agrisinin nedenleri benin olup bu
hastalarin teshisi i¢in daha ileri tetkiklere ihtiyag vardir. Bu
hastalar gogiis agris1 iinitelerinde veya poliklinik sartlarin-
da takip edilebilirler.

Gogiis agrist iiniteleri;

Akut koroner sendromlu hastalarin yanlis teshisinden
kaginmak igin bir ¢ok iilkede g6giis agrisi tniteleri kurul-
mustur. Nasil ki koroner yogun bakim iinitelerinin devre-
ye girmesi sonucu aritmilere baglh 6lim azaldiysa, gogiis
agris1 Unitelerinin devreye girmesiyle de AKS ve hayati
tehtid eden diger hastaliklarin da yanlis teshis edilme
olasiliklar1 azalacaktir. Gogiis agris1 acil servise bagvuran
hastalarda en sik rastlanilan bir semptom olup %5-20
oraninda saptanir.” Bu hastalarinda ancak %10-15"inde
AMI saptanir.*® Yiiksek risk ve akut koroner sendrom
tanis1 alan hastalar gecikmeden koroner yogun bakim
iinitelerine transfer edilmelidir. Sinirda riskli ve tanida
problemi olan hastalar gdogiis agrisi iinitelerinde takip
edilmeleri faydalidir.>*' Hastaneye gogiis agrisi ile gelen
hastalarin  yaklagik %350’sinde non-kardiyak nedenli
semptomlar vardir.” Semptomlar basladigindan itibaren
12 saat izlenmeleri ve gerekli diger teshis metodlariyla bu
hastalarin biiyiik kismina uygun teshis konmus olacaktir.
Bu gozlem yapilmazsa AKS olup yanlislikla AKS tanisi
konmayan hastalarin taburcu edilme riski yiiksektir. Aspi-
rin ve heparin 6ncesi donemlerde hastalarin %20-30’u ya
AMI gegiriyor yada 6liiyordu oysa bugiin bu risk sadece
%8 dir.*” Dileriz en kisa siirede iilkemizin bir ok yerinde
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“gbgilis agris1 {niteleri” devreye girer. Simdi akut
miyokard infarktiisii ve 6liim riski yiiksek olan hastalarin
tespiti yeni teshis araglar1 sayesinde daha kolay olmakta-
dir. >

Sonug olarak hekim gogiis agrili bir hastayr degerlen-
dirirken bilgi ve becerisinin yaninda dikkatini de en iist
diizeyde tutmalidir. Oncelikli olarak gogiis agrisinin hayati
bir tehlike gosteren durumdan (Ornegin miyokard
infarktiisii, aort  diseksiyonu, pulmoner emboli,
pnomotoraks) kaynaklanip kaynaklanmadigim1i hemen
diistiniip karar vermelidir. Daha sonra uygun tani yontem-
lerini de kullanarak kesin taniya varmalidir.
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Gogus Agrisi Ayirici Tanisi

CHEST PAIN DIFFERENTIAL

Dr. Erding OZ,* Dr. Hasim MUTLU®

*Kardiyoloji AD, Istanbul Universitesi Cerrahpasa T1p Fakiiltesi, ISTANBUL

Ozet

Abstract

Gogiis agris1 giinliik pratikte sik karsilasilan bir semptom olup
ayirici tanida kardiyak ve non-kardiyak ¢ok sayida hastalik bulunmak-
tadir. Bu hastaliklar anamnez, fizik muayene ve laboratuvar inceleme-
leri ile birbirinden ayirtedilmelidir. Agr1 gogiis anatomisinde yeralan
yapilardan kaynaklanabilecegi gibi, karim i¢i patolojilerinden yansiyan
agr seklinde de olabilir. Akut miyokard infarktiisii, aort diseksiyonu,
masif pulmoner emboli, tansiyon pnémotoraksi gibi hayati tehdit eden
durumlar  olabilir.  Gogiis agrist  ile bagvuran  hastalarda
ekokardiyografi, miyokard sintigrafisi ve koroner anjiyografi ile ileri
inceleme yapilir. Hekimin bilgisi ve deneyiminin yaninda ¢abuk karar
vermesi de gereklidir.

Anahtar Kelimeler: Gogiis agrisi; angina pektoris

Chest pain is a symptom often diagnosed in daily practice
including cardiac and non-cardiac etiologies. These diseases have to
be differantiated from each other within history, physical examination
and laboratory findings. Pain can result not only from structures in
chest anatomy but from abdominal pathologies as referred pain. Many
of the diseases like acute myocardial infarction, aortic dissection,
massive pulmoner emboli and tension pneumothorax can be mortal. In
patients admitted to hospital with chest pain, advanced investigations
like echocardiography, myocardial scintigraphy and coronary
angiography could be done. With their knowledges and experiences,
physicians must make a decision quickly.

Key Words: Chest pain; angina pectoris

Ogiis agrist kalp hastaliklarinin en sik rastlanan

belirtilerinden biridir. Bu sikayetle bagvuran hasta-

larda siklikla agrinin kardiyak mu yoksa non-
kardiyak mu oldugunu ayirtetmek gilic olmaktadir. Gogiis
anatomisinde yeralan kalp, akciger, 6zofagus, kas, kemik ve
deri kaynakli lezyonlar gogiis agrisina yolagabilmektedir.
Olas1 kardiyak iskemi diisiiniilerek acile bagvuran hastalarin
%350’sinde kalp dis1 bir teshis konulmaktadir." Bunlardan
bazilar1 aort diseksiyonu, masif pulmoner emboli, tansiyon
pnomotorakst gibi hayati tehdit eden durumlar olabilir (Tab-
lo 1). Ozellikle ani gogiis agrist ile bagvurularda 6nem
arzeden bu durumlarda hastadan alinan anamnez, belirtiler,
klinik bulgular, EKG, diger laboratuvar ve girisimsel yon-
temler ile taniya varilir. Hekimin bilgisi ve deneyiminin
yaninda ¢abuk karar vermesi de gereklidir.
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Gogiis agris1 ayirict tanisinda gozoniinde bulundu-
rulmasi gereken durumlar sunlardir (Tablo 1):*

Gogiis agris1 semptomu ile bagvuran hastalar {i¢ ana
baslik altinda toplanabilir: (Tablo 2).’

Agr1 bazen gdgiis boslugunu olusturan anatomik yap1
ve organlardan degil de batin i¢i patolojilerden kaynakla-
nan ‘yansityan agri’ sonucu goriilebilir (6rn peptik ilser,
kolesistit vb).

Goglis  agnist  sikayetiyle hastalarin
anamnezinde agrimin yeri, yayilimi, niteligi, siiresi, eforla
iliskisi, eslik eden diger bulgular ve verilen ilaca yanit
arastirilmalidir.

basvuran

Gogiis agrisina yol agan hastaliklarin tipik klinik bul-
gulari Tablo 3’de 6zetlenmistir.*

1) Kardiyovaskiiler Kaynakh
a) Angina

Gogiis agrisinin 6nemli bir kismini angina pektoris
(AP) olusturmaktadir. Angina; gogiis, omuz, sirt, kol ve
bazen de genede ortaya ¢ikan rahatsizlik, agriyla karakteri-
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Tablo 1. Gogiis agris1 ayirict tanisi.

a) Kardiyovaskiiler Tipik angina pektoris
Prinzmetal/varyant angina
Karars1z veya akselere angina
Akut miyokard infarktiisii

Aort diseksiyonu

Mitral kapak prolapsusu
Perikardit

Dressler sendromu
Post-perikardiyotomi sendromu

b) Pulmoner Plorotik gogiis agrist
Pnémoni

Pulmoner emboli
Pulmoner hipertansiyon

Spontan pnomotoraks

¢) Gastrointestinal Reflii 6zofajit
Ozofajiyal spazm
Peptik tilser
Pankreatit

Kolesistit

Kostokondrit

Tietze sendromu

Kosta kirig1 veya travma
Kanser metastazi
Sternoklavikuler artrit
Fibromiyalji

Servikotorasik sinir kokii basist
Torasik outlet sendromu

d) Kas-iskelet sistemi

e) Cesitli Herpes zoster
Anksiyete/depresif bozukluk
Panik atak

Kokain kullanimi

Tablo 2. Gogiis agris1 semptomu ile bagvuran hastalar ii¢
ana baslik altinda toplanir.

1) Tipik angina *Tipik miktar ve siireli substernal gogiis agrisi
*Egzersiz ve emosyonel stresle artan
*Dinlenme ve nitrogliserinle gerileyen

2)  Atipik angina 3 kriterden ikisi varsa

3) Nonkardiyak gogiis agris1 <I kriter mevcutsa

Erding OZ ve ark.

ze bir sendromdur. Stabil AP’de miyokardda oksijen
ihtiyact ile sunulan oksijen miktar1 arasindaki denge
istirahat halinde normalken efor, agir yemek, soguk ve
anksiyete aninda bozulur. Yeterli oksijenin olmamasi
anaerob metabolizmanin devreye girmesi ve ardindan
piriivik asit, laktik asit gibi metabolitlerin ortaya ¢ikma-
styla sonuglanir. Béylece diisiik pH’nin da etkisiyle duyu
sinirlerinin uyarilmas: iskemik agriya yol acar. Agri
sternum arkasinda bir yumrugu kaplayan alan kadar bir
bolgede hissedilir. Ayrica sol kola, sol 6n kol unlar kis-
ma, ellere, sirta ve nadiren sag kol ile ceneye yayilir.
Nefes darligi, carpinti gibi semptomlar siklikla agriya
eslik eder. Tedirginlik, karamsarlik ve hatta 6liim korkusu
bulunabilir. Agrinin karakteri sikistirma, baski, yanma,
burkulma seklindedir. 1 dk.-10 dk. civarinda siirer, din-
lenmekle veya dilalti nitratla geger. Kararsiz angina
pektoriste agrinin siddeti ve siklig1 arttigi gibi istirahatte
de gogiis agrisi  olabilmektedir. Akut miyokard
infarktiisiinde (AMI) agr1 lokalizasyon ve yayilim olarak
anginaya benzese de siddetlidir, tipik olarak nitrogliserine
cevap vermez, opiatla kontrol gerekir. Asikar terleme,
bulanti, kusma, giigsiizliik ve bazen de direngli hipotansi-
yon veya pulmoner 6dem sz konusudur. Fizik muayene-
de adrenerjik desarja bagh nemli, terli deri olabilir. Agr
esnasinda kan basinci yiliksek, dinlemekle S3 ve/veya S4
galo duyulabilir. Elektrokardiyogramda anginanin siiresi-
ne gore (akut, subakut, kronik) ST-T dalga degisiklikleri
ve Q dalgalan goriilebilir. %50 vakada ilk EKG normal
olsa da (iyi prognoz gostergesi) seri ¢ekimlerle dinamik
iskemik degisikligin gosterilmesinde faydalidir. Yine
iskemiye bagh ritm ve ileti bozukluklar1 bulunabilir. En
sik rastlanan aritmi ventrikiiler erken vurumlardir.
Teleradyogram siklikla normal olup rutin test olarak
faydasi acik degildir. Kardiyomegali, sol ventrikiil anev-
rizmasi veya pulmoner vendz konjesyon tespit edilmesi
daha kétii bir prognoz gostergesidir.’

Yasl,diyabetik, hipertansif veya analjezik kullanan
hastalar miyokard iskemisi oldugu halde yakinma tanim-
lamayabilirler. Bununla birlikte keskin, bigak batar tarzda

Tablo 3. Gogiis agrisina yol acan hastaliklarin tipik klinik bulgular.

Agr nedeni Agn sekli Yayilan agn Postiire yamt yiyecek/siviya yamit ~ Hassasiyet  nitrogliserine cevap
Iskemik kalp hastalig Visseral Evet Hayir Hayir Hayir Evet
Non-iskemik kalp agrist Visseral Evet Hayir Hayir Hayir Hayir
Pulmoner hastalik Visseral/kutanoz genellikle hayir Hayir Hayir Hayir Hayir
Pnémotoraks Visseral/kutanoz hayir hayir genellikle hayir hayir
Kas-iskelet Kutanoz Hayir Hayir Evet Hayir
Gastrointestinal Visseral Bazen Hayir Evet Hayir hayir

Aort anevrizmasi Visseral Evet Hayir Hayir Hayir Hayir
Psikiyatrik Visseral/kutanoz Hayir Hayir Hayir Hayir Hayir
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solunum veya Oksiiriikle artan ploretik agri, abdomenin
orta ve alt kesiminde lokalize rahatsizlik veya agr1, saatler-
ce veya saniyeler siiren ve alt ekstremitelere yayilan agr
miyokard infarktiisiinii diisiindiirmez. Yine de keskin nite-
likte veya palpasyonla ortaya ¢ikan agri durumunda olasi-
lik tamamen ortadan kalkmamaktadir.

Koroner ateroskleroza bagli olmayan, yetersiz oksijen
sunumu sonucu ortaya ¢ikan kardiyak hastaliklar arasinda
aort darlhig1, hipertrofik kardiyomiyopati ve sistemik
arteryel hipertansiyon bulunmaktadir. Bu hastalilarda sol
ventrikiil sistolik basinci ve duvar gerilimi ileri derecede
artmakta veya hipertrofi bulunmaktadir.”® Ciddi aort yeter-
sizliginde artmig ventrikiiler hacim yiikii ve ventrikiiler ¢ap
sebebiyle koroner arter diastolik perfiizyon basincinda
azalma olur, miyokard iskemisi gelisir. Bazen de ciddi
anemi veya hipoksi sonrasinda koroner arter darligi olma-
dan da yetersiz oksijen sunumu sebebiyle miyokard
iskemisi ve angina ortaya ¢ikar.”'’

b) Perikardit

Perikarditte agr1 efiizyon varlig1 ve miktari ile iligki-
li olup, siklikla keskindir (plorotik), bazen de baski ve
sikistirma tarzinda olabilir. Agr tipik olarak sternum
arkasindadir, boyun ve sirta yayilir. Pozisyonla degisir;
sirt Gistll siddetlenir, ayakta veya one uzanmakla hafifler.
Oksiirmekle veya derin soluk alip vermek de agriy1 artti-
rir. Akut miyokard infarktiisiinii taklit ederse de saatler ve
hatta giinler siirebilir. Altta yatan nedenin infeksiyon
olmasi durumunda ates, Oksiirlik ve miyalji bulunabilir.
Efiizyonun varligi durumunda ventrikiiler disfonksiyon
eslik eder.'' Fizik muayenede %85 vakada siirtiinme sesi
duyulur, trifaziktir ventrikiiler sistol aninda en iyi isitilir-
ken erken diastolik ses (ventrikiiler dolus) duyulmasi
siktir. EKG’da igbiikeyligi yukar1 bakan ST yiikselmesi
saptanir. Akut miyokard infarktiisiinden resiprok degisik-
liklerin olmamasi ile ayrilir.'> Akilda tutulmasi gereken
O6nemli bir nokta ise Ozellikle orta ve ileri yaslarda
perikarditin en sik nedenlerinden birinin akut miyokard
infarktiisii oldugu ve her iki durumun birarada olabilece-
gidir. Perikardit genellikle miyokard nekrozundan birkag
glin sonra ortaya c¢iktigindan rekiirren infarkt veya
iskemiden ayirtedilmelidir. Kardiyak cerrahi sonrasi da
perikardit saptanabilmektedir.

¢) Aort Diseksiyonu

Aort diseksiyonunda ani, siddetli, yirtilir tarzda, sirta
yayilan gdgiis agrist olmaktadir. Siklikla kisa siirede, sid-
detli agn ile belirti verir. Boyun, sirt ve karina yayilabilir.
Diseksiyonun subklavyen arteri de igine almasi durumunda
koldan olgiilen kan basinci diisiik saptanir. Stanford Tip A
diseksiyonda aort yetersizligi eslik eder. Periferik arterlere
ait iskemi bulgular1 yaninda nérolojik defisitler goriilebilir.
Koroner arter tutulumu durumunda ise akut koroner send-

138

GOGUS AGRISI AYIRICI TANISI

sendrom ortaya ¢ikabilir. Marfan sendromu ve idyopatik
kistik medial nekroz diginda ¢ogu vakada sistemik arteryel
hipertansiyon tespit edilir."®

d) Mitral Kapak Prolapsusu

Ekokardiyografi ile genel popiilasyonun %3-4’{inde,
otopsi serilerinde ise %7 civarindadir. Benign bir hastalik
olmakla birlikte izole mitral yetersizligi vakalarinin ¢ogun-
dan sorumludur. Kadin-erkek orani 3:1’dir, baglangic yasi
10-16 arasindadir. Bu hastalarda gogiis agrist karakteri
anginay1 taklit edebilmekle birlikte siiresi, eforla iligkisi
acisindan farkliliklar gosterir. Yine garpinti, nefes darlhigi
ve panik atakla siklikla birliktedir.'*

d) Pulmoner Hipertansiyon

Primer veya sekonder olsun, sag ventrikiiler
subendokardiyal iskemiye yolagarak egzersizle belirginle-
sen gogls agrisina yolag:ar.15

2) Pulmoner Kaynakh
a) Pnomotoraks

Spontan veya travmatik olabilir. En sik saptanan be-
lirtiler ani baglayan gdgiis agrisi, nefes darligr ve oksiiriik-
tir. Fizik muayenede dispne, tagikardi, hipotansiyon ve
tutulan akcigerde perkiisyonla hipersonorite, oskiiltasyonla
solunum seslerinde azalma saptanir. Agrn tipik olarak
plérotik karakterde olup hasta ciddi nefes aghg igindedir.'®

b) Plorezi

Herhangi  bir patoloji  (infeksiyon, malignite,
romatizmal vb) sonrasi ortaya ¢ikan plorezide agri genel-
likle g6giis yan agris1 seklinde olup agrinin siddeti nefes
alip vermekle degisir, siklikla oksiiriikle birliktedir. Bazen
plevradaki lokalizyonu sebebiyle agr1 sternum arkasininda
da hissedilebilir."”

¢) Pulmoner Emboli/infarktiis

Cerrahi, konjestif kalp yetersizligi, immobilite,
malign hastaliklar, trombofili,yas gibi faktorler risk olus-
turmaktadir. %90 vakada nedeni derin bacak venleridir.
Akut durumda klinik embolinin biiyiikligiine, sayisina ve
yerlesimine gore degismekle birlikte semptomlar siklikla
nefes darlig1 ve gogilis agrisidir. Gogiis agrist infarktla
iliskili olmasinin yaninda akut gelisen pulmoner hipertan-
siyona da bagl olabilir. Genellikle agr1 plorotik karakterde
olmakla birlikte yayilimi1 olmayan iskemik karakterli gogiis
agrisin1  da taklit edebilir. Tasipne,tasikardi, plevral
fortman, P2’de siddetlenme yaninda masif emboli vakala-
rinda bayilma, sok, hipotansiyon ve siyanoz goriilmektedir.
Tan1 kesin olarak pulmoner anjiyografi ile konulmakla
beraber ventilasyon/perfiizyon sintigrafisi siklikla kulla-
nilmaktadir. ELISA yontemi ile yapilan D-dimer testinin
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negatif olmasi taniy1 biiylik olasilikla ekarte ettirir (negatif
prediktif degeri %95, spesifite %50).'>"

3) Gastrointestinal Kaynakh

Ozellikle  ézofagus  kaynakli

gastrointetinal sistem kaynakli goglis agrisi, siklikla
iskemik gogiis agrist ile karigir.”

olmak  lizere

a) Difiiz Ozofagus Spazm

Siklikla  angina  pektoris  ile  karigtirilir.
Ozofagusun motor néromuskuler bir bozuklugudur. Her-
hangi bir yasa ortaya ¢ikabilirse de genellikle 50°1i yaslar-
da ortaya cikar. Agr retrosternal olup, yanma, sikigtir-
ma,acima seklindedir. Siklikla sirt, kollara ve ¢eneye yayi-
lir.Yemek esnasinda veya sonrasinda baglar, dakikalar-
saatler stirebilir. Nitrogliserin 6zofagus spazmini da diizelt-
tiginden angina ile karisabilir. Ancak disfaji ve mide igeri-
ginin refliisii ile birlikteligi ayiric1 tanida faydalidir. Ozel-
likle asir1 soguk ve sicak iceceklerle ve emosyonel denge-
sizlikle alevlenebilir. Tani floroskopi veya manometri ile
konabilir.

21-24

b) Gastroozofajiyal Reflii

Reflii 6zofajit; genellikle alt 6zofagus sfinkterindeki
yetersizlik sonrasinda ortaya ¢ikan, mide kaynakli asidin
6zofagus  mukozasinda  yarattifi  irritasyon  ve
inflamasyonla iliskilidir.”?’  Agr  epigastrik  veya
retrosternal olup yanma tarzindadir (heartburn) yatar po-
zisyonda daha belirgindir. Postiiral degisiklikler yaninda
yemek veya kahve aliminin ardindan ortaya ¢ikar. Hastala-
rin ¢ogu obez olup, antiasidlerden ve yatakta basin yiiksel-
tilmesinden fayda goriirler. Uzun siireli reflii hastaliginda
ortaya cikan striiktiir yutma giicliigli ve gogiiste dolgunluk,
sikint1 yaratabilir. Endoskopi ile tan1 konabilecegi gibi
6zofajiyal manometre ile sfinkter yetersizligi tespit edilebi-
lir. Yine 6zofajiyal pH monitorizasyonu refliiyii saptamada
oldukga faydalidir.

¢) Akut Ozofagus Riiptiirii (Boerrhave Sendromu)

Akut miyokard infarktiisiinden ayirtedilmesi gereken
bir tablo olup, mide asit mayinin neden oldugu mediastinit
tablosudur. Ciddi ve siklikla liimciildiir.”®

d) Safra Koligi

Safra kesesi taglarina bagl agrilar genellikle batin sag
iist kadraninda olmakla birlikte bazen alt retrosternal bdlge
ile gogiise, bazen de sag kola ve sirta yayilarak kardiyak
iskemi ile l<ar1$abilir.29

e) Peptik Ulser

Epigastrik bolgede yanma ve bazen de kramp tarzinda
agn ile karakterize olup ozellikle gastrodzofajiyal reflii ile
birlikte ise angina ile karigabilir. Ancak 6zellikle aglikla
belirginlesmesi ve yine yemek yemekle siddetin azalmasi
tan1 koydurucudur.”’
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4) Deri Kaynakh

Herpes zosterin preeriiptif evresinde bir veya daha
fazla dermatom iizerinde band seklinde gogiis agris1 olmasi
miimkiindiir. Halsizlik, ates, fizik muayenede tutulan alan-
da hiperestezi ve sikayetin baglangicindan 4-5 giin sonra
tipik vezikiiler dokiintiilerin goriilmesi tan1 koydurucudur.
Palpasyonla ve pozisyonla agrinin siddeti degisebilir. Ag-
rinin siiresindeki degiskenlik ve nitrogliserine cevap ali-
namamasi anginadan ayirtedilmesinde faydahdir.”

5) Noromuskiiler Kaynakh

Kas-iskelet sistemini tutan hastaliklar dermatomla
uyumlu sekilde gdgiis agrisina yolacarlar. Torasik olutlet
sendromunda oldugu gibi ¢esitli néral ve vaskiiler yapilarin
etkilendigi durumlarda angina ile karigabilir. Beraberinde
parestezilerin olmasi, egzersiz ile iliskisi bulunmamasi ve
viicut pozisyonuyla agr1 karakterinin degismesi ayirici
tanida O6nemlidir. Norolojik muayeneyi de igeren iyi bir
fizik muayene tanmida yardimcidir. Tietze sendromu
idyopatik kostokondrit olup nadiren gogsii 6n duvarinda
hareketle ve derin inspirasyonla alevlenen agriya sebep
olur.”® Hassas bolgenin palpasyonla agrili olmasi ve
lidokainle lokal enjeksiyonun agriy1 azaltmasi tani koydu-
rucudur.” Yine servikal ve torasik vertebralarin dejeneratif
degisiklikleri ayirici tanida gozoniinde tutulmalidir.

6) Psikiyatrik Nedenler

Psikojenik gogiis agrisi, 6zellikle kardiyovaskiiler risk
faktorleri olan bir hastada sik olarak tekrarlamasi duru-
munda anginadan ayirtedilemeyebilir. Siklikla anksiyete
bozuklugu ve panik atakla birliktedir. Batma tarzinda,
keskin bir agr1 olup sol meme alt1 bolgesinde kiigiik daire-
sel bir alandadir. Dinlenme aninda da olabilir. 1 dk.dan
daha az siirebildigi gibi saatler ve hatta giinler siirdiigii de
olmaktadir. Bu hastalarda agr1 yaninda nefes darligi ve
carpintt gibi ¢ok sayida semptomlar da bulunmaktadir.
Hava achgl, agiz cevresinde uyusma, globus histerikus
diger eslik eden bulgular olabilir.**

Tam Testleri
1. Elektrokardiyogram

Atipik prezentasyonlarda tani amaclh olarak gerekli
oldugu gibi ayirici tanida da (6rn perikardit, pulmoner
emboli, kardiyomiyopati) fayda saglar. Ozellikle eslik eden
baska kardiyak patoloji varsa (gegirilmis miyokard
infarktiisii, sol ventrikiil hipertrofisi gibi) ge¢cmiste ¢ekilen
EKG ile kiyaslanmasi teshis i¢in degerli olabilir. Ozellikle
ST-T dalga degisiklikleri ve Q dalga degisiklikleri akut
koroner sendrom veya kronik iskemiyi gosterebilir. EKG
tamamen normal olsa da koroner arter hastalig1 dislanama-
yabilir. Bu durumda seri EKG ¢ekimleri ve hastanin klinik
hikayesi 6nem kazanmaktadir.’
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2. Biyokimyasal Markerler

Akut koroner sendrom teshisi konmasi yaninda diger
gogiis agrilarindan ayirtedilmesinde de 6nemlidir. CK-MB
yaninda kardiyak spesifik troponinlerin (toponin I, T)
kanda bakilmasi bagvuru ve yine klinik siiphe aninda ol-
dukca yardimeidir. Kardiyak troponin T ve I miyokardiyal
hiicre hasarina isaret eden en spesifik ve sensitif
laboratuvar belirtegleri olmasi nedeni ile CK-MB enzimi-
nin yerini almig olup tamida altin standart olarak kabul
edilmektedir.”* Yeni akut miyokard infarktiisii tanim da
iskemi varliginda serumda kardiyak troponin degerlerinin
yiikselmesi esasina dayanmaktadir.”® Ayrica troponinler,
kararsiz angina pektoris tanisi ile bagvuran olan hastalarda
da klinik sonuglar agisindan iistiin prognostik bilgiler sag-
layarak, onemli risk belirtegleri olmaktadirlar.’’ Klinik
pratikte kardiyak troponin yiikselmeleri sik goriiliir ve gogu
durumda akut koroner sendrom tanisina yol agar. Troponin
I diizeyleri miyokard hasarinin spesifik gostergesidir. An-
cak troponin yiiksekligi baska durumlara bagh olarak da
yiikselebilir ve tanida yanligliklara, hatta gereksiz invaziv
girisimlere yol agabilir.

Artmis troponin diizeyi ile iliskili durumlar:*®

1) Miyokard hasarina bagh olarak Akut koroner

sendromlar, kardiyak transplant hastalarinda akut
rejeksiyon, kardiyak amilaz, kardiyak kontiizyon,
amiloidoz, karidyak kontiizyon, amiloidoz,

kardiyoversiyon (?), serebrovaskiiler olay, kemoterapi,
koroner vazospazm, kalp yetersizligi, sol
hipertrofisi, miyokardit, perikard effiizyonu, perikardit,
pulmoner  emboli,  kardiyak-nonkardiyak  cerrahi,
radyofrekans ablasyonu, sepsis ve septik sok, subaraknoid
kanama, tagikardi, zorlu egzersiz

ventrikiil

2) Muhtemel analitik nedenler: Capraz reaksiyon:
artmis ALP, Artmig Bb, karaciger sirozu, hemoliz, heterofil
antikor, romatoid artrit, romatoid faktor

Klirenste azalma: Bobrek yetersizligi, akut veya kro-
nik

3) Diger: Merkezi sistem hastaliklari, hematolojik
maligniteler, gebelik ve dogum, preeklampsi, romatizmal

hastaliklar (dermatomiyozit, polimiyozit), endokrin hasta-
liklar

Koroner arter hastaliginin diger kardiyak nedenli gé-
giis agrilarindan ayirtedilmesi yaninda kardiyak ve non-
kardiyak gogiis agrilarindan ayirtedilmesinde hem dinlen-
me an1 ve hem de stres ekokardiyografisinin faydasi bii-
yiiktiir. Ekokardiyokardiyografi ile kalp duvar hareket
bozukluklar1 yaninda, kapak patolojileri, perikard hastalik-
lar1, aort disseksiyonu (6zellikle tip A) hakkinda fikir edi-
nilebilir. Yine treadmill testi, miyokard perfiizyon sintigra-
fisi ve koroner anjiyografi ek faydalar saglayacak diger
tan1 yontemleridir.
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Nonsteroid Antiinflamatuar Ilaclara Bagh
Peptik Ulser ve Korunma

Nonsteroidal Anti-Inflammatory Drug-Induced
Peptic Ulcer and Gastroprotective Strategies

OZET Nonsteroid anti-inflamatuar ilaglar (NSAII) ve aspirin, analjezik, antipiretik, antiinflamatuar
ve antitrombotik O6zellikleri nedeniyle yaygin olarak kullanilmaktadir. Ancak, bu ilaglar
gastrointestinal yan etkilerden dolay: artmig morbidite ve mortalite riski tagirlar. Gastroduodenal
toksisite icin bilinen risk faktorleri; 6nceden {ilser hikayesinin olmasi, ileri yas, genel saglik
durumunun bozuk olmasi, Helikobakter pilori (H. pilori) infeksiyonu, yiiksek doz NSAII veya
birlikte aspirin kullanimi, antikoagiilan veya kortikosteroid kullanimidir. NSAII tedavisine
baglamadan 6nce bu risk faktorlerinin tespit edilerek, uygun profilaktik tedavinin verilmesi ile
toksisite riski azaltilabilir. NSAIT’ye bagli gastrointestinal yan etkilerden korunmak igin tedavi
stratejilerinin gelismesi amaglanan ¢aligmalar devam etmektedir.

Anahtar Kelimeler: Peptik iilser; nonsteroid anti-inflamatuar ilaglar; gastrit

ABSTRACT Nonsteroidal anti-inflammatory drugs (NSAIDs), including aspirine, are widely used
because of their analgesic, antipyretic, antiinflammatory and antithrombotic properties. Howover,
these drugs carry substantial amount of gastrointestinal risks causing increased morbidity and mor-
tality. Known risk factors for the gastrointestinal toxicities are; history of peptic ulcer disease, older
age, impared health status, Helicobacter pylori infection, high doses of NSAIDs and co-adminis-
tration of aspirine, anticoagulants or steroids. Gastrointestinal side effects may be decreased by
eliminating risk factors before NSAID administration and using appropriate prophylactic regimens.
Studies are ongoing to decrease NSAID related gastrointestinal side effects.

Key Words: Peptic ulcer; anti-inflammatory agents, non-steroidal; gastritis

onsteroid antiinflamatuar ilaclar (NSAII), antiinflamatuar 6zellik-

lerinden dolay1 artrit, osteoartrit ve benzeri romatizmal hastalikla-

rin tedavisinde en sik regete edilen ilaglarin baginda gelmektedir.
NSAil'nin kullanim sikhiginda yagla paralel olarak artis goriilmekte ve 65
yas tizerinde haftalik kullanim siklif1 %70’lere ulagmaktadir.! Diinyada 300
milyondan fazla hasta diizenli olarak NSAII kullanmaktadir.? Tiirkiye'de
2007 yilinda yaklagik 130 milyon kutu NSAII kullanilmistir. Diisiik doz as-
pirin kardiyovaskiiler ve bazi norolojik hastaliklarin primer ve sekonder
profilaksisinde antitrombotik ajan olarak siklikla kullanilmaktadir. Son yal-
larda bazi NSAII ve aspirinin kolon kanseri kemoprevansiyonunda kullani-
labilecegi diistiniilmektedir.> Agr1 kesici ve ates diistiriicii 6zelliklerinden
dolay1 bir ¢ok klinik durumda rasyonel veya rasyonel olmayan NSAII kul-

MEDITEST Cilt 20, Sayi 3, 2011



NONSTEROID ANTIINFLAMATUAR ILAGLARA BAGLI PEPTIK ULSER VE KORUNMA

lanim1 yaygindir. Bu nedenle NSAII kullanim sik-
liginin daha da artabilecegi diisiiniilmelidir.

Uzun siireli NSAII kullanim1 sonucu iist gas-
trointestinal sistem (GIS) basta olmak iizere tiim
GIS’te yan etkiler ortaya ¢ikabilmektedir. Amerika
Birlesik Devletlerinde (ABD) NSAII kullanimina
bagl basta iist GIS kanama olmak iizere gastroin-
testinal toksisitesi nedeniyle her yil 100.000’den
fazla hastaneye yatis ve 16.000’den fazla 6liim ol-
dugu tahmin edilmektedir.* Ust GIS’te siklikla go-
riillen yan etkiler dispepsi, yiizeyel mukozal hasar,
erozif gastrit, peptik iilser (PU) hastalig1 ve kanama,
perforasyon, penetrasyon, obstriiksiyon gibi PU
komplikasyonlaridir. Saglikli popiilasyonda bir haf-
tadan daha kisa NSAII kullanilmasina bagh yan etki
nadiren goriilmekle birlikte, kulanim siiresinin
uzamasina parelel olarak komplikasyon riski art-
maktadir. Uzun siireli NSAII kullanan hastalarin
%10-20’sinde dispepsi, %50’sinde yiizeyel muko-
zal hasar, %25’inde PU gelismekte ve PU gelisen
hastalarin %?2-4tinde kanama ve perforasyon gibi
ciddi GIS komplikasyonlar1 olusmaktadir.>” Gas-
trik tlserler, duodenal {iilserlere gore 4 kat daha
fazla siklikta goriilmektedir. NSAII kullananlarda,
mukozal hasar olusma riski 4 kat, gastrointestinal
kanama riski 3 kat, perforasyon riski 6 kat artmis-
tir.® Biittin bu veriler konunun ne kadar 6nemli bir
halk saglig1 sorunu oldugunu vurgulamaktadar.

NSAI'NIN GASTRODUODENAL
TOKSISITE PATOGENEZI

Aspirin ve NSAII'nin GIS toksisitesi, lokal ve siste-
mik olmak {izere baglica iki mekanizma ile agik-
lanmaktadar.

I LOKAL ETKi MEKANIZMASI
NSAIl'nin ¢ogu, zayif organik asitlerdir ve mide-
nin asidik ortaminda noniyonize halde bulunurlar.
Bu o6zellikleri onlarin gastrik mukozal bariyere
daha iyi penetre olmalarina olanak saglar. Gastrik
mukozadan dogrudan emilerek hiicre sitoplazma-
sina gecerler ve hiicre i¢indeki alkali pH ortamda
hizla iyonize olurlar. Negatif yiiklii iyonize formlar
hiicre i¢inden ¢ikamaz ve hiicre sitoplazmasinda
birikerek oksidatif fosforilasyon, iyon transportu,
prostaglandin ve mukus sekresyonunu bozarak mu-
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kozal hasara yol agarlar. Lokal etki, NSAIl alimin-
dan sonra geligsen ve endoskopik olarak tespit edi-
lebilen vyiizeyel mukozal hasardan sorumlu
mekanizmadir. GIS toksisitesinin enterik kaplh
NSAII ile 6nlenebilecei ileri siiriilmiistiir. Ancak
enterik kapl NSAIi, gastroduodenal hasarin en-
doskopik bulgularini azaltmalarina ragmen gastro-
intestinal kanama riskini azaltmazlar.” Ayrica bu
ilaglarin intravenoz ya da rektal yoldan kullanil-
masi ile mide ve duodenum tilserlerinin olugabile-
cegi bilinmektedir.”® Bu nedenle, ciddi GIS
komplikasyonlarinin lokal etkiden ziyade, bu ilag-
larin sistemik etkilerine bagl oldugu diisiiniilmek-
tedir.

I SISTEMIK ETKi MEKANIZMASI

NSAII sistemik etkilerini siklooksijenaz enzim in-
hibisyonu yaparak, endojen prostoglandinlerin
(PG) sentezini inhibe etmek suretiyle gosterirler.
Siklooksijenaz, arasidonik asidden PG, prostosiklin
(PGI,) ve tromboksan (TXA) olusumundaki hiz ki-
sitlayic1 basamaktir (Sekil 1)."! Bu enzimin inhibis-
yonu sonucu mide ve duodenumdaki PGE,, I, ve
F,-alfa azalmaktadir. PG’ler viicutta hemen her do-
kuda bulunan yag asidi tiirevleridir. Mide asit sek-
bikarbonat
sekresyonunu uyarirlar. Ayrica mukoza kan aki-

resyonunu azaltip, mukus ve

min1 artirarak mukozal hasarin iyilesmesini hiz-

| Membran Fosfolipidleri |

Fosfolipaz A2 l
—

Arasidonik asit
Aspirin Selekoksib
indometazin \??Leiolls%
ibuprofen / v aldekoksi
: PCOL CoX2] Lumirakoksib
Etorikoksib

XA2, PGI2, PGE2 PGI2, PGE2

SEKIL 1: Siklooksijenaz enzim sisteminin sematik gésterilmesi.
COX, siklooksijenaz; TXA, tromboksan; PG, prostoglandin.
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landirirlar.! Prostaglandin yapiminin inhibe edil-
mesi mide mukozasina olan sitoprotektif etkileri-
nin ortadan kalkmasina sebep olur.

PG sentezinde rol alan siklooksijenazlarin,
COX-1 ve COX-2 olmak tizere 2 ayr1 izoformu ta-
nimlanmigtir. COX-1 mide dahil bir ¢ok organ ve
hiicrede yapisal olarak bulunmaktadir. COX-1 izo-
enzimi, TXA2 ve PG’lerin sentezlenmesinde rol
oynar. NSAII'ye baghh COX-1 inhibisyonu sonucu
PG sentezinin engellenmesi GIS yan etkilerinin or-
taya ¢ikmasina neden olmaktadir. COX-2 ise, baz1
dokularda yapisal olarak bulunmasina karsin COX-
1’den farkli olarak bakteriyel endotoksinler, sito-
kinler ve biiyiime faktorleri tarafindan
indiiklenerek proinflamatuar PG’lerin sentezini ka-
talize eder. Normal sartlarda ¢ok diisiik diizeylerde
olmasina ragmen inflamasyon durumunda salinimi
uyarilmaktadir. COX-2'nin selektif inhibisyonu ile
PGI; sentezi azalmakta ve TXA, yolag: aktif hale
gecmektedir. Bu nedenle COX-2'nin selektif inhi-
bisyonu ile GIS yan etkileri azalirken tromboz riski

artmaktadir.!!

NSAIF'YE BAGLI GIS TOKSISITESI
ICIN RISK FAKTORLERI

NSAil’nin yan etkilerinden korunabilmek igin 6n-
celikle GIS toksisitesi gelisimi agisindan riskli has-
talar belirlenmeli ve rasyonel yaklasim buna gore
planlanmalidir. NSAIf kullananlarda dikkate alin-
masi gerekli 6nemli risk faktorleri Tablo 1’de gos-
terilmistir.>”

GIS komplikasyonu gelisimi i¢in en énemli
risk faktorii komplikasyonlu iilser hikayesinin ol-
masidir. NSAIT ile birlikte klopidogrel, kemotera-
potik ajanlar, bifosfanatlar, selektif serotonin geri
alim inhibitdrlerinin birlikte kullanilmasi GIS tok-

TABLO 1: NSAii'ye bagl GiS toksisitesi
icin risk faktorleri.

+ Onceden iilser hikayesinin olmasi (6zellikle komplikasyonlu)
+ ileri yas ( Ozellikle > 60)

* Yilksek doz NSAIl kullanimi (> 2 x normal)

* Birden fazla NSAIl veya bitlikie aspirin kullanim

* Birlikte antikoagilan veya kortikosteroid kullanimi

* Genel saglik durumunun bozuk olmasi ve/veya komorbidite
* H. pilori pozitifligi
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TABLO 2: NSAIi kullananlarda GIS toksisitesi icin bazi
risk faktorlerinin yan etki sikligi artis oranlari.

Risk faktorii Relatif Risk (OR) Referans
Ulser hikayesinin olmasi 17 13,14
ileri yas (> 65) 4.7 15
Yiiksek doz NSAll (> 2 x normal) 8.0 15
Birden fazla NSAIi 9 14
Distik doz aspirin {75-325 mg/giin) 2.07 16
Birlikte antikoagulan kullanimi 12.7 17
Birlikte kortikosteroid kullanimi 44 18
Birlikte aspirin kullanimi 8 19

sisitesini artirmaktadir.’ Birden fazla risk faktorii-
niin birlikte bulunmasi durumunda toksisite riski
katlanarak artmaktadir. NSAII kullanim siiresi de
riski belirgin olarak arttiran bir faktoérdiir. NSAII
kullanim siiresinin artmasiyla birlikte gastrik mu-
kozanin NSAII'nin zedeleyici etkisine kars1 adap-
tasyon gosterdigi diisiiniilmektedir. NSAIT iligkili
komplikasyonlarin ila¢ aliminin ilk 30 giiniinde
daha ¢ok goriildiigti daha sonra ise giderek azaldig:
bilinmektedir.'? Tablo 2’de bazi risk faktorlerinin
yan etki siklig1 artig oranlarimi gostermektedir.

NSAIPNIN KULLANIMINA BAGLI
KOMPLIKASYONLARA YAKLASIM

Giiniimiizde NSAi’ye bagh PU ve mukozal hasar
riskini azaltmak amaciyla iki ayn yaklasim uygu-
lanmaktadir. Birincisi risk altindaki hastalarda, gas-
trik asit yapiminin proton pompa inhibitorleri
(PPI) veya yiiksek doz H, reseptdr antagonistleri
(H, RA) ile baskilanmasi ya da sentetik PG analog-
lar ile gastrik mukozal prostaglandinin yerine kon-
masidan olusan medikal yontemlerdir. Diger
korunma yéntemi ise geleneksel NSAII yerine se-
lektif COX-2 inhibitorlerin kullanilmasidir.

Uep
PPI, giiniimiizde NSAIl'ye bagl PU gelisimini 6n-
lemede ve iilser tedavisinde yaygin olarak kullanil-
Beklendigi gibi NSAIl
hastalarda iilser gelisimi, PPI kullananlarda plase-

maktadir. kullanan
boya gore belirgin olarak daha az izlenmistir (pla-
sebo %?20.4, esomeprazol 20 mg %5.3).2> 2! PPi
genel olarak H, reseptor antagonistlerine gére daha
uzun siireli ve daha etkili asit siipresyonu saglarlar
ve NSAII bagh PU gelisimini 6nlemede H, reseptér
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antagonistlerine gére daha etkilidirler.”> NSAII
bagli iilserlerin 6nlenmesi ile ilgili yapilan ¢aligma-
larda PPI'nin duodenal iilserin énlenmesinde mi-
soprostolden daha etkili oldugu, ancak gastrik
iilserlerin 6nlenmesinde etkinliklerinin benzer ol-
dugu gosterilmigtir.2!?® Ancak tedaviye uyum ve
yan etki agisindan misoprostole gére PP’nin belir-
gin istiinliikleri vardir.?' Ayrica NSAII kullanim1
sirasinda siklikla goriilen dispeptik semptomlarin
azaltilmasinda PPI, misoprostol veya H, reseptor
antagonistlerine gore daha etkilidir.?"?2 NSAII bagh
gastrointestinal kanama gibi ciddi komplikasyon-
larin 6nlenmesinde de PP etkili bulunmustur.2+%
Sonug olarak, PPI, NSAII kullanimina bagh hem
gastrik iilser hem de duodenal iilser gelisimini 6n-
lemede ve iilser gelismis hastalarin tedavisinde ol-
dukga etkili olup iyi tolere edilirler.

U H, R

Giiglii asit supresyonu yapan PPI'nin ortaya ¢ik-
masindan énce, uzun siireli NSAII kullanicilarinda
H, reseptor antagonistleri ile ¢ok sayida ¢alisma ya-
pilmis ve yaygin olarak kullanilmigtir. NSAII iligkili
duodenal ve gastrik iilserin 6nlenmesinde yiiksek
doz famotidin (2X40) plaseboya gore daha etkili ol-
dugu gosterilmis, ancak ayni ¢aligmada diisiik doz
famotidin (2x20 mg) ile plasebo arasinda istatistik-
sel olarak anlaml fark saptanmamistir.?¢ Misopros-
tol (4x200 mcg) ile ranitidinin (2x150 mg)
karsilastirildig: bir ¢caligmada ise ranitidin kolunda
gastrik tlser siklig1 belirgin olarak daha yiiksek bu-
lunmus (misprostol %0.6 ve ranitidin %5.7), duo-
denal tilser gelisimi agisindan iki grup arasinda bir
fark izlenmemistir (misoprostol %1.08, ranitidin
%1.10).%” Ancak bu gruptaki ilaglar standart doz-
larda kullanildiginda daha giiclii asit supresyonu
yapan PPI'ne gére NSAII bagh gastrik iilser gelisi-
mini 6nlemede yetersiz kalmaktadir.?? H, reseptor
antagonistleri NSAII bagh gastrik iilser gelisimini
onlemede kullanilacaklar ise yiiksek dozda kulla-
nilmalidir. Diger tedavi yontemlerine gére daha
ucuz tedavi maliyeti avantajlaridir.”® Sonug olarak,
yapilan ¢aligmalar g6z ontine alindiginda, H, re-
septor blokerlerinin NSAII iliskili dispeptik semp-
tomlar yatistirdigi, ancak gastrik tilser olusumunu
onlemede yeteri derecede etkin olmadigi, buna
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karsin duodenal ilser gelisiminde koruyucu olabi-
lecegi soylenebilir.

I SENTETIK PG ANALOGLARI

Sentetik PG-E; analogu olan misoprostol hem gas-
trik mukus ve bikarbonat sekresyonunu hem de
gastrik mukozal kan akimi ve epitelyal hiicre yapi-
lanmasim artirarak, mukozal koruyucu etki gosterir.
NSAIl'nin en 6nemli toksisite mekanizmalardan bi-
risinin PG sentezinin inhibisyonu oldugu belirtil-
misti. Bu nedenle, bir sentetik PG analogu olan
misoprostol, NSAII'ye bagh toksisitenin énlenme-
sinde yaygin olarak kullanilmaya basglanmistir. Ya-
pilan metaanalizlerde plasebo ile
kargilagtirildiginda, misoprostol alanlarda NSATI
iligkili duodenal iilser sikliginda %53, gastrik tilser
sikliginda ise %74’lik bir azalma gosterilmistir.”
Romatoid Artritli hastalarda yapilan biiyiik ¢apli,
randomize, plasebo konrollii bir calismada, misop-
rostol alan hastalarda ciddi gastroduodenal komp-
likasyonlarin %40 oraninda azaldif1 gosteril-
migtir.3° Bagka bir metaanalizde ise misoprostol,
NSAII iligkili gastrik iilserlerin énlenmesinde, H,
reseptdr antagonistlerine gore belirgin olarak daha
etkili bulunmustur.’’ NSAil’ye bagh gastrik iilser
gelisiminin énlenmesinde PPI ile misoprostoliin
kargilagtirildig1 randomize kontrollii galismalarda
aralarinda anlaml farklilik bulunmamigtir.?® Pro-
filakside misoprostol’iin etkinliginin gosterilmis ol-
masina ragmen, ishal ve karin agrisi gibi sik goriilen
ve tedavinin kesilmesini gerektirebilen yan etkiler
ve giin icinde bir kag kez ila¢ almak gibi sikintilar-
dan dolay1 pratik kullanim1 yayginlasmamigtir.?>%
Ayrica, ézellikle PPI’ye gore iilser iyilesmesi ve dis-
pepsideki etkinliklerinin diisik olmas1 ve hamile-
lerde kullanilamamalar: diger dezavantajlaridir.

N cox2 INHIBITORLER

PU ve komplikasyonlarinin énlenmesinde bir diger
yol ise geleneksel NSAII yerine selektif COX-2 in-
hibitérlerinin kullanilmasidir. COX-2 selektif
NSAII arasinda selekoksib, rofekoksib, valdekok-
sib, lumirakoksib ve etorikoksib sayilabilir. Ayrica
meloksikam COX-2 yiiksek selektif etki gosteren
non-selektif NSAII arasindadir. COX-2 selektif
ilaglarin nonselektiflere gore GIS yan etkilerinin
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daha az oldugu gosterilmistir. Rofekoksib, ibupro-
fen ve plasebonun karsilagtirildig: bir calismada PU
sikliklar sirasiyla %14.5, %45.8 ve %9.9 olarak bu-
lunmustur.?? Benzer olarak selokoksib ve naprok-
senin kargilastirildign bagka bir caligmada ise,
kiimilatif gastrik ve duodenal iilser sikliklar: sira-
styla %9 ve %41 olarak bulunmusgtur.®® COX-2 se-
lektif inhibisyon ile PGI, sentezinin azalmasi ve
TXA, yolaginin aktif hale ge¢mesi sonucu trombo-
vaskiiler komplikasyonlar artmaktadir. Rofekoksib
ve valdekoksib bu nedenle piyasadan ¢ekilmigtir.>*
Diger selektif COX-2 inhibitorleri ile yapilan calis-
malarda ise kardiyak riskin artmadig: gosterilmis-
tir.>>% COX-2

kardiyovaskiiler olay siklig1 ile ilgili ilk ¢alisma
VIGOR ¢aligmasidir.?” Bu ¢aligmada rofekoksib ile
naproksen karsilastirilmig ve rofekoksib grubunda

inhibitorlerinin artmis

kardiyovaskiiler olay siklig1 naproksen alanlara
gore daha yiiksek bulunmustur. COX-2 inhibit6r-
lerinin kardiyovaskiiler komlikasyonlarini azalt-
mak icin diisitk doz aspirinle birlikte kullanilmalar:
durumunda geleneksel NSAII ile benzer yan etki-
ler gorilmektedir.®® Diisiik dozlarda COX-2 selek-
tivitesi daha yiiksek olan meloksikam, etodolak ve
ibuprofen gibi NSAIl'larin GIS toksisitesi naprok-
sen ve diklofenak gibi diger nonselektif NSAIl'lara
gore daha diistik bulunmustur. Ancak yiiksek doz-
larda bu selektivite ortadan kalkmakta ve yan etki
siklig1 diger NSAIl'lara benzemektedir. Diinya Sag-
lik Orgiitiiniin metaanaliz raporuna gére NSAII’la-
rin GIS komplikasyonu yapma riski; Indometazin
(RR 2.25) > naproksen (RR 1.83) > diklofenak (RR
1.73) > piroksikam (RR 1.66) > tenoksikam (RR
1.43) > ibuprofen (RR 1.43)> meloksikam (RR 1.24)
olarak siralanmaktadir.?® Ancak tiim NSAII icin
kardiyovaskiiler riskin olabilecegi gbz 6niine alina-
rak yiiksek kardiyak riskli hastalarda dikkatli kul-
lanilmalidar.

! NsAil iLiSKiLi ULSERLERDE
TEDAVI VE PROFILAKSI

NSAII kullanimina bagh dispepsi gelisen hastalar
endoskopi ile degerlendirilmelidir. Sayet PU gelis-
mis ise ilk olarak ila¢ alimi durdurulmali ya da daha
selektif bir ajana gecilmelidir. fla¢ kesildikten
sonra, iilser duodenumda ise H, reseptor antago-
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nisti veya PPI, iilser midede ise PPI baglanmalidir.
Dispeptik yakinmalari olan ancak endoskopide or-
ganik lezyonu olmayan hastalarda ilag degistirile-
bilir ya da diizenli asit baskilayici bir tedavi
baglanabilir.

NSAII iligkili iilserlerde ki tedavi yaklagimi
belli olmakla birlikte, koruyucu tedavinin sekli tar-
tigmalidir. NSATI verilecek hastalardan hangilerine
profilaktik tedavi verilecegi tam olarak bilinme-
mektedir. Genel goriis, GIS toksisitesi icin risk fak-
torleri  belirlendikten sonra  profilaksinin
planlanmasidir. NSAII alanlarda GIS toksisitesi ile
ilgili risk faktorleri; ileri yas, tilser hikayesinin ol-
masi1, komorbidite, H. pilori pozitifligi, yiiksek doz
NSAII kullanimi, birden fazla NSAII veya birlikte
aspirin, antikoagiilan veya kortikosteroid kullanimi
olarak belirtilmisti. NSAII verilecek hastalar risk
faktorlerine gore, GIS toksisitesi gelisimi agisindan
diisiik, orta ve yiiksek riskli gruplara ayrilmaktadir.
Herhangi bir risk faktériiniin olmamas: diisitk
riskli, bir ya da iki risk faktoriiniin olmasi orta
riskli, iki ve tizeri risk faktdriiniin olmasi ise yiiksek
riskli grup olarak siniflandirilmaktadir (Tablo 3).%°

Gecmiste veya yakin zamanda komplike PU
hikayesi olan hastalar GIS toksisitesi i¢in yiiksek
risklidir. Bu hastalarda mutlak gerekli degilse
NSATT kulanilmamali, kullanilacaksa COX-2 selek-
tif ilaglar, misoprostol ya da PP ile kombine edile-
uygundur.#2  NSAIl'nin
komplikasyonlu ya da komplikasyonsuz PU hika-

rek  kullanilmas:

yesi olan hastalarda aspirin, klopidogrel, varfarin
ve kortikosteroidler ile kombine kullanilmasi ya da
hastalarda ikiden fazla risk faktoriiniin bulunmas:

TABLO 3: NSAIi'ye bagl iilser gelisimi ile
iliskili risk gruplari.

Yiiksek Risk Grubu

1. Onceden komplike tilser hikayesinin olmasi

2. Multipl (>2) risk faktdriniin olmasi

Orta Risk Grubu {1-2 risk faktér(inlin olmasi)

1. Yas > 65

2. Yiiksek doz NSAIi kullanimi

3. Komplike olmayan tlser hikayesi

4. Birlikte aspirin (diisik doz), kortikosteroid ya da antikoagtilan kullanimi
Dustik Risk Grubu

1. Hig risk faktriintin olmamasi

*H. pilori, bagimsiz ilave bir risk faktéridar.
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yliksek risk grubu olarak degerlendirilir. Yiiksek
riskli hastalarda COX-2 selektif ilaglar, misopros-
tol ya da PPI ile kombine edilerek kullanilmali-
dir. 20374 Bir veya iki risk fakt6rii bulunan orta risk
grubundaki hastalarda monoterapi olarak COX-2
selektif ilaglar kullanilabilecegi gibi, nonselektif
NSAII misoprostol veya PPI ile kombine edilerek
de kullanilabilir.3*334 Herhangi bir risk faktorii bu-
lunmayan diistik riskli hastalarda ise profilaksi ge-
rekli degildir.®

NSAII alan hastalarda H. pilori infeksiyonu PU
hastalig: icin diger bir risk faktoriidiir ve tedavi
edilmesi ilser riskini azaltir.*¢4” H. pilori pozitif
olanlarda NSAII kullanim sinerjistik etki ile tilser
gelisme riskini artirir.*® GIS komplikasyonu gegir-
mis veya ilser hikayesi olan her hastada H. pilori
test edilmeli ve H. pilori pozif saptanmissa, eradi-
kasyon tedavisi yapildiktan sonra NSAII baglanma-
lidir.> Ulser 6ykiisii olmayan ve uzun siireli NSAIT
kullanacak olan hastalarda da H. pilori pozitif ise
eradike edilmesi nerilmektedir. Ayrica GIS toksi-
sitesi icin orta riskli hastalarin profilaksisinde H.
pilori eradikasyonu yapilmas: maliyet etkin bir te-
davidir.” Ancak her hastada H. pilori aranmasi ge-
rekmez. Kanama gecirdikten sonra H. pilori
eradikasyonu yapilmas: kanama tekrarini onle-
mede PPI ile profilaksiden daha {istiin degildir.*
Bu nedenle NSAIl’ye baglh kanamalarda H. pilori
eradikasyonu yapilmasinin ek fayda saglamadig:
goriinmektedir.

Sami FIDAN ve ark.

Hastalara NSAII baglarken kardiyovaskiiler
hastalik riskinin belirlenmesi cok 6nemlidir. Kardi-
yovaskiiler hastalik i¢in riskli hastalar siklikla diistik
dozda aspirin kullanan hastalardir ve bu hastalara
baglanacak NSAII, hem kardiyovaskiiler hem de GIS
toksisite riskini artirmaktadir. Kardiyovaskiiler has-
talik icin geleneksel risk faktorleri; kardiyovaskiiler
olay hikayesinin olmasi, diyabet, hipertansiyon, hi-
perlipidemi, sigara kullanimi ve obezitedir. Kardi-
yovaskiiler risk faktorii iceren hastalarda klasik
NSAIl'lar yerine daha az kardiyotoksisitesi olan se-
lektif COX-2 inhibitorlerinin kullanilmas: daha uy-
gundur. Bu hastalara klasik NSAII aspirin ile
kombine edilerek verilecek ise PPI ya da misopros-
tol profilaksisi tedaviye eklenmelidir. GIS toksisi-
tesi ve kardiyovaskiiler riske gore profilaksi baslama
onerileri Tablo 4’te 6zetlenmigtir.’

Sonug olarak, aspirin veya NSAII yaygin ola-
rak kullanilmaktadir. Bu ilaglar1 kullanan hastalar,
basta gastrointestinal ve kardiyovaskiiler sistem
olmak tizere bir ¢ok yan etkiye maruz kalabilirler.
Bu nedenle gereksiz NSAII kullanimindan kagimil-
malidir. NSAII kullanilmasi durumunda ise, en
diisiik dozda ve kisa siireli kullanilmali, birden fazla
NSAII ile siirekli kombine tedaviden kacinilmali-
dir. NSAII kullanilacak hastalarda yan etki gelisimi
i¢in riskli olanlar belirlenmeli ve gerekli profilak-
tik onlemler alinmalidir. NSAII kullanan hastalarda
PU veya GIS komplikasyonu gelismesi durumunda
tedavi sonlandirilmali ve PPI baglanmalidur.

TABLO 4: NSAIi ilikili ilser komplikasyonlarini énlenmesi ile ilgili 6neriler.

Dilsilk®
Diisiik kardiyovaskiiler risk (aspirin ihtiyaci yok) NSAIi

Yiksek kardiyovaskiler risk (aspirin ihtiyaci var)

Gastrointestinal risk

Naproksen + PPi/misoprostol

Orta® Yiiksekc

Yalniz COX-2 inhibitérii X COX-2 inhibitori
veya NSAIi + PPi/misoprostol + PPi/misoprostol
NSAIi ve COX-2'den

kaginiimali

Naproksen + PPi/misoprostol

2Risk yok
°Bir ya da iki risk faktoriniin olmasi
cIkiden fazla risk faktériiniin ya da komplikasyonlu tlser hikayesinin olmasi
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SORULAR

KARDIYOLOJI

1. Torasik aorta diseksiyonu ile ilgili agsagidakilerden

hangisi yanhstir?

a) Yirtici vasifh sirt veya gogiis agrisi olabilir

b) Diyastolik aspiratif bir iifiirim ortaya ¢ikabilir

c) Cikan aorta diseksiyonu inen aorta diseksiyo-
nundan daha ciddidir

d) Hipertansif hastalarda kan basinci diisiiriilme-
lidir

e) Normotansiyonun saglanmasinda nifedipin iyi
bir segenektir

ACIKLAMA: Aort diseksiyonuna erkeklerde kadinlara
oranla daha sik rastlanir. Torakal anevrizmalar etraf do-
kulara baski yapmalari nedeniyle daha erken semptom
verirler. Cikan aorta diseksiyonu inen aorta diseksi-
yonundan daha ciddidir. Agri yirtici vasifli, %90 siddetli,
sirtta veya goguste, bigak saplanir seklinde baslar. Ayni
siddette devam eder. Agridan bagka terleme, bulant,
kusma gibi sikayetler de olabilir. Tedavide sistolik kan
basinci 100-120 mmHg olacak sekilde ayarlanmalidir.
Kan basincini  disirmek igin  sodyum nitroprusid
inflzyonu yapilir. Sodyum nitroprusid etkisiz olursa
ganglion bloke eden trimetafan inflizyonu kullanilir.

Cevap E (lligin, i¢ Hastaliklari, Cilt-1, $.579)

2. Asagidakilerden hangisi torasik aorta anevrizmasi
sebeplerinden degildir?
a) Aortik ateroskleroz
b) Sifiliz
c) Marfan sendromu
d) Patent duktus arteriyozus
e) Aort koarktasyonu

ACIKLAMA: Aort anevrizmasi; hipertansiyon anevrizma
gelismesinde ¢ok 6nemli bir faktérdiir. Vakalarin yari-
sinda hipertansiyona rastlanmistir. Ayrica nedenler a-
rasinda Marfan sendromu, Ehler-Danlos sendromu,
sifiliz, aort koarktasyonu, biklspit aorta bulunur. Bazi
arastirmalarda Noonan sendromu ve  Turner
sendromunda da anevrizmaya rastlandigi bildirilmistir.

Cevap D (iligin, i¢ Hastaliklari, Cilt-1, s.579)

3. Asagidakilerden hangisi EKG'de QT intervalini
uzatan sebeplerden degildir?
a) Trisiklik antidepresanlar
b) Metaprolol
c) Amiodaron
d) Bradikardi
e) Hipomagnezemi

Cevap B (Braunwald's Heart disease 7. baski 851. syf)
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4. Hipertrigliseridemi tedavisi i¢in agagidaki ilaglar-

dan hangisi kullanilamaz?
a) Simvastatin

b) Kolestiramin

c) Gemfibrozil

d) Fenofibrat

e) Nikotinik asit

Cevap B (Third Report of the National Cholesterol

Education Program (NCEP) Expert Panel on
Detection, Evaluation and Treatment of High Blood
Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel Ill) final
report. Circulation 2002;106:3143-421)

. Atriyoventrikiiler nodal reentrant tasikardilerin

mekanizmasi i¢in asagidakilerden hangisi yanlis-
tir?

a) Dual atriyoventrikiiler fizyolojinin bulunmasi

b) Hizli yolda iletinin antegrad olarak bloke olmasi
c) Antegrad iletinin yavas yoldan gergeklesmesi
d) Retrograd iletinin hizli yoldan gergeklesmesi

e) Atriyoventrikiiler nodda mikroentri olmasi

Cevap E (Oto A, Klinik Kardiyak Elektrofizyoloji, 1. baski,

2004, s.143)

6. Atriyofasikiiler aksesuar yollar i¢in asagidakiler-

den hangisi yanhsgtir?

a) Antegrad olarak dekremental iletim o6zellikleri
gosterirler

b) Artan atriyal pacing hizlariyla HV intervali kisalir

c) Artan atriyal pacing hizlariyla A-delta intervali
uzar

d) Antidromik tasikardi esnasinda sol dal bloklu
QRS morfolojisi mevcuttur

e) Siniis ritmi esnasinda ylizey EKG’de maksimal
preeksitasyon mevcuttur

Cevap E (Oto A, Kilinik Kardiyak Elektrofizyolojisi, 1.

baski, 2004, s.281-282)

7. Asagidakilerden hangisi aort yetmezliginde go-

riilmez?

a) Duroziez belirtisi

b) Austin flint Gfuriimii

c) Traube belirtisi

d) Carey Coombs iifiiriimii
e) Ewart bulgusu
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ACIKLAMA: Ewart belirtisi perikardiyal efiizyon varliginda
ortaya ¢ikan, sol Ac bazalin parikardiyal sivi nedeni ile
basi altinda kalarak perkiizyonda matite alinmasi ve
oskultasyonda akciger seslerinin alinamamasidir.

Cevap E (Braunwald, Primary Cardiology, s.438)

9. S2’de sabit ¢iftlenme asagidaki durumlardan han-
gisinde duyulur?
a) Pulmoner stenoz
b) Atriyal septal defekt
c) Sol dal blogu
d) Patent duktus arteriozus
e) Aort koarktasyonu

ACIKLAMA: Sabit ciftlenme sekundum tipi ASD’nin tipik
bulgusudur. ASD’de sag kalbe gegen kan miktar art-
mistir. Ancak solunumun her iki safhasinda da gelen
kan miktari ayni kalir. Inspiryumda azalmis
intratorasik basing nedeni ile sag kalbe vendz donus
artarken sol atriyumdan sag atriyuma olan sant azalir.
Ekspiryumda ise tam tersi olur ve bdylece sag kalbe
doénen kan miktari ayni kalir. Sonug¢ olarak sag
ventrikul ejeksiyon suresi ve P2 gecikmesi sabit olur.

Cevap B (Braunwald, Heart Disease textbook of
Cardivoscular Medicine, 6th ed, 2001, s.61)

10.Asagidakilerden hangisi Tip Il hiperlipoproteine-
mide goriulmez?
a) LDL diizeyinde artig
b) Ekstensor tendonlarda ksantomalar
c) Korneal arkus
d) Prematiir ateroskleroz
e) Tekrarlayan pankreatit ataklari

ACIKLAMA: Tip Il hiperlipoproteinemide total kolesterol
ve belirgin olarak da LDL kolesterol yikseklidi izlenir.
ik dért segenekteki tiim bulgular bu gruptaki hastalarda
gorilebilirken tekrarlayan pankreatit ataklarn Tip |
hiperlipoproteinemi ve ailevi hiperTG de gorulir.

Cevap E (Braunwald, Heart Disease, 2001, s.1016)

11.Aort darliginda ejeksiyon kliginin duyulmasi neyi
diistindiirtir?
a) Beraberinde mitral darligin bulundugunu
b) Kapak yaprakg¢iklarinin hareketliliginin iyi oldu-
gunu
c) Sol ventrikiil yetersizliginin gelistigini
d) Kapagin kalsifik oldugunu
e) Beraberinde mitral yetersizligin oldugunu

ACIKLAMA: Ejeksiyon kliginin (sesinin) duyulmasi ka-
pak yaprakciklarinin hareketliligine baglidir ve kapak
kalsifikasyonu arttigi zaman duyulmayabilir.

Cevap B (Erol, Klinik Kardiyoloji, 2004, s.161-171)
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12.Asagidakilerden hangisi kararli aterosklerotik

plagin ozelligi degildir?

a) Fibroz baghginin kalin olmasi

b) Fibréz bashk diiz kas hiicresi ve kollajen igerigi
bakimindan yogun degildir

c) Lipid g¢ekirdek plagin toplam hacminin %40’in-
dan azdir

d) Lezyondaki makrofaj ve T-lenfositlerinin sayisi
azdir

e) Fibroz baslhk lizerindeki gevresel duvar stresi
azdir

ACIKLAMA: Plaga kararli olma o6zelligini veren kalin
fibréz bagligin temel elemani diz kas hucreleridir.
Duz kas hicreleri, plagin mekanik gucunl artirmakla
kalmayip, polifere olarak ve kollajen salgilayarak ya-
ralanmis plagin onarilmasini da saglar. Yani kararli
plakta fibroz baslik, diiz kas hiicresi ve kollajen baki-
mindan zengindir.

Cevap B (Erol, Klinik Kardiyoloji, 2004, s.1-20)

13.Pulmoner embolide en sik goérilen semp-
tom/bulgu hangisidir?
a) Solunum sayisi >20 dk
b) Gogiis agrisi
c) Dispne
d) Kalp hizi >100/dk
e) Hemoptizi

ACIKLAMA: Pulmoner embolide dispne %82 siklikla en
¢cok gorilen semptomdur.

Cevap C (Erol, Klinik Kardiyoloji, 2004, s.491-509)

14.Asagidakilerden hangisi hipertansiyon tedavisi

icin yanlig bir ifadedir?

a) Her 10 kg’'lik kilo kaybiyla sistolik kan basin-
cinda 5-20 mmHg diisme go6zlenir

b) Diizenli fiziksel aktivite sistolik kan basincini 4-
9 mmHg diigiiriir

c) Disiik sodyum alimi (giinde 2.4 g sodyumdan
daha az), sistolik kan basincinda 2-8 mmHg
disme saglar

d) Etkin bir hipertansiyon tedavisiyle miyokard
infarktiisii goriilme sikhgr %50 azalmaktadir

e) Etkin bir hipertansiyon tedavisiyle inme insi-
dansi %35-40 azalmaktadir

ACIKLAMA: Bitin c¢abalara ragmen hipertansiyon
tedavisi ile elde edilen fayda inme (%35-40 azalma)
ve kalp yetersizliginde (%50 azalma) tatmin edici olsa
bile, miyokard infarktisinde hala yeterli degildir
(%20-25 azalma oluyor).

Cevap D (Erol, Klinik Kardiyoloji, 2004, s.133-45)
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15.S0l ventrikiil onyiikii (preload) asagidakilerden
hangisidir?
a) Sol ventrikiil pik sistolik basinci
b) Sol ventrikiil diyastol sonu basinci
c) Aort pik sistolik basinci
d) Aort diyastolik basinci
e) Pulmoner arter pik sistolik basinci

ACIKLAMA: Sol ventrikilin preload’'u (6nyik), sol
ventrikiliin sistolden hemen 6nce, yani diyastol sonun-
da yuklendigi kan volumi, dolayisiyla bu kan
volimiiniin yaptigi basingtir. Bu basing normalde 8-12
mmHg'dir. Bu basing sol ventrikilin diyastol sonundaki
gerginligini belirler; bu gerginlik Frank-Starling Yasa-
s’'nin esasini olusturur. Diyastol sonunda sarkomer
uzunlugu 2.2 mikron oldugunda en optimal kasilma
gerceklesir.

Cevap B (Braunwald E, Zipes DP, Libby P, Heart
Disease: A Textbook of Cardiovascular Medicine,
6.baski, 2001, s.443)

16.Asagidakilerden hangisi EKG’de V1 derivasyo-
nunda QRS kompleksinin pozitif agirhkli olmasina
yol agan durumlardan degildir?

a) Sag ventrikiil hipertrofisi

b) Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati

c) Akut posterior duvar miyokard infarktiisu

d) Sag dal blogu

e) Aksesuar yolun sol ventrikiil tarafinda oldugu
Wolf-Parkinson-White sendromu

ACIKLAMA: Normal EKGde V1 derivasyonunda,
interventrikiler septumun depolarizasyonuna ait, yonu
soldan saga olan vektorin olusturdugu kuigik bir “r’
dalgasi ve yénu sagdan sola olan, sol ventrikll
depolarizasyonuna ait vektorin olusturdugu derin “S”
dalgas! bulunur; yani V1’de QRS normalde daima ne-
gatif agirhkhdir. V1°de pozitif agirliki QRS daima pa-
tolojiktir. Sag ventrikiil hipertrofisi, akut posterior
miyokard infarktiisi, sag dal blogu, aksesuar yolun sol
ventrikil  tarafinda oldugu WPW sendromu ve
dekstrokardi, V1’de QRS’nin pozitif agirlikh olmasina
neden olan patolojik olaylardir.

Cevap B (Schamroth L. An introduction to electrocardio-
graphy, 7.baski, s.78,89,146,279, 290)
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17.Asagidaki klinik durumlardan hangisi yiiksek
debili kalp yetmezligi etiyolojisinde yer almaz?

a) Anemi

b) Arteriyovenoz fistiil

c) Multipl miyeloma

d) Hizh ventrikiiler yanith atrial fibrilasyon
e) Paget

ACIKLAMA: Atrial fibrilasyon yiiksek debili kalp yetmez-
ligine yol agmazken diger nedenler yapabilir.

Cevap D (Braunwald A, Textbook of Cardiovascular
Medicine, 7. baski, 2006, s.560-564)

18.Akut Miyokard infarktiisii (AMI)

komplikasyonlarina iligkin olarak asagidaki sece-

neklerden yanlis olani igaretleyiniz.

a) Akselere idioventrikiiler ritme anterior ve
inferior infarktiislerde esit siklikta rastlanir

b) AMi'de ventrikiiler tasikardi geligsim riskini a-
zaltmak igin, serum potasyum diizeyi 4.5
meg/L, magnezyum diizeyi 2 megq/L iistiinde tu-
tulmahlidir

c) Kardiyak izlem ve acil defibrilasyon igin ekip-
man yoksa, STEMi'nin ilk 12 saatinde lidokain
profilaksisi uygulanabilir

d) Anterolateral miyokard infarktiislerinde akut
mitral yetersizligi gelisimi, inferior miyokard
infarktiislerine nazaran daha siktir

e) Kortikosteroidlerin AMi'de riiptiir sikligini arti-
rabilecegi kesin olarak séylenemez

ACIKLAMA: Yanls secenek D’dir. CUnku, inferior
Mi'lerde posteromedial papiller kas riptirine,
anterolateral Mi sonucu gelisecek anterolateral
papiller kas riptirinden daha sik rastlanir. Bunun al-
tinda ise, posteromedial papiller kas sadece sag
koroner arterden kanlanirken, anterolateral papiller
kasin hem sol 6n inen arter hem de sirkumfleks arter-
den kanlanmasi ve nekroza/rliptiire daha direngli ol-
masi yatar.

Cevap D (Elliot M Antman, In Braunwald's Heart
Disease: A Textbook of Cardiovascular Medicine,
7.Baski, 2005, s.1203-9)
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1. Asagidakilerden hangisi arka mediastende yer
alr?
a) V. azygos
b) V. kava superior
c) Timus
d) Trakea
e) Perikard

ACIKLAMA: Mediasten 6n, orta ve arka mediasten
olmak Uzere 3 boélime ayrilir. Timus 6n mediastende,
trakea, perikard ve vena kava superior orta
mediastende yer alirken, azygos ve hemiazygos
venler arka mediastende bulunur.

Cevap A (Mason, Murray and Nadel’s Textbook of
Respiratory Medicine, 4. baski, 2005, s.2012)

2. Asagidaki hastaliklardan hangisinde adhezif
atelektazi gelisebilir?
a) Pnomotoraks
b) Fibrozis
c) Tuberkiiloz
d) ARDS
e) Brons kanseri

ACIKLAMA: Atelektaziler olusum mekanizmasina goére
4 gruba ayrilir. Rezorpsiyon atelektazisi obstriksiyo-
na bagh olarak gelisir (brons kanseri, yabanci cisim
aspirasyonu gibi). Pnémotoraks ve plérezi kompres-
yon atelektazisine yol agar. Fibrotik hastaliklarda ve
tiberklilozda gelisen atelektazi tipi sikatrisyel
atelektazidir. ARDS ve hyalen membran hastaligi gibi
surfaktan eksikligine yol acan patolojilerde gelisen
atelektaziye ise adhezif atelektazi adi verilir.

Cevap D (Arseven, Akciger Hastaliklari, 1. baski, 2002,
s.86)

3. Akciger disi organ tiiberkiilozunun en sik yerlesti-
gi organ veya sistem hangisidir?
a) Genitoliriner
b) Lenf bezi
c) Gastrointestinal sistem
d) Kemik-eklem
e) Plevra

ACIKLAMA: Lenfatik tuberklloz, akciger disi organ
tuberkulozunun en yaygin goérileni olup olgularin
%40’ indan fazlasini olugturur. Bunu siklik agisindan
genitolriner sistem ve plevra tiberkilozu izler.

Cevap B (Mason, Murray and Nadel's Textbook of
Respiratory Medicine, 4. baski, 2005, s.1015)
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4. Siklikla lober pnémoniye neden olan etkenler igin
hangisi dogrudur?
a) Mycoplasma-Viriisler
b) S. pneumonia-Staphylococcus aureus
c) S. pneumonia-Klebsiella
d) Pseudomonas aeruginosa-Klebsiella
e) Staphylococcus aureus-Chlamydia

ACGIKLAMA: Pnoémoniler anatomik olarak lober
pndmoni, bronkopnémoni ve interstisyel pnémoni ola-
rak siniflandirilir. S. pneumonia ve Klebsiella siklikla
lober pnémoniye, virisler, Mycoplasma ve Chlamydia
interstisyel pnémoniye, Staphylococcus aureus ve
Pseudomonas aeruginosa ise bronkopnémoniye ne-
den olurlar.

Cevap C (Mason, Murray and Nadel’s Textbook of
Respiratory Medicine, 4. baski, 2005, s.922)

5. TNM siniflamasina gore asagidaki durumlardan
hangisi Evre IIB akciger kanserine uyar?
a) TIN1TMO
b) T3NOMO
c) TIN2MO
d) T3N1MO
e) TANOMO

ACIKLAMA: Akciger kanserinin TNM sistemine gore
evrelendirmesinde TIN1MO evre IIA, TIN2MO ve
T3N1MO evre llIA, TANOMO ise evre IlIB olarak nite-
lendirilir.

Cevap B (Arseven, Akciger Hastaliklari, 1. baski, 2002,
s.310)

6. Malign plevral efiizyona en sik neden olan organ
tiimori hangisidir?
a) Meme
b) Lenfoma
c) Akciger
d) Gastrointestinal sistem
e) Genitoliriner sistem

ACIKLAMA: Malign plevral efiizyonun en sik nedenleri
sirasiyla akciger kanseri (%37.5), meme kanseri
(%16.8) ve lenfoma (%11.5)dir.

Cevap C (Mason, Murray and Nadel’s Textbook of
Respiratory Medicine, 4. baski, 2005, s.1990)
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7. Asagidakilerden hangisi Lofgren sendromunun bir
bulgusu degildir?
a) Uveo-parotid
b) Ates
c) E. nodozum
d) Poliartrit
e) Bilateral hiler lenfadenopati

ACIKLAMA: Léfgren sendromu, 1946 yilinda sarkoidozlu
hastalarda tanimlanmis olup ates, poliartrit, bilateral
hiler lenfadenopati ve eritema nodozum ile karakterize
iyi prognoza sahip bir klinik tablodur.

Cevap A (Mason, Murray and Nadel's Textbook of
Respiratory Medicine, 4th ed, 2005, s.1638)

8. Brongektazi ile iligkisi olmayan sendrom hangisi-
dir?
a) San tirnak sendromu
b) Williams-Campbell sendromu
¢) Mounier-Kuhn sendromu
d) Dressler sendromu
e) Kartegener sendromu

ACIKLAMA: Dressler sendromu disindaki sendromlarin
bulgularindan biri bronsektazidir. Dressler sendromu,
infarktlis, operasyon veya travmaya bagh olarak mi-
yokarda karsi gelisen antikorlara bagh olarak plevral
ve perikardiyal eflizyon gelisimi ile karakterize bir pa-
tolojidir.

Cevap D (Arseven, Akciger Hastaliklari, 1. baski, 2002,
s.160, 353)

9. Asagidakilerden hangisi kronik alveolar hipoventi-
lasyona neden olmaz?
a) Poliomiyelit
b) Obezite
c) Asidoz
d) Miyastenia gravis
e) Kifoskolyoz

ACIKLAMA: Asidoz, hiperventilasyona metabolik
alkaloz ise hipoventilasyona yol acan metabolik bo-
zukluklardir.

Cevap C (Mason, Murray and Nadel’s Textbook of
Respiratory Medicine, 4. baski, 2005, s.2076, 2081)

10.Kiicilen akciger sendromuna (shrinking lung
syndrome) ve alveolar hemorajiye yol acan
kollajen doku hastaligi nedir?
a) Romatoid artrit
b) Skleroderma
c) SLE
d) Polimiyozit
e) Dermatomiyozit
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ACIKLAMA: Bu sendrom, parankim patolojisi olmaksi-
zin akciger grafisinde akciger hacminde azalma ve
bazallerde atelektazi ile karakterize bir durumdur.
Diyafragma kasinda zayifiga bagli olarak olustugu
dusunulmektedir.

Cevap C (Banis, Solunum Hastaliklar1 Temel Yaklagim,
1. baski, s.284)

11.Asagidaki durumlardan hangisinde diyafragma
tek tarafli olarak yiikselmez?
a) Obstriiktif amfizem
b) Pulmoner emboli
c) Diyafragma hernisi
d) Subfrenik apse
e) Pnomoni

ACGIKLAMA: Obstriktif amfizem ve astim diyafragmanin
iki tarafli olarak asagi dogru yer degistirdigi durumlar-
dir.  Yukarida belirtlen diger durumlarda ise
diyafragma yukselir yani yukariya dogru yer degistirir.

Cevap A (Numanoglu, Solunum Sistemi ve Hastaliklari,
1. baski, 2001, s.118, 119)

12.Asagidaki durumlardan hangisi bronkoalveolar
lavajda nétrofilik alveolit ile seyreder?
a) Berilyozis
b) ARDS
c) Sarkoidoz
d) Churg-Strauss sendromu
e) AIDS

ACIKLAMA: Berilyozis, AIDS ve sarkoidoz lenfositik,
Churg-Strauss sendromu eozinofilik alveolit yaparken
ARDS'’de nétrofilik bir alveolit s6z konusudur.

Cevap B (Numanoglu, Solunum Sistemi ve Hastaliklari,
1. baski, 2001, s.155)

13.Kronik obstriiktif akciger hastaliginda hava yolu
obstriiksiyonunun nedeni olan 2 hastalik hangisi-
dir?
a) Astim-Kronik bronsit
b) Amfizem-Astim
c) Brongektazi-Astim
d) Amfizem-Kronik bronsit
e) Amfizem-Pnémokonyoz

ACIKLAMA: Yukarida belirtilen hastaliklarda solunum
fonksiyon testinde obstriksiyon saptanabilir. Kronik
obstriktif akciger hastaligi terimi kronik bronsit ve am-
fizeme bagl hava yolu obstriiksiyonunu tanimlar.

Cevap D (Numanoglu, Solunum Sistemi ve Hastaliklari,
1. baski, 2001, s.379)
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14.Asagidakilerden hangisi astimin temel o6zellikle-
rinden degildir?
a) Bronsg asin duyarhligi
b) Reversibilite
c) Eozinofilik inflamasyon
d) Tedavi ile veya tedavisiz diizelebilen hava yolu
obstriiksiyonu
e) Parankimde biil-blepler

ACIKLAMA: Diger bulgular astimin temel 6zellikleri olup
bul-blepler siklikla KOAH olgularinda gérilur.

Cevap E (Numanoglu, Solunum Sistemi ve Hastaliklari,
1. baski, 2001, s.401)

15.Burun akintisi, isitme kaybi, eklem agrisi ve kanl
balgam yakinmalar ile bagvuran bir hastada ire
ve kreatinin diizeylerinde yiikseklik, hematiiri, ak-
ciger grafisinde bilateral yama tarzinda yogunluk
artiglar ve nodiiler lezyonlar saptaniyor. C-ANCA
testi pozitif bulunan bu hastada olasi tani nedir?

a) Churg-Strauss sendromu
b) Mikroskobik polianjit

c) Pauci immiin kapilarit

d) Hipereozinofilik sendrom
e) Wegener granulomatozu

ACIKLAMA: Wegener granulomatozu, Ust solunum yolu
(kulak-g6z-burun-bogaz), akciger ve bdbrek basta
olmak Uzere gok sayida organi tutan bir hastaliktir.
Hastaligin tanisi belirtilen bolgelerin tutulumu ile ka-
rakterize yakinma veya bulgularin varlidi ve bunun c-
ANCA pozitifligi veya biyopsi ile desteklenmesi ile el-
de edilir. Wegener granulomatozunda c-ANCA pozitif
iken A, B ve C siklarinda verilen hastaliklarda p-
ANCA pozitiftir. Hipereozinofilik sendromda ise her iki
ANCA’da negatiftir.

Cevap E (Mason, Murray and Nadel’s Textbook of
Respiratory Medicine, 4. baski, 2005, s.1462)

16.Asagidakilerden hangisi arka mediastende yerle-
sir?
a) Timoma
b) Lenfoma
c) Norojenik tiimor
d) Ektopik tiroid
e) Teratom

ACIKLAMA: Norojenik tumor harig diger dort patoloji de
6n mediasten yerlesimlidir 4T diye hatirlanir: Timus,
Tiroid, Teratom, Terriable lenfoma.

Cevap C (Numanoglu N, Solunum Sistemi ve Hastalikla-
ri, 2.baski, 2001, s.117)
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17.Swyer-James (Macleod) sendromu icin asagidaki
ifadelerden hangisi dogru degildir?
a) Tek tarafli saydam akciger vardir
b) Cocuklukta yutulan yabanci cisimlerden kay-
naklanir
c) Patolojide bronsiolit hakimdir
d) Hilusun gapi kiigiilmiis, dallanma azalmistir
e) Mediasten inspiryum filminde orta hattadir eks-
piryum filminde ise normal tarafa dogru yer de-
gistirir
ACIKLAMA: Cocuklukta gegirilen enfeksiyonlar, 6zellikle
adenoviris enfeksiyonlarina bagh gelisen diffuz
brongiolitler nedeniyle hava hapsi olup, o yari géguste
saydamlik artar.

Cevap B (Numanoglu N, Solunum Sistemi ve Hastalikla-
r1, 2.baski, 2001, s.108)

18.Akciger tiiberkiilozu tedavisinde asagidaki ifade-

lerden hangisi dogru degildir?

a) Guiniimiizde tek ilag tedavisi en iyi segenektir

b) Halen yeni olgularda tedavi 6 aya kadar inmistir

c) Rifampisinin birgok ilagla etkilegimi vardir

d) Etambutol kullanan hastalarda ilag toksisitesi
durumunda gérme alani muayenesi yapilmalidir

e) BCG asisinin koruyuculugu %60-80 arasinda
degismektedir

ACIKLAMA: Tiberkulloz basilleri icerisinde ilaglara di-
rengli suslar oldugu igin tek ilag kullaniminda bunlarin
sayisi ¢cogalir. Birden fazla ilagla yapilan kombine te-
davilerde bu ¢gogalma 6nlenir. Bu nedenle giinimiizde
tuberkiloz tedavisinde doértlu ilag kombinasyonu kul-
laniimaktadir. Tek ila¢ sadece profilakside kullanilabi-
lir, tedavide degil.

Cevap A (Numanoglu N, Solunum Sistemi ve Hastalikla-
r1, 2.baski, 2001, s.322)

19.Asagidakilerden hangisi obstriiktif uyku apnesi
(OUA) i¢in risk faktori degildir?
a) Obezite
b) ileri yas
c) Sigara
d) Benign prostat hipertrofisi
e) Cinsiyet

ACGIKLAMA: OUA’nIn yasli, sisman, horlayan erkeklerde
olmasi klasiktir. Bazi hastalarda enlrezis ve impotans
gorilse de benign prostat hipertrofisi obstriiktif uyku
apnesi icin bir risk faktori degildir.

Cevap D (Numanoglu N:Solunum Sistemi ve Hastalikla-
r1, 2. baski, 2001. S:470)
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1. Asagidakilerden hangisi tersiyer sifiliz lezyonu
degildir?
a) Endarteritis obliterans
b) Gom
c) Kondiloma lata
d) Aortit
e) Tabes dorsalis

ACIKLAMA: Kondiloma lata, sekonder sifilizin bir lezyo-
nudur. Vucudun 1hk, nemli bdlgelerinde (perianal bol-
ge, vulva, skrotum, meme altlari, antekibital ve
aksiller bolgeler, parmak aralari) gelisen deri renginde
sulantili, agrisiz, diz ylzeyli veya vejetif masere
papullerdir.

Cevap C (Wilke Topgu A. Enfeksiyon Hastaliklari.
2002;1:1125)

2. Asagidakilerden hangisi Weil hastaligi etkenidir?
a) Listeria monocytogenes
b) Borrelia burgdorferi
c) Leptospira interrogans
d) Treponema pertenue
e) Leptospira icterohaemorragiae

ACIKLAMA: Weil hastahidi kemiricilerin idrari ile
kontamine besin ve sulardan bulasir. Kiginin immin
durumuna bagli olarak klasik Weil hastaliginda, sarilik
ve deride kanamalar gorilir. Tanida, kobay
inokulasyonu, mikroskobik agliitinasyon testi ve
ELISA ile antikor aranmasi en gegerli yontemlerdir.
Tedavi, penisilin ve yogun destek terapisi seklindedir.

Cevap E (Wilke Topgu A. Enfeksiyon Hastaliklari.
2002;2:1760)

3. N. meningitidis ve H. influenzae’ya bagh gelisen
menenjitlerde, menenjit salginini engellemek igin
asagidaki antibiyotikten hangisi tercih edilir?

a) Rifampisin
b) Makrolid

c) Vankomisin
d) Gentamisin
e) Klindamisin

ACIKLAMA: Profilaksiye en kisa zamanda baslanmali-
dir. Her ikisinde de rifampisin tercih edilir. N.
menengitidis icin 600 mg/her 12 saatte 2 gln sire ile,
H. influenzae’da 600 mg/giin 4 glin sure ile verilir.

Cevap A (Leblebicioglu H. Giincel Bilgiler Isiginda Anti-
biyotikler. 1.baski. 2003. s.150)
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4. Asagidaki hepatit etkenlerinden hangisi Hepatit B
viriisu ile koenfeksiyon ve siiperenfeksiyona ne-
den olur?

a) Hepatit A viriisu
b) Hepatit C viriisii
c) Hepatit D virusu
d) Hepatit G virisiu
e) Hepatit E viriisii

ACIKLAMA: Hepatit D virsl, akut hepatit B virisu ile
birlikte koenfeksiyona, HBsAg tasiyicilarinda ise son-
radan eklenerek stiperenfeksiyona neden olur.

Cevap C (Balik . Viral Hepatit 2003. 1. baski. 2002.
5.243)

5. HUS asagidaki E. coli tiplerinden hangisinin bir
komplikasyonu olarak goriiliir?
a) ETEC
b) EIEC
c) EHEC
d) EAEC
e) EPEC

ACIKLAMA: Hemolitik Giremik sendrom (HUS), belirgin
mortaliteyle seyreden ciddi sistemik bir hastalktir.
Klasik triadi; mikroanjiyopatik anemi, bébrek yetmez-
ligi ve tiketim koagulopatisinin bir parcasi olan
trombositopenidir.

Cevap C (Wilson WR. Current. 2004. 5.553)

6. Asagidakilerden hangisi HIV’in yiizey glikoprotei-
nidir?
a) gp120
b) gp41
c) p24
d) p17
e) p7

ACGIKLAMA: HIV icin virion yapisma proteini, yuzey
glikoproteini gp120°dir. Yuzey proteini virisiun konak
alanindan ve onun antijenisitesinden sorumludur.

Cevap A (Wilson. Current. 2004. s.442)

7. Asagidakilerden hangisi ekzojen pirojen degildir?
a) Gram (-) bakterilerden salinan endotoksinler
b) Lipoteikoik asit
c) Peptidoglikan
d) Enterotoksin
e) TNFy
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ACIKLAMA: Ekzojen pirojenlere klasik 6rnek gram (-)
bakterilerin endotoksinleridir. Gram (+) bakteriler de
glgli ekzojen pirojenler uretirler ki bunlar lipoteikoik
asit, peptidoglikan, cesitli ekzotoksin ve enterotok-
sinlerdir.

Cevap E (Wilke Topgu A. Enfeksiyon Hastaliklari ve
Mikrobiyolgjisi. 2002;1:379)

8. Asagidaki ates tiplerinden hangisinde sabah-
aksam 1s1 farki 1°C’den fazladir ancak en disuk
diizeyinde bile normale inmez?

a) Febris cotinua

b) Febris intermittent
c) Febris remittent
d) Febris rekiirrens
e) Febris ondulens

ACIKLAMA: Febris remittent; sabah-aksam is1 farkinin
1°C’den fazla olup en disuk diizeyinde bile normale
inmeyen ates tipidir, diger adi bacakl atestir. Ust so-
lunum yolu enfeksiyonu, tiberkiloz, Lejyoner hastali-
g1, mikoplazma enfeksiyonlar ve Falsiparum malaria
da gozlenir.

Cevap C (Wilke Topgu A. Enfeksiyon Hastaliklari ve
Mikrobiyolojisi. 2002;1:383)

9. Asagidakilerden hangisi Bacillus anthracis’in
ozelliklerini tanimlar?
a) Hareketli, kapsiilsiiz, sporsuz
b) Hareketli, kapsiillii, sporsuz
c) Hareketsiz, kapsiilli, sporlu
d) Hareketli, kapsiilsiiz, sporlu
e) Hareketsiz, kapsiillii, sporsuz

ACIKLAMA: Bacillus anthracis, biiyik, comak seklinde,
kapsulli, Gram (+), mikroorganizmalardir. Endospor
in vitro Uretilen bakterilerde merkezi yerlesimlidir ve
basilde sigkinlik meydana getirmez. Kapsil klinik or-
neklerde izlenirken, kiiltirde gok 6zel sartlarda olusur.

Cevap C (Doganay M. Bacillus anthracis ve Diger
Bacillus Tiirleri. Willke TA, Séyletir G, Doganay M (e-
ditérier). infeksiyon Hastaliklari. ikinci baski, 2:1533-
1542, 2002)

10.Botulismusda asagidakilerden hangisi goriilmez?
a) Gorme bozuklugu
b) Solunum paralizisi
c) Biling kaybi
d) Ates
e) Kranial sinir palsileri

ACIKLAMA: Botulismusda agiz kurulugu, gérme bozuk-
lugu gorulur. Biling daima agiktir. Solunum paralizisi,

kranial sinir palsileri, kas gug¢suzligu, bulanti, kusma
gOruldr. Ates ve duyu kaybi yoktur.
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Cevap C (Ulutan F. Besin Zehirlenmeleri. Willke TA,
Séyletir G, Doganay M (editérler). infeksiyon Hastalik-
lar. Ikinci baski. 1:765-770, 2002)

11.Salmonella’y1 diger Gram (-) enterik basillerden
ayiran en 6nemli 6zellik hangisidir?

a) Laktoz negatif olmalari
b) H2S iiretmeleri

c) Hareketli olmalan

d) Koloni morfolojileri

e) Ureyi pargalamalan

ACIKLAMA: Salmonella’yi diger enterik basillerden
ayiran en 6nemli 6zellik laktozu fermente etmemeleri-
dir. Ayrica Salmonella’lar hareketli ve H.S (+) bakteri-
lerdir.

Cevap A (Erdem B. Salmonella tiirleri. Willke TA, Séyle-
tir G, Doganay M (editérler). Infeksiyon Hastaliklari.
ikinci baski, 2:1586-1596, 2002)

12.Asagidaki kolit etkenlerinden hangisinin yol agtigi
enfeksiyonda, diskida lokosit goriilmesi olagan
degildir?
a) Enteroinvaziv Escherichia coli
b) Camphylobacter jejuni
c) Entamoeba histolytica
d) Shigella flexneri
e) Salmonella enteritidis

ACIKLAMA: Amipli dizanteri tanisi digkida tipik hare-
ketli, eritrositleri fagosite etmis trofozoitler goriinerek
konulur. Tipik trofozoitleri tanimlayabilmek igin diski
hemen incelenmelidir. Diskida eritrositler yogun iken
I6kositlerin az olmasi, Charchot-Leyden kristalleri
ve kuimeler yapan eritrosit dizileri gértulmesi basilli di-
zanteriden ayrimda yardimci olabilir. Diger bakteriler
mukoza hasarina neden olurlar ve diskida I6kosit go-
raldr.

Cevap C (Aklan Z. Entamoeba Tlirleri. Willke TA, Séyle-
tir G, Doganay M (editbrler). Infeksiyon Hastaliklari.
ikinci baski, 2:1901-1907, 2002)

13.Asagidakilerden hangisi A vitamini emilimini
bozar?
a) Necator americanus
b) Giardia intestinalis
c) Entamoeba histolytica
d) Ancylostoma duodenale
e) Entamoeba coli

ACIKLAMA: Giardiasis enfeksiyonu asemptomatik
seyredebilmesine ragmen, duodenal ve jejunal muko-
zada disik dereceli enflamasyona sekonder kript
hipertrofisi, villi6z atrofi ve epitel hiicre hasarina yol
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acabilir. Bunun sonucunda sulu, kéti kokulu ve yag
ve yagda eriyen vitaminlerin emilim bozuklu  gu
sonucu yag icerigi artmis gayta olusur.

Cevap B (Aklan Z. Giardia lamblia. Willke TA, Soyletir G,
Doganay M (editorler). Infeksiyon Hastaliklari. fkinci
baski, 2:1908-1909, 2002)

14.HBV enfeksiyonu geciren bir hastanin, kronik
HBV tasiyicisina superenfeksiyon veya yeni HBV
enfeksiyonu ile birlikte koenfeksiyon oldu  gu asa-
gidakilerden hangisi ile anla  silir?
a) HBsAg
b) Anti-HBc IgM
c) HBeAg
d) Anti-HBs IgM
e) Anti-HBs 1gG

ACIKLAMA: HBsAg hem yeni enfeksiyon hem de kronik
taslyicida mevcuttur. HbeAg'i de her ikisini gosterebi-
lir. Anti-HBs antikorlari her ikisinde de bulunmaz. Anti-
HBc IgM yeni bir enfeksiyonda bulunurken, kronik ta-
slyicilarda gorilmez.

Cevap B (Bilgic A, Ozacar T. Hepatit D Virusu. Willke
TA, Soyletir G, Doganay M (editorler). infeksiyon Has-
taliklari. /kinci baski, 2:1370-1376,2002)

15.Asagidaki a silardan hangisi canh viris a  sisidir?

a) Kizamik asisi

b) Kuduz a sisi

c) Hepatit A a sisI
d) Polio (Salk) a sisi
e) Tetanoz asisi

ACIKLAMA: Canli asilar genelde tek doz uygulama ile
omir boyu bagisiklik birakabilen gugli asilardir. Ki-
zamik, kizamikgik, kabakulak, sucicegi, polioviris,
adenoviriis, sarl humma asilari canli agilardir. Olu vi-
ris ya da viral yap! asilar arasinda polio (salk), ku-
duz, influenza, hepatit A, hepatit B ve grip asilari sayi-
labilir. Tetanoz agsisi toksoid asidir.
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Cevap A (Cokca F, Topcu A W. Immunoprofilaksi. Willke
TA, Soyletir G, Doganay M (editorler). infeksiyon Has-
taliklari. /kinci baski, 1:364-374, 2002)

16.EBV disinda enfeksiyoz mononikleozis benzeri
hastalik yapabilen viriis a gagidakilerden hangisidir?
a) Rinovirls
b) Herpes simpleks virts
¢) Sitomegalovirts
d) Rubella virtisu
e) Adenovirlis

ACIKLAMA: Sitomegaloviriis enfeksiydz mononukleozis
benzeri hastalik yapabiir. Ayirim genellikle heterofil
antikorlarin olmamasi ile yapilir. Hastaligin olusumu
spontan olarak veya kan transfizyonundan sonra bil-
dirilmistir. CMV bu hastalarda periferal kan l6kositle-
rinden izole edilmigtir.

Cevap C (Gunhan C. Cytomegalovirus. Willke TA, Soy-
letir G, Doganay M (editérler). infeksiyon Hastaliklari.
jkinci baski, 2:1191-1196, 2002)

17. Sigirlan enfekte eden, insanlarda hastalik yapabi-
len, kultirlerde %5-10 CO ;e ihtiya¢ duyan, tiyo-
ninle inhibe olup, erithiol adli maddeye afinitesi
olan bakteri hangisidir?

a) Pastorella multocida

b) Yersinia enterocolitica

c) Bordetella bronchiseptika
d) Listeria monositogenez
e) Brucella abortus

ACIKLAMA: Brucella Gram (-) zoonotik bir basildir.
Sigirlarin  plasentasinda bulunan erithiol'e afinitesi
vardir. Bu nedenle sigirlarda du siiklere sebep olur.
insanlarda RES hiicrelerinde intraseliller cogalir ve
lokalize granulomlar yapar. Tanida kiltir, biyopsi,
serolojik testlerden yararlanilir.

Cevap E (Sumerkan B. Brucella Turleri. Willke TA, Soy-
letir G, Doganay M (editérler). infeksiyon Hastaliklari.
ikinci baski, 2:1647-1652, 2002)
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1. Asagida belirtilen hormonlardan hangisi surrenal

bezinin medulla boéliimiinden salgilanir?
a) Kortizol

b) Kortikosteron

c) Adrenalin ve noradrenalin

d) Aldosteron

e) Ostrojenler

ACIKLAMA: Adrenal korteks 3 6nemli steroid sinifi

iretir;

1) Glukokortikoidler

2) Minerolokortikoidler

3) Adrenal androjenler

Dogal olarak olusan katekolaminler; NE, Epinefrin,
Dopamin’dir. Her Ug¢u de santral sinir sisteminde
noérotransmiter olarak gorev gorir. Bir ¢ift insan ad-
renal bezinde adrenal mediller kromafin dokusu 1 g
agirlikta olup yaklasik 6 mg katekolamin igerir. Ad-
renalin ve noradrenalin adrenal medulladan salgila-
nir.

Pregangliyonik sempatik sinirlerden asetil kolin (AK)
ile stimile edilen katekolamin sekresyonu, kromofin
vezikil membrani ile hiicre membraninin birlesme-
sini tetikleyen kalsiyum influksundan sonra olusur.
Bu birlesme noktasinda hiicre membraninin erimesi
ve vezikllin kapsadidi erimis icerigin ekstraselller
alana ¢ikmasi, ekzositoz surecini tamamlar.

Cevap C (Harrison l¢ Hastaliklari Prensipleri cilt-1 s.440)

2. Hiperpotasemi asagida belirtilen hangi durumda

goruliir?

a) Primer hiperaldosteronizim
b) Surrenal yetmezligi

c) Kusma

d) Coliyak hastalig

e) insiilin tedavisi

ACIKLAMA: Hiperkalemi nedenleri,

1) Bobrek yetmezIigi

2) Distal akimin azalmasi

3) Potasyum saliniminin azalmasi
A) Na* geri emiliminin azalmasi,

-Primer hipoaldosteronizm; adrenal yetersizlik,
adrenal enzim eksikligi,

a-21-Hidroksilaz

b-3B-hidroksisteroid dehidrogenaz
c-Kortikosteron metil oksidaz

-Sekonder hipoaldosteronizm

a- Hiporeninemi

b- ilaglar; ACE inhibitérleri, NSAIi, Heparin

160

-Aldosterona direng;
a- Aldosterona direng; - Pstdohipoaldosteronizm
- TUbulointerstisyel hastalik
- llaglar (K+ tutucu ditiretikler,
Trimetoprim, Pentamidin)
B) Klor geri emiliminin artmasi,
1) Gordon hastaligi
2) Siklosporin

Cevap B (Harrison Ig Hastaliklari Prensipleri, cilt-1 5.281)

3. Endemik guatri olan hastalarin tiroid hormon dii-

zeyleri asagidakilerden hangisine uyar?
a)T3N, T4N, TSHN

b) T3 diisiik, T4 disiik, TSH yiiksek

c) T3 yiiksek, T4 diisiik, TSH N

d) T3 yiiksek, T4 yiiksek, TSH diisiik

e) T3 yiiksek, T4 yiiksek, TSH yiiksek

ACGIKLAMA: Guatr, blylumis tiroid bezi anlamina gelir.

Biyosentetik defekt ve iyot eksikligi, tiroid hormon sen-
tezinin azalmig etkinligi ile birliktedir ve kompansatuvar
bir mekanizma olarak bloke olmus hormon sentezinin
Ustesinden gelme igin tiroid buylUmesinin uyariimasini
saglayacak TSH sentez artisina neden olur.

Diffiz Non-toksik (basit) Guatr, Nodil ve hiperti-
roidizm yoklugunda diffiiz tiroid biiylimesinin gelisme-
sine DNTG denilir.

DNTG en sik olarak iyot eksikligine bagl geligir. Po-
pulasyonun %5'ini etkiledigi zaman endemik guatr
olarak alandiriir. Endemik olmayan bdlgelerde
sporadik guatr gelisir ve nedeni bilinmemektedir.
Otoimmin hastalik prevalansinin daha blylk olmasi
ve gebelikten dolay! iyot ihtiyacinin daha fazla olmasi
nedeni ile kadinlarda guatr daha sik goralir.

TSH siklikla normal veya hafif artmistir. Bu diger
kompansatuvar yollarin aktivasyonunu ve TSH'ya
artmis duyarlihga isaret eder.

Klinik; Tiroid fonksiyonlar korunmus ise ¢odu guatr
hastas|I asemptomatiktir. Kist veya nodl icine kanama
ani ve siddetli agri ve siglige neden olur. Tiroid fazla
blylumdus ise trakeaya ve 6zofagusa basiya neden olur.
Substernal guatr torasik girisi tikayabilir.
Pemberton belirtisi, tiroidin torasik giriste oldugu-
nu gosteren ve kollarin basin lzerine kaldiriimasi
ile birlikte ylizde konjesyon, eksternal juguler
vende obstriiksiyon bulgulari ile birlikte bayginhk
semptomlarinin olmasina verilen isimdir.

Ozellikle iyot eksikligi olan bélgelerde (endemik)
goriilen guatrda T4’iin T3’e konversiyonu artmis
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olup, normal TSH ve artmig T3 ile birlikte azalmig
T4 degeri saptanir.

Cevap C (Harrison ¢ Hastaliklari, Cilt 2, 5.2077)

4. Hipertansiyon, hipokalemi ve baskilanmig plazma

renin aktivitesi saptanan hastalarda ayirici tanida
hangi hastalik diistiniilmelidir?

a) Primer hiperaldosteronizm
b) Cushing sendromu

c) Meyan kokii igilmesi

d) Liddle’s sendromu

e) Addison hastaligi

ACIKLAMA: Primer hiperaldosteronizm:

Aldosteron Ureten adrenal adenom durumunda, asiri
ve uygunsuz aldosteron yapimi gelisir. Cogu olguda
kiiclk ve tek tarafli adenom bulunur.

K/E =2

Genellikle 30-50 yaslar arasinda olugur ve segilme-
mis hipertansif vakalarin yaklasik olarak %1'inde bu-
lunur.

Primer aldosteronizimin klinik ve biyokimyasal 6zellik-
leri olan birgok hastada cerrahi sirasinda soliter bir
adenom bulunmaz. Gergekte hastalarda bilateral ad-
renal hiperplazi bulunur. Belirti ve Bulgular;
progresif olarak vicut potasyumu azalir ve
hipopotasemi gelisir. Buna bagh olarak kas gugsuzlu-
gu ve halsizlik gelisir. Poliliri Griner konsantrasyon ye-
teneginde bozulma nedeni ile olur ve siklikla polidipsi
ile birliktedir. Cogu hastada siddetli olabilen diyastolik
hipertansiyon ve bas agrisi olur.

EKG ve radyografide sol ventrikiil genislemesi
bulgulari vardir. Bunun ile birlikte sol ventrikiil
hipertrofisi bulgulari sol ventrikiil hipertrofisi,
esansiyel hipertansiyonlu bireyler ile karsilagti-
rildiginda kan basinci diizeyleri ile uyumsuzdur.
Aldosteronoma cikarilsa bile hipertansiyon
gerileyemiyebilir fakat hipertrofi geriler. EKG’de
hipopotaseminin bulgusu olan 'U' dalgasi,
kardiyak aritmi ve erken vurular goriiliir. Berabe-
rinde konjestif kalp yetmezligi, tromboflebit,
renal hastalik yok ise 6dem karakteristik olarak
yoktur.

Proteiniri primer aldosteronizmli hastalarin %50'sinde
olusabilir. Renal yetmezlik olgularin %15'inden fazla-
sinda geligir. Asirn aldosteron salinimi hipertansif et-
kinin diginda kardiyak hasar yapar.

Laboratuvar;

-idrar pH'si metabolik alkolozu kompanse temek igin
amonyum ve bikarbonat iyonlarinin asiri sekres-
yonundan dolayi nétral ya da alkalidir.

-Hipopotasemi olur.

-Hipernatremi gérulir.
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Cevap A (Harrison i¢ Hastaliklari, Cilt 2,s.2095)

5. Asagidaki laboratuvar

bulgularindan hangisi

Cushing sendromunda goriilmez?

a) Glukoz intoleransi

b) Hiperkalsemi
c) Hiperkalsiiiri
d) Lenfopeni

e) Eozinopeni

ACIKLAMA: Cushing sendromunun sebebleri,

Hipofizer ACTH'nin asiri Uretimine sekonder adrenal

hiperplazi;

a) Hipofizo-hipotalamik disfonksiyon

- ACTH ve CRH olusturan non-endokrin (bronkojenik
karsinom, timus karsinoidi,
bronsiyal adenom) tlimorlere sekonder hipofizier

pankreas karsinomu,

ACTH olusturan mikro veya makroadenom
b) Adrenal makronodiler hiperplazi

c) Adrenal mikronodiiler hiperplazi

- Sporadik famiyal (Carney Sendromu)

d) Adrenal neoplazi
- Adenoma
- Karsinoma

e) Ekzojen, iyatrojenik nedenler

- Uzun siire glukokortikoid kullanimi

- Uzun stire ACTH kullanimi

Cushing sendromunun belirti ve bulgulari;

Belirti ve semptomlar Hastalardaki %
Sentripedal obezite 97
Artmig agirhk 94
Halsizlik ve yorgunluk 87
Hipertansiyon 82
Hirsutizm 80
Amenore 77
Genis menekse deri striasi 67
Kisilik degisiklikleri 66
Ekimoz 65
Proksimal miyopati 62
Odem 62
Polidiri, polidipsi 23
Klitoris hipertrofisi 19

Cocuklarda Cushing sendromunun en sik nedeni
adrenal karsinomdur.

Cusing hastaligi ile Cushing sendromunun farkla-
n; Cushing hastaliginda  hiperpigmentasyon,
hirsitismus, akantozis nigrikans gortlmesidir.
Laboratuvar; hipopotasemi, alkoloz, hiperkalsitri,
tas, glukoz intoleransi, granilositoz, lenfopeni ve
polistemidir.

Cushing sendromunda glukokortikoid salinimina bagl
olarak bagirsaklarda kalsiyum emilimi azalir. Bu has-
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talarda hipokalsemi gorulr.
Cevap B (Harrison lg Hastaliklari, Cilt 2,5.2091)

6. Asagida Tip-2 diyabet tedavisinde kullanilan oral

antidiyabetik ilaglardan olan “Biguanidler’lerin
ozellikleri verilmistir. Yanlis olani igaretleyiniz.

a) iskelet kasinda insiilinle uyarilmig glukoz trans-
portunu artinirlar

b) Pankreastaki Beta hiicre vezikiillerinden insiilin
salgilanmasini artirirlar

c) Hepatik glukoz iiretimini azaltirlar

d) Bagirsaktan glukoz emilimini azaltirlar

e) istahi azaltirlar

ACIKLAMA: Biguanidler; metformin bu sinif ajanlarin

temsilcisidir. Hepatik glukoz Uretimini azaltir. Periferik
glukoz kullanimini hafif dercede dizeltir. Metformin
plazma glukoz dlzeyini ve insilin duzeylerini disurar,
lipid profilini iyilestirir ve hafif bir kilo kaybi saglar. Ba-
girsaktan glukoz emilimini azaltir, istahi azaltir.

Bazi hastalarda gastrointestinal yan etkiler yapar:
anoreksi, diyare, bulanti, metalik tad. Bu ilag karaciger
hastaligi olanlar ve alkol kullananlarda kullaniimamalidir.

Cevap B (Harrison Ig Hastaliklari, Cilt 2,5.2077

10.Agrisiz (sessiz veya subakut lenfositik) tiroiditte

gelisen hipertiroidinin tedavisinde asagidakiler-
den hangisi daha ¢ok uygundur?

a) Propiltiourasil

b) Radyoaktif iyot ablasyonu

c) Subtotal tiroidektomi

d) Beta-blokerler

e) Antibiyotikler

ACIKLAMA: Altta yatan otoimmin tiroid hastaligi olan

hastalarda olusur. Tiroitte hassasiyetin az olmasi ve-
ya olmamasi disinda klinik gidisi subakut tiroidite
benzer. Bu durum siklikla gebelikten sonra 3-6 ayda
olusur ve buna postpartum tiroiditis denilir. Tipik ola-
rak bu hastalar 2-4 haftada sonlanan tirotoksikozis fa-
z1 gegirirler. Ardindan iyilesme olur. Baglangicta RAI
uptake’i azalmigtir. Hastalarda normal ESR ve TPO
antikorlarinin varhigi ile subakut tiroiditisten ayrilir.
Sessiz guatr igin glukokortikoid tedavisi endike degil-
dir.  Qiddetli tirotoksik semptomlar 20-40 mg
propranolol ile kontrol altina alinabilir. Hipotiroidizm
fazinda tiroksin replasmani gerekebilir.
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Cevap D (Harrison I¢ Hastaliklari Prensipleri s.20759

11.Asagidakilerin hangisi Diabetes mellitus’a yol
acan nedenler arasinda sayillamaz?
a) Kistik fibroz
b) Proteaz inhibitorleri
c) Niasin
d) Eroin
e) Beta-blokerler

ACGIKLAMA: Dogru cevap eroindir. Koma durumunda
hipoglisemi gelisir. Bagimlilik yapan maddelerden sa-
dece kokainin kan sekerini yukseltebildigi digerlerinin
hipoglisemiye egilim yaptigi bilinmelidir. Antilipide-
miklerden niasinin ve AIDS tedavi ilaglarindan proteaz
inhibitdrlerinin glisemiyi arttirabildigi hatirlanmalidir.

Cevap D (Merck Manual Online Medical Library 2006-
2007 Published by Merck Research Laboratories
DIVISION OF Merck & Co., Inc. Whitehouse Station,
http://www.merck.com/mmpe/index.html  http://www.
merck. com/mmpe/sec12/ch158/ch158b.htm).

12.Diferansiye tiroid kanseri nedeniyle 1-131 ile
ablasyon tedavisi uygulanacak hastalarda tedavi-
nin etkinligini azaltmayan ilag hangisidir?
a) Propranolol
b) Amiodaron
c) Siilfonamid
d) Lugol
e) Propiltiyourasil

ACIKLAMA: Radyoaktif iyot tedavisi alacak hastalarda
tiroid dokusunun iyot tutulumunu etkileyen ilaglarin ve
gidalarin  kesilmesi gerekir. Sayilan ilaglardan
propranolol digindakiler iyot tutulumunu etkilemekte-
dir. Propranolol periferde T4’lin aktif T3‘e donlsimu-
ni etkiler ama tiroid dokusundaki iyot tutulumuna et-
kisi yoktur. Bu nedenle propranololin kesilmesi ge-
rekmez. Kesilecek ilaglarin listesi Turkiye Nukleer Tip
Dernegi’'nin kilavuzunda tablo olarak verilmistir.

Cevap A (Flak SA, Thyroid Disease: Endocrinology,
Surgery, Nuclear Medicine, and Radiotherapy, 2.
baski, s. 29-52; Yiiksel D, Argon M, Atasever T, Ce-
len YZ, Kabasakal L, Karayalgin B, Kir KM, Ozdogan
O, Ozkilig H, Sari O, Tiirkmen C, Varoglu E, Yapar
AF, Yiiksel M, Diferansiye tiroid kanserlerinde
radyoaktifiyot (I-131) ablasyonu ve tedavisi uygulama
kilavuzu. Turk J Nucl Med 2001: 10;S23-S27)
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1. idiyopatik trombositopenik purpura (iTP) ile ilgili

olarak agsagidakilerden hangisi yanlistir?

a) Trombosit sayisi <50x10°/L olan tiim hastalarda
ilk segenek olan steroid tedavisi baglanmalidir

b) intravendz immiinglobulin tedavisi, yanitin ge-
cici olmasi nedeniyle intrakranial kanama,
gastrointestinal kanama, hematiiri ve acil cer-
rahi gerektiren durumlarda tercih edilmelidir

c) Ozellikle geng hastalarda kemik iligi incelemesi
tani igin sart degildir

d) ITP tanisi diger trombositopeni nedenlerinin
diglanmasi ile konur

e) Antiplatelet antikorlarin negatif olmasi ITP tani-
sini ekarte ettirmez

ACIKLAMA: iTP, artmis trombosit tiiketimine bagl
gelisen trombositopeni nedenleri arasinda en sik go-
rulenidir. Otoimmun bir hastalik olup hastalarin bir
kisminda antiplatelet antikorlar tespit edilebilir. Tani
diger trombositopeni nedenlerinin diglanmasi ile ko-
nur. izole trombositopenisi olan ve klinik olarak iTP
ile uyumlu olan 6zellikle geng hastalarda kemik iligi
incelemesi sart degildir. iITP’de kanamas! olan has-
talarda tedavi vermek gerekir. 50.000 lizerindeki de-
gerlerde kanama beklenmez iken 20.000-50.000 a-
rasindaki degerlerde travma sonrasi kanamalar goé-
rulebilir.  20.000 altindaki degerlerde, Ozellikle
10.000 altindaki degerlerde kanama riski daha yuk-
sektir. Tedavide ilk segenek steroiddir. IVIg etkisi
hizli olmasina karsin etki siiresi 3-4 hafta kadardir.
Bu nedenle hayati tehdit eden kanamalarda kulla-
nilmalidir.

Cevap A (Diz Kiigiikkaya R, Gushiken, Lopez JA.
Thrombocytopenia. Williams Hematology, 7th ed,
Chapter 110, p.1749-1783)

2. Asagidakilerden hangisi polisitemia vera tani kri-
terlerinden degildir?
a) Lokositoz
b) Trombositoz
c) Splenomegali
d) Uygunsuz artmis serum eritropoietini
e) Artmis I6kosit alkalen fosfataz boyasi skoru

ACIKLAMA: Polisitemia vera, eritrositlerin asiri ¢ogal-
masi ile birlikte trombosit ve I6kosit sayisinin da artti-
g1 malign klonal bir hematolojik hastaliktir. Bu hasta-
larda eritropoez eritropoietine hassastir, hatta hicre
kiltarlerine eritropoietin ilave edilmeden bile eritrosit
yapimi olmaktadir. Polisitemia vera hastalarinda
eritropoietin dlzeyleri dusiktir. Yiksek oldugunda
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uygunsuz eritropoietin salinimina bagli sekonder
eritrositoz  yapan hastaliklar dusundlir.  Oysa
polisitemia vera primer eritrositozdur.

Cevap D (Kasper DL, Braunwald E, Fauci SA, et al.
(eds). Harrison’s Internal Medicine, Spivak LJ.
Polycytemia vera and other myeloproliferative
diseases, 16th ed, 2005, p.626-31)

3. Asagidakilerden hangisi esansiyel trombositoz
tanisinda kullanilan kriterlerden degildir?
a) Splenomegali
b) Normal eritrosit kitlesi
c) Ph kromozomunun negatif olmasi
d) Kemik iliginde demir boyasinin olmamasi
e) Kemik iliginde miyelofibrozisin olmamasi

ACGIKLAMA: Trombositoz nedenleri sekonder ve primer
olarak ikiye ayrilir. Primer trombositoz malign klonal
hematolojik  bir hastaliktir. Esansiyel (primer)
trombositoz tanisi konulurken sekonder trombositoz
yapan nedenlerin ekarte edilmesi gerekmektedir.
Demir eksikliginde demir boyasinin yani depo demiri-
nin olmamasi tani koydurur. Demir eksikligi sekonder
trombositoza neden olur. Dolayisi ile primer
trombositoz tanisi konulurken hastada demir eksikligi
olmamasi gerekmektedir.

Cevap D (Kasper DL, Braunwald E, Fauci SA, et al.
(eds). Harrison’s Internal Medicine, Spivak LJ.
Polycytemia vera and other myeloproliferative
diseases, 16th ed, 2005, p.626-31)

4. Arsenik trioksit tedavisinin halen basan ile kulla-
nildigi hematolojik kanser asagidakilerden hangi-
sidir?

a) Akut eritrolosemi

b) Akut monoblastik I6semi

c) Akut promiyelositer I6semi
d) Akut megakaryositik 16semi
e) Akut miyelomonositer I6semi

ACIKLAMA: Cin tibbinin diinya tibbina armagan ettigi
iki ilag vardir. Birisi retinoik asit, digeri ise arsenik
trioksittir. Akut promiyelositer |6semide promiyelositlerin
olgunlagsmasini dolayisi ile remisyonu saglamaktadir.
Retinoik asit ilk, arsenik ise ikinci segenek olarak ba-
sari ile kullaniimaktadir.

Cevap C (Kasper DL, Braunwald E, Fauci SA, et al.
(eds). Harrison’s Internal Medicine, Wetzler M, Byrd
CJ, Bloomfield DC., Acute and chronic myeloid
leukemia, 16th ed, 2005, p.631-41)
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5. Tiroid karsinomlan icin asagidakilerden hangisi

yanhstir?

a) Cerrahi yaklasim olarak total ve totale yakin
tiroidektomi yapilmalidir

b) Rezidii saptanan papiller tiroid kanser vakalari-
na radyoaktif iyot 131 ile tedavi verilmelidir

c) En koétii prognozlu olanlar andiferansiye tiroid
karsinomlaridir

d) tiroid lenfomalarin tedavisinde kemoterapi ve
radyoterapi kullanihr

e) Radyoaktif iyot 131 tedavisine yanit veren vaka-
larda tedaviye eksternal radyoterapi de eklen-
melidir

ACIKLAMA: Eksternal radyoterapi, iyot 131 tutmayan
vakalarda uygun bir tedavi segenegidir.

Cevap E (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.535)

6. Cilt karsinomlarn igin asagidakilerden hangisi

yanhistir?

a) Cogunukla cerrahi ilk tedavi segenegidir

b) Burun gevresi, géz kapagi ve kulak yerlesimli
karsinomlarda radyoterapi ilk secenek olmalidir

c) Bazal hiicreli cilt karsinomlarinda uzak organ
metastazi sik olarak gorulir

d) Skuamoéz hiicreli karsinomlar, epidermisteki
keratinositlerden gelisir

e) Skuamoz hiicreli karsinomlar genellikle, bazal
hiicreli kanserlerden daha agresif seyirlidir

ACIKLAMA: Bazal hicreli karsinomlarin uzak organ
metastazi ¢ok nadir (%0.01) gordldr, bu organlar da
kemik, akciger ve karacigerdir.

Cevap C (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.565)

7. Kiiglik hiicreli olmayan akciger kanseri igin agsag-

dakilerden hangisi yanhsgtir?

a) Erken evre vakalarin tedavisinde ilk segenek
cerrahidir

b) Erken evre vakalarda cerrahi uygulanamiyorsa
kemoterapi ikinci tedavi se¢enegidir

c) Evre IllI-B vakalarda radyoterapi ve kemoterapi
tedavide kullanilir

d) Beyin metastazi yapmis vakalarda, kranial pal-
yatif radyoterapi uygulanir

e) Mediastinal lenf nodu metastazi saptanmig va-
kalara cerrahi sonrasi radyoterapi ve kemote-
rapi uygulanir

ACIKLAMA: Erken evre vakalarda cerrahi uygulanami-
yorsa (medikal inoperabl veya hasta kabul etmiyorsa),
ikinci secenek radyoterapi olmaldir.

Cevap B (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.582)
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8. Testis karsinomlari i¢in verilenlerden hangisi yan-
hstir?

a) En sik goriilme yasi 15-35 yil arasidir

b) Primer tedavisi radikal inguinal orgiektomidir

c) Seminomlarin prognozu kétudiir (5 yilhk sagka-
lim %20 civarindadir)

d) Alfa fetal protein (AFP) ve beta human koryonik
gonodotropin (8-HCG) tiimor marker’t olarak
kullanilir

e) Seminomlar, radyasyona ¢ok duyarh tiimoérler-
dir

ACIKLAMA: Seminomlarin genel olarak prognozlari gok
olumludur, evre I'de 5 yillik sagkahm %100, evre II'de

%97 ve evre lII'te %70’lerdedir.

Cevap C (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.728)

9. Hangisi Burkitt lenfomada onkogen olarak rol
oynar?
a) bcl-2
b) berl-abl
c) myc
d) ras
e) fos

ACIKLAMA: Burkitt lenfoma (BL): Hodgkin disi
lenfomalarin agresif davranis gosterenlerinden biri-
dir. Siklikla ekstranodal tutulum gdstermekle birlikte
bazen de akut Idsemik bir tablo ile seyreder. BL'yi
olusturan hicreler monomorfik gérinumlu, bazofilik
stoplazmali, orta blytklikteki B kdkenli hiicrelerdir.
Myc geninde translokasyon ve disregulasyon go6-
rilmesi BL’de saptanan diger énemli bir 6zelliktir.
EBV genomu ise olgularin bir kisminda saptan-
maktadir.

Cevap C (Jaffe ES, Haris NL, Stein H, Vardiman JW.
WHO classification tumours of haematopoietic and
lymphoid tissue, 2001)

10.Asagidakilerden hangisi mide Ca’da risk artisina
yol agmaz?
a) Tuzlanmis et veya balik titketimi
b) Gidalarda bulunan yiiksek nitrat igerigi
c) Helikobakter pylori enfeksiyonu
d) Sigara igimi
e) Yuksek sosyal sinifa mensup olma
ACIKLAMA: Mide Ca igin risk faktorleri:

A) Kesin/tarama onerilen risk faktorleri
¢ Familyal adenomatdz polipozis
e Gastrik adenom
e Displazi
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B) Kesin risk faktorleri:
e H. pylori enfeksiyonu
¢ Kronik atrofik gastrit
¢ intestinal metaplazi
¢ Herediter nonpolipozis kolorektal kanser
e Postgastrektomi
¢ Mide kanserli hastalarin 1. derece yakinlari
C) Olasi risk faktorleri:
e Peutz-Jeghers sendromu
e Sigara icilmesi
e Dusuk doz aspirin kullanimi
e Yuksek tuz igerikli beslenme
¢ Yesil meyve ve sebzenin az yenilmesi
e Pernisy6z anemi
e Dusuk askorbat alimi
D) Diisiik olasilikh risk faktorleri:
e Dusuk sosyoekonomik durum
e Menetrier hastaligi
e Gastrik Ulser
E) Tartismali/siipheli risk faktorleri:
e Yuksek alkol tuketimi
e Hiperplastik/fundik polipler
Cevap E (Asghar RJ, Parsonnet J. Helicobacter pylori

and risk for gastric adenocarcinoma. Semin Gastro-
intest Dis 2001,12:203-208)

11.Mide Ca’nin tanisinda asagidakilerden hangisi

yanhstir?

a) Cift kontrast baryumlu grafi ile ¢ok kiigiik (<5
mm) lezyonlarda bile %75 dogru tani konulabilir

b) Ust GiS endoskopisi ile %95’ten fazla dogru ta-
ni konuldugu rapor edilmistir

c) Endoskopik USG (EUS) lezyon derinliginin ve
lenf nod statusunun degerlendiriimesinde
CT’den daha degerlidir

d) Uzak metastazlarin degerlendiriimesinde CT
degerli bir tani aracidir

e) Laparatomi ile hastalarin %50’si CT ile tespit
edilenden daha ileri hastalikli olarak bulunur

MEDITEST Cilt 20, Sayi 3, 2011
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ACIKLAMA: Gelismis tani yontemlerinin olmasina kar-
sin, mide kanserlerinin erken tanisinda henliz dnemli
bir basar saglanmis degildir. Erken evredeki olgularin
yakalanmasindaki tek sans endoskopik ydntemlerin
uygun ve erken kullaniimasidir.

Endoskopik ve radyolojik tani yontemleri: Ozellikle
fleksibl endoskoplarin gelismesiyle mide kanserlerinin
erken tanisinda blylk bir asama katedilmistir ve
multipl biyopsilerle tani orani %95'in (zerindedir.
Sitolojik inceleme igin endoskopik firgalarla da hiicre
orneklemesi yapilabilir. Erken mide kanserlerinin tani-
sinin konmasi i¢in endoskopiye yardimci olarak bo-
yama yontemleri (chromoscopy) uygulanabilir. Bar-
yumlu ¢ift kontrast grafiler tani i¢in degerli olmak-
la birlikte doku tanisi saglanamadigindan bu yon-
tem endoskopi ile mutlaka desteklenmelidir. Ozel-
likle dijital radyografilerin sensitivitesi %75 spesifitesi
%90 civarindadir

Transabdominal ultrasonografi ile timor %40 ve lenf
nodu %65 dogruluk ile saptanabilmektedir. Endosko-
pik ultrasonografi son yillarda gelistirilen ve gittikge
yayginlasan bir tanisal yontemdir.

Bilgisayarli tomografi, spiral tomografi ve arteriografi
gibi yontemler timor evrelemesinde ve prognoz tayi-
ninde kullaniimaktadir.

Cevap A (Asghar RJ, Parsonnet J. Helicobacter pylori
and risk for gastric adenocarcinoma. Semin Gastro-
intest Dis 2001,12:203-208)

12.Asagidakilerden hangisi hepatoseliiler Ca’da
goriilen paraneoplastik sendromlardandir?
a) Hiperglisemi
b) Eritrositozis
c) Hipokalsemi
d) Hipokolesterolemi
e) Hipotermi

ACIKLAMA: Hepatoseliiler Ca’da gorilen paraneo-
plastik sendrom eritrositozdur. Eritrositoz ayrica; bob-
rek kanserleri, serebellar hemanjiyoblastom ve
feokromasitomada da paraneoplastik sendrom olarak
gOruldr.

Cevap B (Devita, Cancer Principles and Practice of
Oncology, 5.baski, s.1093)
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1. Wallenberg sendromu hangi arter sulama alanin-
daki lezyonlara bagh olarak goruliir?

a) Posterior serebral arter

b) Posterior serebellar arter

c) Anterior inferior serebellar arter
d) Anterior serebral arter

e) Posterior inferior serebellar arter

AGIKLAMA: Lateral Medulla Oblangata infakti
(Wallenberg sendromu): Vertebral arterin
intrakraniyal kisminin veya A.cerebellaris posterior
inferiorun (PICA) tikanmasina baghidir. Klasik olarak
disfaji, dizartri, vertigo, bulanti-kusma, nistagmus,
diplopi, osilopsi ile baslar. Muayenede ipsilateralde
Horner sendromu, serebellar ataksi, ylz yarisinda
yuzeyel hipoestezi bulunur.

Cevap E (Yaltkaya, Né6roloji Ders Kitabi, 2000, s.209)

2. Akut gorme kaybi yakinmasi olan geng¢ gebe kadin
hastanin norolojik muayenesinde isik refleksinin
korundugu goriildii. Bu olguda lezyon nerededir?
a) Optik sinir
b) Optik traktus
c) Kiasma
d) Edinger Westphal niikleusu
e) Oksipital korteks

ACIKLAMA: Isik refleksi: Bir pupile 1sik tutulunca her iki
pupilin daralmasidir. Refleksin reseptorii retinadaki rod
ve koniler, afferent yolu optik sinirdir; optik sinirin ¢cap-
razlasan ve gaprazlagsmayan lifleri corpus geniculatum
laterale’de sinaps yapmadan mezensefalondaki
pretektal gekirdeklere gider ve sinaps yapar. Buradan
cikan lifler mezensefalondaki 3. Sinir gekirdeginin bir
pargasi olan parasempatik c¢ekirdege (Edinger-
Westphal) baglanir. Edinger-Westphal ¢ekirdeginden
cikan preganglionik parasempatik lifler her iki
okllomotor sinir icinde orbitalara girer ve ganglion
ciliare’lerde sinaps yapar. Postganglionik lifler
m.constrictor pupillayi innerve ederek pupilleri daraltir.

Cevap E (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.44)

3. Sekizinci kraniyal sinir etkilenmesi hangi durumda
gorilmez?
a) Hipertiroidizm
b) Kizamik
c) Enfeksiy6z mononiikleoz
d) Multipl skleroz
e) Menenjit
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ACIKLAMA: Sekizinci sinir hasarinda sensorinéral sa-
girhk, tinnitus, vertigo gérulir. Akustik travmalar,
prenatal enfeksiyonlar (kizamikgik) ve Meniere hasta-
131 kohlear hasari yaparak sensorinéral sagirliga ne-
den olabilir. Isitme sinirini zedeleyen (retrokohlear)
dejenerasyon, timor, kafa travmasi, menenijit, sifiliz,
toksinler, bazi ototoksik ilaglar (streptomisin,
kanamisin vb.) sensorinéral sagirlik yapabilir. Beyin
sapinda kohlear ¢ekirdeklerin unilateral vaskuler
lezyonlarinda ve multipl sklerozda unilateral sagirlik
gorulebilir.

Cevap A (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.62)

4. Konusmasi tutuk, icerigi fakirlegsmis olan, anlama-
s1 saglam, tekrarlama, isimlendirme, okuma ve
yazma bozuklugu saptanan hastada lezyon nere-
dedir?

a) Frontal 44. alan

b) Temporal 22. alan

c) Pariyetal 39. alan

d) Yaygin, fronto-temporo-parietal korteksleri ige-
ren genis lezyon

e) Mezensefalon

AGIKLAMA: Broca Alani (44,45. Alan): inferior frontal
girusun operkular ve trianguler kismindadir. Bu alan
konusmanin motor merkezidir. Fonksiyonu primer
motor korteksin seslerin olugsmasi ile ilgili dudak, dil,
velum, farenks ve larenksle ilgili alanlari tarafindan
Uretilen seslerin konusulan lisan sekline dénuastarul-
mesidir. Bu alanin lezyonunda konusma bozuklugu
ortaya c¢ikar. Hasta konusulan kelimeleri anlar ancak
ya hi¢c konusamaz veya konusmadaki kelime sayi-
sinda azalma, gramer hatalari, sézciuk bulmada zor-
luk veya gecikme gibi akici olmayan bir konusma tipi
ortaya ¢ikar.

Cevap A (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.8)

5. Akalkuli hangi bolgenin lezyonunda goriiliir?
a) Gyrus cingularis
b) Gyrus angularis
c) Gyrus temporalis superior
d) Gyrus supramarginalis
e) Gyrus frontalis inferior

ACIKLAMA: Akalkuli: Afaziye neden olan sol
pariatooksipital (gyrus angularis) lezyonlu hastalar
siklikla basit aritmetik hesaplari yapmada siklikla zor-
luk yasarlar. On frontal lezyonlarinda bir basamaktan
daha fazla problemlerin ¢6zimi{ veya agik serilerde
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dogru cevaptan sonra perseverasyonlar olur. (100-
7=93-7=83-7=73).

Hesaplama yetenegi su nedenlerle bozulabilir:

a) Rakamlar icin aleksi veya agrafi. Sol temporal lez-
yonlu hastalar rakamlari kagida yazabildigi surece
hesaplayabilir, fakat s6zel olarak yapamaz.

b) Rakamlarin uzaysal organizasyonunda kayip; gor-
sel red (252—52), rakam tersi (9—6), ters (12—21).
c) Saglam rakam okumasina ve uzaysal defisitin ol-
mamasina ragmen olan hesaplama bozuklugu (pur
anaritmi) siklikla bilateral hemisferik, dominant
retrorolandik veya bazal ganglia lezyonlarinda goéru-
lir. Izole akalkuli siklikla dominant hemisferde
parietotemporal bdlgeyle iligkilidir (kaudat nikleus,
putamen ve internal kapsdl)

Diskalkuli: Primer diskalkuli frontal lobun sol medial
korteksini sulayan anterior serebral arter infarktiyla or-
taya cikar.

Cevap B (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.1-17)

6. Asagidakilerden hangisi send-

romunun bir komponentidir?

a) Kontralateral ataksi

b) ipsilateral viicut yarisinda hemihipoestezi
c) ipsilateral Horner sendromu

d) Vertikal bakig paralizisi

e) Kontralateral hemiparezi

AGIKLAMA: Lateral Medulla Oblangata infakti
(Wallenberg sendromu): Vertebral arterin intrakraniyal
kisminin veya a.cerebellaris posterior inferiorun
(PICA) tikanmasina baglidir. Klasik olarak disfaji,
dizartri, vertigo, bulanti-kusma, nistagmus, diplopi,
osilopsi ile baglar. Muayenede ipsilateralde Horner
sendromu, serebellar ataksi, ylz yarisinda yuzeyel
hipoestezi bulunur.

Cevap C (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.209)

Wallenberg

7. Weber sendromunda okulomotor niikleusa ek
olarak agagidaki hangi yapi etkilenmistir?
a) Superior serebellar pedinkiil
b) Nucleus ruber
c) Kortikospinal traktus
d) Lemniscus medialis
e) Nucleus vestibularis superior

ACIKLAMA: Weber sendromu ipsilateral okulomotor
paralizi (pitozis, midriyazis, pupil isik refleksi kaybi,
g6ziin asagi disa deviasyonu, lateral hareket diginda-
ki g6z hareketlerinin kisittanmasi) ve kontralateral
hemipleji ile nitelidir; okulomotor sinirin mezensefalik
lifleriyle birlikte serebral pediinkuldeki piramidal liflerin
tutulusuna baghdir.

Cevap C (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.207)
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8. Asagidakilerden hangisi miyastenia gravis tani
yontemleri arasinda yer almaz?

a) Elektronéromiyografi

b) Tensilon testi

c) Yorma testi

d) Antikor diizeyi tayini

e) Bilgisayarli beyin tomografisi

ACIKLAMA: M. gravis néromiskuler kavsak hastaligi-
dir. Beyin BT’nin tanida yeri bulunmamaktadir.

Cevap E (Brust JCM. Current Diagnosis&Treatment
Neurology, 1. baski, 2007, s.350)

9. Rodentisit ile intihar girisiminde bulunmus bir
kiside agir sensorimotor polinéropati ve alopesi
gelisiyor. intoksikasyondan sorumlu element
hangisidir?

a) Kurgun

b) Arsenik
c) Manganez
d) Civa

e) Talyum

ACIKLAMA: Rodentisit maruziyetini takiben 15-30 gln
icerisinde gelisen diffiz alopesi talyum
intoksikasyonunu akla getirmelidir.

Cevap E (Principles of Neurology. 8. Baski, 2006.
s.1038)

10.Temporal lobla ilgili olarak asagidakilerden han-
gisi yanhstir?
a) Primer auditor korteksi (41. ve 42. alanlan) ige-

rir

b) Primer vestibiiler alani igerir
c) isitmenin assosiyasyon alanini (22. alan) igerir
d) Gorsel ve isitsel agnoziler goriilmez
e) Lateral sulkus yoluyla frontal lobdan ayrilir

ACIKLAMA: Posterior korteks, gérme ve isitme alanla-
rindan gelen impulslarin degerlendirildigi alandir.
Dominant hemisferdeki bu alanin lezyonlarinda gorsel
ve isitsel agnoziler meydana gelir.

Cevap D (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 1. baski, s.10-12)

11.iIdeo-motor apraksi asagidaki hangi alan lezyonla-

rinda goraliir?

a) Dominant parietal lobdaki supramarginal gyrus
(40. alan) lezyonlarinda

b) Korpus kallosum splenium lezyonlarinda

c) Motor ve premotor alan lezyonlarinda

d) Nondominant gyrus angularis (39. alan) lezyon-
larinda

e) Vizuel korteks ile dominant anguler gyrus bag-
lanti lezyonlarinda
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ACIKLAMA: Dominant parietal lobdaki supramarginal
gyrus (40. alan) lezyonlarinda ideo-motor apraksi
meydana gelir. Hasta yapmak istedigi bir hareketin
planini hatirlar. Sézel olarak tanimlar. Ancak her iki
elle ayni hareketleri yapamaz.

Cevap A (Yaltkaya, Noroloji Ders Kitabi, 1. baski, s.24)

12.Multifokal motor noéropati tedavisinde asagidaki
tedavilerden hangisi kullanilmaz?

a) Plazmaferez

b) Siklofosfamid

c) intravendz immiinglobulin
d) Rituksimab

e) interferon beta-1a

ACIKLAMA: Multifokal motor néropati, plazmaferez ve
kortikosteroid tedavisine yanit vermez.

Cevap A (Oge, Néroloji, 2004. s.591)

13.Asagidakilerden hangisi kalsiyum kanali hastali-
gidir?
a) Hipokalemik periyodik paralizi
b) Hiperkalemik periyodik paralizi
c) Paramyotonia konjenita
d) Myotonia konjenita
e) Myotonia fluktans

ACIKLAMA: Kalsiyum kanali hastaliklari: Malign
hipertermi, hipokalemik periyodik paralizi. Sodyum
kanali hastaliklari: Hiperkalemik periyodik paralizi,
paramyotonia konjenita, myotonia fluctans. Klor ka-
nali hastaligi: Myotonia konjenita. Potasyum kanali
hastaligi: Andersen sendromudur.

Cevap A (Oge, Néroloji, 2004. s.654)

14.Miyastenia gravisli hastalarin tani ve inceleme-
sinde asagidakilerden hangisinin yeri yoktur?
a) Oykii
b) EMG
c) BOS bulgulari
d) Timus incelenmesi
e) Antikolinesterazlara net cevap

ACIKLAMA: Tani, oyki (okilobulber zaaf, fluktasyonlar,
remisyon) ve antikolinestarazlara net cevap ile konur.
Taniya destek olarak, ardigik sinir uyarimi ve/veya tek
lif EMG, anti asetil kolin reseptér antikor tayini, timus
incelemesi yapllir.

Cevap C (Oge, Néroloji, 2004. s.654)
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15.Asagidakilerden hangisi transkortikal sensoriyel
afazilerin 6zelligi degildir?
a) Konusma akici, parafaziktir
b) Duyarak anlama etkilenmistir
c) Okudugunu anlama etkilenmistir
d) Tekrarlama bozuktur
e) isimlendirme bozuktur

ACIKLAMA: Transkortikal afazilerde konusma akicl,
parafaziktir. Duyarak anlama ve okudugunu anlama
etkilenmistir. Tekrarlama normaldir. isimlendirme ve
yazma bozuktur.

Cevap D (Tanridag, Afazi, s.76)

16.istirahatte goriilen ve hareketle belirgin olarak
artan tremor asagidakilerden hangisidir?

a) Postural tremor

b) intansiyon tremoru
c) Aksiyon tremoru
d) istirahat tremoru
e) Rubral tremor

ACIKLAMA: istirahatte gérillen ve hareketle belirgin
olarak artan tremor rubral tremordur. Postural tremor;
kisi istemli olarak yer ¢cekimine karsi koydugunda gé-
riiliir. intansiyon tremoru; istemli hareket esnasinda
ortaya cikar, hedefe yaklasirken tremorun genligi gok
artar. Aksiyon tremoru; bir ekstremiteyi aktif olarak
kullanirken, hareket esnasinda ortaya cikar. Istirahat
tremoru ise; ekstremiteyi bir pozisyonda sabit tutunca
baslar, hareketle kaybolur.

Cevap E (Oge, Néroloji, 2004, s.437)

17.Asagidaki beyin tiimorlerinden hangisi en sik
epileptik nébete yol agar?
a) Glioblastome multiforme
b) Akustik nérinom
c) Hipofiz timéorleri
d) Oligodendrogliom
e) Epandimom

ACIKLAMA: Prenatal ve neonatal patolojiler, konjenital
beyin hastaliklari, kalitsal metabolik hastaliklar, kafa
travmasi, serebrovaskdler hastaliklar, intrakraniyal kit-
leler, dejeneratif beyin hastaliklar ve sistemik patolo-
jik suregler (arrest, aritmiler, hipotansiyon, hipoglise-
mi, hipertermi vb.) epilepsiye neden olur. intrakraniyal
kitleler icinde; serebral neoplazmlar, abseler, ekino-
kok ve tuberkulom gibi granulomlar epilepsiye neden
olur. Erigkin epilepsilerinin %10 kadarinda etiyolojik
etmen olarak supratentoriyal glial ve menenjiyal
neoplazilere rastlanir.

Cevap D (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.221, 289)
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1. Wickham strialari hangi dermatolojik hastalikla
goriliir?
a) Psoriasis vulgaris
b) Verruka vulgaris
c) Akne vulgaris
d) Liken planus
e) Lupus vulgaris

ACIKLAMA: Liken planus, mor kirmizi renkli papullerle
karakterize bir deri hastaligidir. Papdillerin icinde be-
yaz cizgiler dikkat ¢eker. Bunlar ¢iplak gozle gortle-
bildigi gibi, diaskopi yontemiyle daha rahat ortaya ¢i-
kar. Bunlara Wickham strialari ad1 verilir.

Cevap D (Braun-Falco, Dermatology, 2. baski, 2000.
5.624)

2. Asagidakilerden hangisi derinin mantar enfeksi-
yonu degildir?
a) Tinea manus
b) Favus
c) Mikozis fungoides
d) Onikomikoz
e) Piedra

ACIKLAMA: Mikozis fungoides derinin T hiicreli
lenfomasidir. ileri evrelerde lezyonlar tiiméral do-
nemde buyuk kabartilar ile mantar seklini andirdidi i-
¢in bu isim verilmistir. Mantar enfeksiyonu ile ilgisi
yoktur.

Cevap C (Braun-Falco, Dermatology, 2. baski, 2000.
s.1617)

3. Agrili bir prodromal déonem sonrasi ortaya gikan,
dermatomal dagilimda hiperemik zeminde grup
olusturan papula, vezikula, pustula ve kabuklarla
polimorfik bir klinik tabloya neden olan viral has-
talik asagidakilerden hangisidir?

a) Varicella

b) Rubeola

c) Herpes zoster
d) Rubella

e) Verruka vulgaris

ACIKLAMA: \Varicella (sugicegi), 2 haftalik bir
inklibasyon dénemi sonrasi, sistemik bulgularla birlik-
te yaygin dagilm gosteren, hiperemik zeminli
vezikulalarla seyreden, Varicella zoster virisinin ne-
den oldugu bir virozdur. Rubeola (kizamik), ates, Ok-
suruk, konjonktivit, karakteristik oral mukoza degisik-
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likleri (Koplik lekeleri) ve diffiz dagihmli hiperemik
makulalarla seyreder. Rubella (kizamikgik) ise
sistemik bulgularin rubeolaya gére daha az bulundu-
gu yaygin, acik pembe renkli makular bir dékuntu ile
karakterizedir. Verruka vulgaris insan papilloma vi-
rusleriyle olusan, papular karakterde lezyonlarin go-
ruldigu bir tablodur.

Cevap C (Braun-Falco O, Dermatology, 2. baski, 2000,
s.74)

4. En sik kontak dermatite yol acan duyarlandirici
hangisidir?
a) Kobalt
b) Formaldehit
c) Gumiis
d) Nikel
e) Altin

ACIKLAMA: Kontakt dermatit hemen hemen her mad-
denin temasiyla olugabilmekle birlikie en sik tespit
edilen duyarlandirici madde nikeldir.

Cevap D (Braun-Falco, Dermatology, 2. baski, 2000.
5.480)

5. Bulasici olup, daha c¢ok c¢ocuklarda goriilen,
hiperemik zeminde kiigiik, gergin ve kolayca pat-
layan vezikulalarin olusturdugu erozyonlarin ka-
rakteristik bal rengi kabuklarla kaplandig: yiizeyel
piyoderma asagidakilerden hangisidir?

a) Follikiilit
b) impetigo
c) Eritrazma
d) Erizipel

e) Furonkiil

ACIKLAMA: Follikiilit, kil folikilinin inflamasyonu
olup, klinik olarak ayri yerlesmis papul ve pustu-
lalarla karakterizedir. Eritrazma, kivrim vyerlerinde
kirmizi-kahverengi makulalar olarak ortaya c¢ikan
bakteriyel bir enfeksiyondur. Erizipel, sistemik bulgu-
larin eslik ettigi akut ve hizla yayillan bir deri
infeksiyonu olup, 1s1 artisi gosteren, hassas, keskin
sinirli, kirmizi papula plaklariyla seyreder. Furonkul
ise kil folikllinin bakteriyel enfeksiyonu ile ortaya
¢ikan, merkezinde puy igeren derin bir inflamatuar
nodul ile karakterizedir.

Cevap B (Braun-Falco O, Dermatology, 2. Baski, 2000,
s.137)
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6. Psoriazis ile ilgili olarak agagidaki segeneklerden

yanhs olani isaretleyiniz.

a) Epidermal proliferasyon artmistir

b) Giimiis renginde skuamalar iceren hiperemik
lezyonlarla karakterizedir

c) Streptokokkal bogaz infeksiyonlari hastalikta
alevlenmeye neden olabilmektedirler

d) Mum lekesi belirtisi, noktasal kanama belirtisi
gibi fenomenler klinik tanida yardimcidirlar

e) Tirnak tutulumu genellikle goriilmez

ACIKLAMA: Psoriazisli olgularin yaklasik %30-50’sinde
tirnak tutulumu gorilmektedir. Tirnak plaginda gukur-
cuklar (ylksek tirnak), sari-kahverengi renk degisikligi
(yag lekesi), distrofi, onikoliz gorilebilen diger degisik-
likler arasindadir.

Cevap E (Braun-Falco O, Dermatology, 2. baski, 2000,
5.585-604)

7. Scabies ile ilgili olarak agagidaki seceneklerden

yanlis olani igaretleyiniz.

a) Pediculus humanus coraris’in neden oldugu bir
enfeksiyondur

b) Ozellikle geceleri artan asin pruritus ile karak-
terizedir

c) Kisisel yakin temas ile bulagsmaktadir

d) Klinik olarak tani koydurucu 6zgiin lezyon, i-
cinde kiigiik koyu renkli bir nokta bulunan bo-
zulmamus tiinellerdir

e) Kadinlarda meme, erkeklerde genital bolgede
goriilen kiigiik, skuamh papuller patogno-
moniktir

ACIKLAMA: Scabies’in etkeni gergek bir insan paraziti
olan Sarcoptes scabei'dir.

Cevap A (Braun-Falco O, Dermatology, 2. baski, 2000,
8.372-377)

8. Epidermiste melanosit eksikligine bagli olarak
ortaya c¢ikan, depigmentasyon gosteren makula-
larla karakterize olan edinsel pigmentasyon bo-
zuklugu asagidakilerden hangisidir?

a) Albinizm
b) Halo nevus
c) Karotenemi
d) Vitiligo

e) Melasma

ACIKLAMA: Albinizm normal dagilimda bulunmalarina
kargin melanin sentez edemeyen melanositlere bagh
olarak deri, sa¢ ve gdzde belirgin pigment azalmasi
ile seyreden genetik bir hastaliktir. Halo nevus, ge-
nellikle melanositik bir nevus c¢evresinde yer alan
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hipopigmente halo ile karakterize olan bir nevus sek-
lidir; nadiren malign melanom c¢evresinde de ortaya
cikabilmektedir. Karotenemi, kandaki karoten diize-
yinin artigsina bagli olarak 6zellikle palmo-planter bél-
gelerde ortaya ¢ikan sarimsi bir renk degisikligidir.
Melasma ise daha c¢ok kadinlarda yuzde yerlesen,
hormonal degisiklikler ve gunesle tetiklenen hiperpig-
mentasyondur.

Cevap D (Champion RH, Textbook of Dermatology, 6.
baski, s.1802-1805)

9. Tinea corporis ayirici tanisinda asagidaki
dermatozlardan hangisi diisiiniilemez?

a) Eczema seborrhoicum
b) Psoriazis

c) Pityriasis rosea

d) Tinea inguium

e) Pityriasis versicolor

ACIKLAMA: Tinea inguium, tirnak plaginin dermatofit-
lerce tutulmasina bagli olarak ortaya gikan yuzeyel bir
mantar enfeksiyonudur.

Cevap D (Champion RH, Textbook of Dermatology, 6.
baski, s.1302-1303)

10.Akne vulgaris topikal sagaltiminda asagidaki
ilaglardan hangisi kullaniimamaktadir?

a) Benzoil peroksit
b) Salisilik asit

c) Retinoidler

d) Eritromisin

e) Kortikosteroidler

ACIKLAMA: Kortikosteroidler oral, topikal ve intranazal
olarak uygulandiklarinda akne benzeri dékuntulere
yol agabilen ilaglar olup, akne vulgaris topikal sagal-
timinda kullanilmamaktadir.

Cevap E (Braun-Falco O, Dermatology, 2. baski, 2000,
s.1060)

11.Asagidakilerden hangisi Tuberoz sklerozun bul-
gusu degildir?
a) Adenoma sebaseum
b) Aksiller efelid
c) Periungual fibromlar
d) Hipopigmente makiiller
e) Shagreen plaklari

ACIKLAMA: Tuberoz sklerozun klasik triadi adenoma
sebaseum, mental gerilik ve epilepsidir. Diger klinik
Ozellikleri, periungual fibromlar (Koenen tiimorleri),
shagreen plaklari, oral papillomatozis, hipopigmente
makdller, deri fibromlari ve “cafe au lait” lekelerdir.
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Aksiller efelidler ise nérofibromatozisin bir bulgusu-
dur.

Cevap B (Andrews’ diseases of the skin. Odom RB,
James WD, Berger TG. (Chapter 27: Some
genodermatoses and acquired syndromes) 9" ed,
2000. p. 687-689)

12.Auspitz belirtisi asagidaki hastaliklardan hangi-
sinde gorulur?
a) Puistller psoriazis
b) Parapsoriazis
c) Pitriazis rozea
d) Psoriazis vulgaris
e) Pitriazis rubra pilaris

ACIKLAMA: Auspitz belirtisi, psoriazisin papul ve plakla-
rinda skuamlarin kaldirilmasiyla ortaya ¢ikan toplu ig-
ne basi blylkliginde noktavi kanamalardir.

Cevap D (Andrews’ diseases of the skin. Odom RB,
James WD, Berger TG. (Chapter 10: Seborrheic
dermatis, psoriasis, recalcitrant palmoplanter eruptions,
pustular dermatitis, and erythroderma) g ed, 2000. p.
221)

13.“Egzema herpetikum”un sinonimi asagidakiler-
den hangisidir?
a) Kaposi’nin variselliform eripsiyonu
b) Rekiiren mukokiitan6z herpes simpleks
c) Herpetik gingivostomatit
d) Varicella
e) Zoster

ACIKLAMA: Reklren mukokiitandz herpes simpleks
“cold sore”, “fever blister” olarak da bilinir. Herpetik
gingivostomatit tipik olarak kig¢uk ¢ocuklarin oral mu-
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kozasini tutar. Varicella’nin sinonimi “chickenpox’dir.
Zosterin sinonimi ise “herpes zoster” veya “zona’dir.

Cevap A (O.Braun-Falco ve ark., Dermatology, 2nci
baski, 2000, s.68)

14.“Eritema enfeksiyozum hastaligi” i¢in asagidaki-
lerden hangisi yanhistir?
a) Altinci hastalik da denir
b) Ozellikle yanaklarda dantelimsi bir kizariklikla
baslar
c) inkiibasyon siiresi 6-14 giindiir
d) Deri belirtileri yaklasik bir haftada diizelir
e) Ozel bir tedavisi yoktur

ACIKLAMA: “Eritema enfeksiyozum”a besinci hastalik
da denir.

Cevap A (O.Braun-Falco ve ark., Dermatology, 2nci
baski, 2000, s.88-89)

15.“Oral kandidiyasiz” biri harig, asagida siralanan
degisik formlarda karsimiza c¢ikar, hari¢ olan han-
gisidir?
a) Akut ps6domembranoéz kandidiyazis
b) Siyah kilh dil
c) Angiiler geilit
d) Kronik atrofik kandidiyazis
e) Kronik hipertrofik kandidiyazis

ACIKLAMA: Siyah killi dil (black hairy tongue), normal
populasyonda yaygin olan, bazi zararsiz maya ve
bakterilerin neden oldugu dustnllen ve bazen sari
renkte de gorulebilen bir problemdir.

Cevap B (O.Braun-Falco ve ark., Dermatology, 2nci
baski, 2000, s.101)
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1. Demir eksikligi anemisi i¢in asagidakilerden han-

gisi yanhistir?

a) Plazma ferritin diizeyi diisiktiir

b) Plazma demir diizeyi diisiiktiir

c) Kemik iligi hiposeliilerdir

d) Transferrin saturasyonu azalmistir
e) Demir baglama kapasitesi artmigtir

ACIKLAMA: Demir Eksikligi Anemisi hipokrom mikrositik

tipte bir anemidir. Yetersiz Hb yapimi nedeniyle olu-
sur. Besinsel Demir Eksikligi Anemisi en sik olarak
biberonla beslenen ve fazla miktarda inek sitl alan
gocuklarda goérilir. Et ve yesil sebze gibi besinsel
demiri yuksek olan maddeleri az alirlar. Demir eksik-
ligi diinyada aneminin en sik goriilen nedenidir.
Fe eksikligi anemisinde:

-Serum demiri azalir

-Serum demir baglama kapasitesi artar

-Serum ferritini azalir

-ilik demir depolari azalir ya da yoktur

-Serbest eritrosit protoporfirini artar

-Eritrosit dagilim genisligi (RDW) artar
Kemik iliginde hiposelilarite ise gorilmez. Kemik iligi
tutulumu 16semi, solid timorler (6zellikle noéroblas-
tom), depo hastaliklari, bebeklerde osteopetrozis ve
cocukta nadir goriilen myelofibrozis sonucu meydana
gelebilir.

Cevap C (Katki Pediatrisi Dergisi, Anemi, 1995, 277;

Nelson Essentials of Pediatrics 2000)

2. Kalp yetmezligi dogumu takiben ilk 24 saatte orta-

ya cikiyorsa en o6nce diisiiniilmesi gereken ano-
mali hangisidir?

a) Biiyiik arterlerin tam transpozisyonu

b) Endokardiyal fibroelastozis

c) Hipoplastik sol kalp sendromu

d) Aort koarktasyonu

e) Trikiispit yetmezligi

AGIKLAMA: Biiyiik arter transpozisyonu: ilk 24

saattte siyanoz

Trikiispid yetmezligi: Yetmezligin boyutlariyla ilgili-
dir.

Hipoplastik sol kalp sendromunda ise ilk 24 saatte
asirt pulmoner kan akimi ve pulmoner venéz do-
niis obstriikksiyonunun birlikte olusturdugu kalp
yetersizligi bulgularn gorulir. Duktus arteriyozus
blzlstlkten sonra dusuk kalp debisi ve asidoz olusur.
Periferik nabizlarin timu zayiftir ya da hi¢ alinmaz.
Siyanoz ¢ogunlukla belirgin degildir.

172

Digerlerinde ise yetmezlik bulgulan ilk 24 saatte bu
kadar belirgin degildir.

Cevap C (Nelson Textbook of Pediatrics, 15" ed,

5.1326)

3. Asagidakilerden hangisi aort koarktasyonunun

ozelliklerine uymaz?

a) Bacakta arteriyel tansiyon degismez

b) %98 oraninda sol subklaviyan arterden hemen
sonradir

c) Turner sendromunda siktir

d) Hipertansif serebral kanamalar olabilir

e) Erkek ¢ocuklarda 2 kat fazladir

ACIKLAMA: Aort koarktasyonu kalp hastaliklarinin

%7’sini olusturur. Aortada lokalize dar segmentin bu-

lunmasidir. Konstriksiyon hemen daima duktus

arteriyozusun aortik arkustaki birlesim yerinde geligir.

Subklaviyan arterin tam distalindedir. Konstriiksiyon

tek veya diffiz olabilir. Turner sendromlularda sik

gOruldr.

Klinik:

- Infantil tipte azalmis debi ve Konjestif Kalp yetmez-
ligi

- Kul rengi yliz, deride beneklenme

- Alt ekstremitelerde nabizlarin zayif alinmasi veya
yok olmasi

- Gallop Ritmi

- Tek S2

- Sik duyulan hafif sistolik Gftrim

Cevap A (Nelson Textbook of Pediatrics, 15" ed, 1996,

5.1301)

4. Genitoiiriner sistem manipulasyonlarindan sonra

gelisen enfektif endokarditin etiyolojik ajani han-
gisidir?

a) Grup D Streptokok

b) Streptokokus viridans

c) Streptokokus aureus

d) Ps6domonas aureginosa

e) Enterokokokus

ACIKLAMA: Ajan patojen endotelde incinmeye neden

olur. Bu incinen bdlgede fibrin ve trombosit depolan-
masi olur. Vejetasyonlar; fibrin, trombositler ve
mikroorganizmalardan olugur. Bakteriler burada
onde gelen ajanlardir. Dis ¢ekimi, kiguk cerrahi giri-
simler, genitolriner sistem manipulasyonlari bakteri-
yemiye sebep olarak enfektif endokardit gelistirebilir.
Grup D Streptokok sik olarak genital traktustan
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bakteriyemi yapabilir ¢clinkii bu bdlge lzerinde yo-
gun olarak bulunur.

Cevap A (Nelson Textbook of Pediatrics, 15" ed,
s.1344)

5. At nali bobrek asagidakilerden hangisinde siktir?

a) Down sendromu

b) Turner sendromu

c) Diabetes mellitus

d) Fankoni sendromu

e) Kleinefelter sendromu

ACIKLAMA: Turner Sendromunda 45,XO genotipi
vardir. Ense sag¢ cizgisi dusuk, yele boyun, genis
toraks, normale gbre uzak yerlesimli meme uclari
gozlenir. En sik rastlanilan konjenital kalp hastalik-
larn aort koarktasyonu, bikiispid aort ve ASD’dir.
At nali bobrek, diger cesitli morfolojik bobrek anoma-
lileri, sistemik hipertansiyon, Hashimato tiroiditi,
Crohn hastaligi bu olgularda siktir.

Cevap B (Nelson Textbook of Pediatrics, 1 5t ed, s.1528)

6. Asagidakilerden hangisi ¢ocuklarda hematiiri
nedenlerinden degildir?

a) IgA nefropatisi
b) Akut poststrepkoksik glomerulonefrit
c) Polikistik bobrek
d) Renal ven trombozu
e) Seftriakson kullaniimasi
ACIKLAMA: Cocuklarda Hematiiri Nedenleri:
- Idrar yolu enfeksiyonlari
- Orak hucreli anemi
- Hiperkalsilri
- Kanama diatezi
- Tas/Travma
- Polikistik bébrek
- Hidronefroz
- Noroblastoma
- Wilms tiumoéru
- Glomerilonefrit
- Hemolitik Uremik Sendrom
- Streptokoksik Glomertlonefrit
- lg A Nefropatisi
- Renal ven trombozu

Cevap E (Nelson Textbook of Pediatrics, 1 6t ed, 2000,
5.1577)

7. Asagidakilerden hangisi nefrotik sendromun ola-
gan bulgular arasinda kabul edilmez?
a) Odem
b) Gross hematiiri
c¢) Proteiniiri
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d) Hiperlipidemi
e) Hipoproteinemi
ACIKLAMA: Nefrotik Sendrom Komponentleri:
- Nefrotik proteindiri
- Hiperlipidemi
- Hipoalbuminemi
- Odemdir.

Nefrotik Sendrom, gocukluk gaginda assitin en sik
nedenidir.

Cevap B (Nelson Textbook of Pediatrics, 151 ed,
s.1501)

8. Minimal lezyon tipi nefrotik sendromun en sik
goriilme yas hangisidir?
a) ik 6 ay
b) 6-12 ay arasinda
c) 2-6 yaslar arasinda
d) 8-12 yaslar arasinda
e) 13-18 yaslar arasinda

ACIKLAMA: Minimal Lezyon Hastaligi, ¢ocukluk ca-
ginin en sik nefrotik sendrom nedenidir. En sik 2-
6 yas arasinda goriiliir. AJir proteindri, hiperlipi-
demi, hipoalbuminemi ve onkotik basin¢ dusuklugu
tabloya hakimdir.

Cevap C (Nelson Textbook of Pediatrics, 15" ed, s.1500)

9. Hayatin ilk 6 ayinda (konjenital) nefrotik
sendromda diisiinilmesi gereken intrauterin en-
feksiyon hangisidir?

a) Sitemegaloviriis
b) Herpes

c) Rubella

d) Sifiliz

e) Listeriozis

ACIKLAMA: Konjenital Nefrotik Sendromlardan en sik
goruleni Fin tipidir. Bdbregin treter tomurcugu gelisim
anomalisi (infantil mikrokistik displazi) sonucu cikar.
Intrauterin gecirilen Sifiliz enfeksiyonu burada etken-
dir. Prognozu ¢ok kotudar.

Cevap D (Nelson Textbook of Pediatrics, 1 5" ed, 5.853)

10.Akut glomeriilonefritin klinik ve laboratuvar bul-
gularina hangisi uygunluk géstermez?

a) Hipertansiyon
b) I_-_Iematiiri
c) Odem
d) Oligiiri
e) Pyiiri
ACIKLAMA: Akut Glomeriilonefritte:
- Hematri
- Hiponatremi
- Sedimantasyon artisi
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- Serum C3 dusuklugi
- Hipervolemi
- Hipertansiyon
- Odem
- Oliguri
- Hipertansif ensefalopati
- ABY nedeniyle asidoz, hiperpotasemi
- Idrarda eritrosit silendirleri, dismorfik eritrositler
- Ure ve kreatinin yiiksekligi gorilir.
Cevap E (Nelson Textbook of Pediatrics, 15" ed, s.1487)

11.Fontanel kapanmasinda gecikmenin gorildiigi
durumlardan yanlig olani igaretleyiniz.

a) Konjenital rubella sendromu
b) Konjenital hipertiroidi

c) Hipofosfatazya

d) Osteogenezis imperfekta

e) Trizomi 21

ACIKLAMA: Fontanel kapanmasinda gecikme olan
durumlar:
- Malnutrisyom
- Hidrosefali
- Rikets
- Hipotiroidi
- Osteogenesis imperfekta

Cevap B (Nelson Textbook of Pediatrics, 16" ed, 2000,
s.455)

12.Asagidaki hastaliklardan hangisi ¢ocuklarda
konjuge hiperbilirubinemi nedenlerinden degildir?

a) Viral hepatitler
b) Wilson hastaligi
c) Gilbert sendromu
d) Koledok kisti
e) Kistik fibrozis
ACIKLAMA: Neonatal Kolestaz Nedenleri:
- Galaktozemi
- Fruktoz intoleransi
- Tirozinemi
- Kistik fibrozis
- Hipopituitarizm
- Alfa 1 antitripsin eksikligi
- Gaucher hastaligi
- Niemann Pick hastalig
- Glikojen depo hastahgi Tip 4
- Koledok kisti
- Peroksizom hastaliklari

Gilber Sendromu ise unkonjuge hiperbilirubinemi
nedenidir.
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Cevap C (Pediatrcs in Review Volume 22 Number 7 July
2001 01-JUL-2001; 22(7): 219-26)

13.inflamatuar bagirsak hastaligi (iBH) gelisimi igin
en onemli risk faktorii hangisidir?
a) Cinsiyet
b) Birinci derece akrabalardan birisinde IBH bu-
lunmasi
c) Glikojen depo hastaligi
d) Irk
e) Turner sendromu

AGIKLAMA: iBH, bagirsagin immiinregiilatér hareketin-
de genetik bir yatkinlik sonucu olugur. Bu nedenle
1.derece akrabalarda iBH bulunmasi en énemli risk
faktorudur.

Cevap B (Pediatrcis in Review Volume 21 Number 9
September 2000 01-SEP-2000; 21(9): 291-5)

14.Asagidaki metabolik hastaliklarin hangisinde
idrar yiizme havuzu kokusuna sahiptir?

a) Glutarik asidemi (tip Il)

b) Fenilketoniiri

c) Methionin malabsorbsiyonu
d) Hawkinsinuri

e) Akga agag idrari hastaligi

ACIKLAMA: Bu tir bozuklugu olan hastalar infant
doénemi boyunca semptomatiktir. Semptomlar genel-
likle anne sutinden yuksek proteinli diyete gegiste
gorulir. Ciddi metabolik asidoz, ketozis, beslenme
bozuklugu, orta derece hepatomegali ve alisiimadik
bir koku (yuzme havuzuna benzer) sik bulgulardir.
Bu infantlar fenilalanin ve tirozinden fakir diyete iyi
yanit verirler ve klinik bulgular 1 yasina kadar kendi-
liginden geriler.

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

15.Plor stenozlu infantlarda goézlenen metabolik
bozukluk agagidakilerden hangisidir?

a) Hipokloremik metabolik asidoz

b) Hipokloremik metabolik alkaloz
c) Hiperkloremik metabolik asidoz
d) Hiperkloremik metabolik alkaloz
e) Normokloremik metabolik alkaloz

ACGIKLAMA: Obstriiksiyon ampulla vaterinin
proksimalinde oldugunda; kusulan materyelde safra
bulunmaz. Bu nedenle kusmalarin cojunda mide ice-
riginde HCL asit kaybedilir. Buna bagli olarak
hipokloremik metabolik alkaloz gelisir.

Cevap B (Behrman, Nelson Textbook of Pediatrics, 16.
baski, 2000)
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16.Primer immiin yetmezlik hastaliklan i¢in agagida-
kilerden hangisi yanhistir?

a) IgG1 ve IgG3 polisakkarit yapisindaki antijen-
lere karsi, IgG2 ve IgG4 protein yapisindaki an-
tijenlere karsi antikor olusturur

b) Agir kombine immiin yetmezlik tedavisinde ke-
mik iligi nakli yapilir

c) izole IgA eksikligi en sik gériilen immiin yet-
mezlik hastahgidir

d) izole IgA eksikliginde intravenz immiinoglobu-
lin (IViG) tedavisi verilmez

e) Duncan sendromunda EBV enfeksiyonlarina
duyarlik vardir

ACIKLAMA: IgG subgruplarindan IgG1 ve 1gG3 protein
yapisindaki, IgG2 ve IgG4 ise polisakkarit yapidaki
antijenlere karsi antikor gorevi yapar.

Cevap A (Behrman, Nelson Textbook of Pediatrics, 2000)

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

ACIKLAMA: HIV virisu anne situ ile bebege geger. Bu
nedenle ABD’de HIV pozitif annelerin bebeklerini em-
zirmeleri kontrendikedir.

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

18.Cocukluk ¢agi kanserleri ile ilgili bilgilerden han-

gisi dogrudur?

a) Cocuk kanserlerinde multidisipliner yaklagim
ve tedavi ile %60 tam iyilesme elde edilebilir

b) Hodgkin hastaliginin tedavisi cerrahi olup, 5 yil-
ik yagam %80°dir

c¢) Cocukluk c¢agi akut lenfoblastik lI6semilerin
primer tedavisi kemik iligi naklidir

d) Primer malign kemik tiimorlerinde tercih edilen
tedavi modeli ampiitasyondur

e) En sik goriilen gocuk kanseri Wilms tiimoriidiir

Cevap A (Ayan I: Kiinik Onkoloji, Topuz E., Aydiner A.,
Karadeniz AN. (ed), 1. baski, Istanbul Universitesi
Onkoloji Enstitlisii yayinlari. 06, 2000, s.379-416)

19.Asagidaki metabolik hastaliklardan hangisi spas-
tik parapleji ile seyreder?
a) Fenilketoniiri
b) Galaktozemi
c) Glikojen depo hastalig:
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d) Hiperarjininemi
e) Lesch-Nyhan hastaligi

Cevap D (Metabolic&Molecular Basis of Inherited Di-
sease)

20.U¢ aylik bir erkek hastada hipotoni, konviilziyon,
hepatomegali ve sensorinoral isitme kaybi sapta-
niyor. Karaciger biyopsisinin elektron mikros-
kobik incelemesinde tipik peroksizomlar
izlenemiyor. Bu hastada olasi taniniz asagidaki-
lerden hangisidir?
a) Zellweger Sendromu
b) Gaucher hastaligi
c) Mukopolisakkaridoz tip |
d) Nieman-Pick hastaligi
e) Konjenital glikolizasyon defekti

Cevap D (Metabolic&Molecular Basis of Inherited Di-
sease)

21.“Cherry-red spot” (Japon Bayragi) goriinimii
asagidaki hastaliklardan hangisinde izlenir?
a) Refsum hastaligi
b) Yag asit oksidasyon defekti
c) MSUD
d) Tay-Sachs
e) Tirozinemi tip |

Cevap D (Metabolic&Molecular Basis of Inherited Di-
sease)

22.Hipoglisemi, metabolik asidoz, biyiime geriligi,
belirgin hipotoni, lenfadenopati ve tekrarlayan a-
tes ataklarn ile dokiintii gézlenen bir ¢ocukta asa-
gidaki metabolik hastaliklardan hangisi en olasi
tanidir?

a) Mevalonik asidiiri

b) MSUD

c) Smith-Lemli Opitz Sendromu
d) A beta lipoproteinemi

e) Fenilketoniiri

Cevap A (Metabolic&Molecular Basis of Inherited Di-
sease)

23.Asagidaki metabolik hastaliklardan
intrakraniyal kalsifikasyon yapmaz?

a) Krabbe hastaligi

b) Leigh Sendromu

c) Konjenital laktik asidoz
d) Solunum zincir defekti
e) Fenilketoniiri

hangisi

Cevap E (Metabolic&Molecular Basis of Inherited Di-
sease)
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24.Mental motor retardasyon saptanan bir kiz hasta-
nin sa¢ ve goéz renginin anne ve babasina gore
daha acik oldugu goriiliyor.
Elektroensefalografide hipsaritmi saptanan has-
tanin olasi tanisi asagidakilerden hangisidir?
a) Tirozinemi
b) MSUD
c¢) Fenilketondiri
d) Homosistiniiri
e) Sistiniiri

Cevap C (Metabolic&Molecular Basis of Inherited Di-
sease)

25.Dikkat eksikligi hiperaktivite hastaliginin bas-
langic tedavisinde asagidakilerden hangisi kul-
lanihir?
a) Methylphenidate
b) Dietary sugar restriction
c) Avoidance of food additives
d) Megavitamins
e) Barbiturates

ACIKLAMA: Ritalin, dikkat eksikligi hiperaktivite send-
romunun tedavisinde en yaygin kullanilan ilagtir.
Hastalarda etkinligi %75-80 arasinda degismektedir.

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

26.Gilles de la Tourette sendromu hakkinda asagi-
dakilerden hangisi dogrudur?
a) Tikler ve koprolali ile karakterizedir
b) Tikler ve enkopresis ile karakterizedir
c) Haloperidol ve metilfenidat ile tedavi edilir
d) Cocukluk ¢aginin sik rastlanan hastaligidir
e) Kizlarda erkeklerden daha sik oranda rastlanir

ACIKLAMA: Gilles de lata Tourette sendromu
prevalansi 1000 dogumda 0.5'tir. Bu hastalikta multipl
tikler, reaksiyonel havlamalar, bogazdan sesler ¢i-
karmalar, kufirli bagirmalar (koprolali) ile karakteri-
zedir. Tourette’li hastalarin birinci derece akrabalarin-
da genel popllasyona oranla daha yiksek oranda
rastlanir. Erkeklerde kizlara oranla 3-4 kat daha yuk-
sek oranda rastlanir.

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

27.Cok siki vejetaryen olan ve hamileliginde bu vi-
tamini almayan annenin emzirdigi bebeginde
hangi vitamin eksikligi gozlenebilir?

a) K vitamini
b) B6 vitamini
c) B12 vitamini
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d) Folat
e) Biotin

ACIKLAMA: Cok siki bir vejetaryen diyetinde yumurta,
et, sut Grlnleri bulunmaz bu nedenle vitamin B12 ek-
sikligi gézlenebilir.

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

28.Asagidaki vitaminlerden hangisinin konsantras-
yonu inek siitiinde, anne siitiine oranla daha yiik-
sek orandadir?
a) A vitamini
b) C vitamini
c) E vitamini
d) K vitamini
e) B6 vitamini

AGIKLAMA: Iyi beslenen annenin siitii, bebegi i¢in suda
eriyen butun vitaminleri yeterince icerir. Yagda eriyen
vitaminleri de D ve K vitamini disinda igerir. K vitamini
anne sutunde 2 mg/L bulunurken inek sutiinde 34
mg/L bulunur.

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

29.Normal diizeyde Na iceren besinlerle beslenen 1
yasindan biyik bir cocukta, Na’un normal
fraksiyone atilim degeri nedir?

a) %1
b) %7
C) %10
d) %15
e) %25

ACIKLAMA: Normalde filtre edilen sodyumun %7’
eksrete edilir. Yiksek sodyumlu diyetler, adrenal ye-
tersizlik ve renal tubuler zedelenme, daha ylksek o-
randa fraksiyone sodyum atilimina yol agar.

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

30.Hipokalemi asagidakilerden hangisi ile iligkili
degildir?
a) Rabdomiyoliz
b) Kas zayifligi
c) Uzamis QT intervali
d) Hipertansiyon
e) Asidiiri

ACIKLAMA: Hipokalemi siklikla kan basincinda dusgik-
luge yol acar. Kas glgsuzligu hipokaleminin en 6-
nemli bulgularindan biridir.

Cevap D (Behrman, Nelson Textbook of Pediatrics, 16.
baski, 2000)
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31.Hiperkalemi asagidakilerden hangisi ile alakal
degildir?
a) Siiksinil kolin tedavisi
b) Yaniklar
c) Travma
d) Kemoterapi
e) Metabolik alkaloz

ACIKLAMA: Metabolik alkaloz hipokalemiye yol agar.

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

32.Asagidakilerden hangisi hiperkalsemi ile alakal
degildir?
a) Hiperparatiroidizm
b) Azalmis fosfat alimi
c¢) Hipertiroidizm
d) Supravalvular aort stenozu
e) Trizomi 21

ACIKLAMA: Trizomi 21 genel olarak hiperkalsemi ile
iliskili degildir.

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

33.Asagidakilerden hangisi hiperkalemi tedavisinde
en iyi metottur?
a) Sodyum bikarbonat infiizyonu
b) Glukoz ve insiilin inflizyonu
c) Kalsiyum infiizyon
d) Albuterol aerosol
e) Kayexalate enema

ACIKLAMA: Potasyum baglayici regine olan Kayexalate
ve diyaliz, potasyumu vucuttan uzaklastiran yegane
yontemlerdir. Diger metotlar potasyumu ekstraseliler
ortamdan intraselller ortama tasirlar.

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

34.0n aylik bir cocuk; kusma, ishal, tasikardi, nor-
mal kan basinci, kurumus mukoz membranlar,
kapiller geri doniis zamaninin 2 saniyeden uzun
olmasi, derin solunum ve irritabilite sikayetleri
ile bagvuruyor. Bu hastada dehidrasyon derecesi
nedir?
a) %0 ile %3
b) %3 ile %5
c) %6 ile %9
d) %10 ila %12
e) %12 ile %15

ACIKLAMA: %6 ila %9 dehidratasyon, orta derece
dehidratasyon ve erken soku g0sterir. Tasikardi,
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intravaskuler volumi ve derin respirasyon metabolik
asidoza pulmoner cevabi gosterir.

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

35.Hepatomegali ve karaciger tutulumu asagidaki
hastaliklardan hangisinde gézlenmez?
a) Glikojen depo hastaligi
b) Wilson hastaligi
c) Propiyonik asidemi
d) Tirozinemi
e) Galaktozemi

ACIKLAMA: Propiyonik asidemi kusma ve ylksek an-
yon gapli asidozla ortaya ¢ikar.

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

36.Asagidakilerden hangisi astim igin risk faktori
degildir?
a) Ailede astim oykiisii
b) Ekzema
c) Ailede sigara igimi
d) Kirsal bolgede yasama
e) Alerjene maruz kalma

ACIKLAMA: Astim, sehir yerlerinde daha yiksek goril-
me insidansina sahiptir.

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

37.Bir cocukta karin agnsi, artrit, mikroskobik
hematiiri ve alt ekstremitelerde purpurik dokiintii
mevcuttur. En olasi tan1 asagidakilerden hangisi-
dir?
a) Meningokoksemi
b) Varisella
c) Henoch-Schoénlein vaskuliti
d) Poststreptokokkal glomerulonefrit
e) Enfeksiy6z mononiikleozis

ACIKLAMA: Alt ekstremitede purpura varligi Henoch-
Schonlein vaskilitini distndirir. Meningokoksemide
doékuntd yaygindir.

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

38.Asagidakilerden hangisi SLE icin  tani
kriterlerinen birisi degildir?
a) Eroziv olmayan artrit
b) Lenfopeni
c) Raynoud fenomeni
d) Diskoid dokiintii
e) Oral lilserler
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ACIKLAMA: Raynoud fenomeni yaklasik olarak SLE’li
cocuklarin %10-15’inde gorilir, fakat tanisal bir kriter
degildir. Raynoud fenomeni idiopatik veya otoimmun
bir hastalikla iligkili olabilir; SLE’'den c¢ok skleroder-
mada daha 6zguldur.

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

39.0ral rehidratasyon tedavisi asagidakilerden han-
gisinde tedavi segcenegi olamaz?
a) Kusma, yiiksek ates
b) ileus, koma, sok
c) Kolera
d) Sigellozis
e) Cilt turgorunda azalma, fontanelde ¢6kme, mu-
kozalarda kuruluk, idrar ¢ikiminda azalma

AGIKLAMA: ileus aspirasyon riski olan koma, sok ve
peritonit (6r: Pnémoperitoniyum), oral rehidratasyon
tedavisi icin kontraendikasyondur.

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

40.Asagidaki durumlarin hangisi neonatal sepsisi
taklit etmez?
a) Hipoglisemi
b) Metilmalonik asidemi
c) Ure Siklus Defektleri
d) Hurler sendromu
e) Galaktozemi

ACIKLAMA: Depo hastaliklari genellikle dogumda go-
rilmezler. Semptomlari genellikle neonatal dénemden
sonra geligir.

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

41.Ne tam ne de kismi olarak 6nlenebilen neonatal
enfeksiyon asagidakilerden hangisidir?
a) Sitomegaloviriis enfeksiyonu
b) Grup B streptokok enfeksiyonu
c) Rubella
d) Sifiliz
e) Tetanoz
ACIKLAMA: Ginimize kadar CMV enfeksiyonunu
onlemek igin bir ydntem yoktur. Soruda listelenmis di-

ger hastaliklar antibiyotikler (B, D, F), asilar (C, E) ve
taramayla (B, D, F) 6nlenebilir.

Cevap A (Behrman, Nelson Textbook of Pediatrics, 16.
baski, 2000)
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42.1500 gramin altindaki infantlarda ge¢ donemde
ortaya ¢ikan enfeksiyonlarin en 6nemli sebebi ne-
dir?

a) Candida albicans

b) Koagiilaz-negatif stafilokok
c) E. coli

d) Grup B streptokoklar

e) Pseudomonas aeruginosa

ACGIKLAMA: Bircok yenidogan yogun bakim unitesindeki
prematire infantlarda koagulaz-negatif stafilokoklar
bakteriyemilerin en sik nedenidir.

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

43.Yenidoganin erken doneminde ortaya c¢ikan grup
B streptokok hastaliginda, en yaygin enfeksiyon
odagi neresidir?
a) Cilt
b) Akcigerler
c) Meninksler
d) idrar yolu enfeksiyonlar
e) Kemik

ACIKLAMA: Konjenital pnédmoni RDS’den ayirt edile-
mez. Kan Kkultiri daima pozitif degildir ve geg¢
baslangicli hastalikta menenijit daha nadirdir.

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

44 Diyabetik ketoasidozu tanimlayan kriterler asagi-
dakilerden hangisidir?

a) Hiperglisemi (kan glukozu >300 mg/dL)

Asidoz (pH <7.3, bikarbonat <15 mEgq/L)
Ketonemi (serumda total ketonlar >3.5 mmol/L)

b) Hiperglisemi (kan glukozu >300 mg/dL)
Ketonemi (idrarda keton eser)

Hiponatremi (serumda Na: 126 mEq/L)

c) Hiperglisemi (kan glukozu >300 mg/dL)
Ketonemi (serumda ketonlar 3.5 mmol/L)
Hiperkalemi (serumda K > 6 mEq/L)

d) Hiperglisemi (kan glukozu >250 mg/dL)

Asidoz (pH <7.3)
BUN’de yiikselme

e) Hiperglisemi (kan glukozu >300 mg/dL)

Asidoz (pH <7.3 bikarbonat <15 mEq/L)
Hemoglobin ve hematokritte artma

ACGIKLAMA: DKA’nin 3 kardinal bulgusu:

e Hiperglisemi: Kan glukozu genellikle 300-350
mg/dL’nin Gzerinde

¢ Ketonemi serumda total ketonlarin 3.5 mmol/L'den
daha yiksek diizeyde olmasi veya serumun 1/2
dilusyonunda veya idrarda sodyum nitroprussit re-
aksiyonu ile ketonun pozitif olmasidir.
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e Asidoz: Kan pH’sinin 7.3’Un altinda olmasi veya
serum bikarbonat dizeyinin 15 mEg/L’nin altina
dismesi asidoz olarak kabul edilir.

Cevap A (Tuncbilek, Diyabetik Ketoasidoz. Pediatri
El Kitabi, Acil Yaklagiiman ve Tanisal Girigsimler.
5.401-5)

45.Serum amilaz diizeylerinde yiikselme asagidaki
durumlardan hangisinde go6zlenebilir?
a) Viral pnémoni
b) Bobrek yetersizligi
c) Kabakulak
d) Apandisit
e) Anoreksia nervosa

ACIKLAMA: Serum amilazi kabakulakta pankreatite
bagli olarak yukselebilir.

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

46.Haddon Matriksine gore, etkenin tasit oldugu
durumlarda yaralanmayi etkileyen 6geler arasinda
asagidakilerden hangisi carpigsma sirasinda etki
gosteren gevre faktoriidir?

a) Giivenlik kemerinin kullanimi
b) Giivenlik kemerine iligkin yasa
c) Acil tip personelinin egitimi

d) Aracin boyutu

e) Aracin hizi

ACIKLAMA: Epidemiyolog William Haddon tarafindan
birey, etken ve cevre ile ilgili etkenler, yaralanma ol-
gusunun Ug evresi ile (olgu 6ncesi, olgu, olgu sonrasi)
iliskilendirilerek yaralanmaya yol agan etkenlerin ana-
lizi yapilmig, buna dayanilarak yaralanmayi énleyen
stratejiler gelistiriimistir. Bu analiz, motorlu tasitlarin
yol actigi yaralanmalara uygulandiginda garpisma si-
rasinda yaralanmayi ve hasari etkileyen cevre ile ilgili
etkenler orta bariyerler ve guvenlik kemerinin kullani-
mina iliskin yasanin varligidir. Guvenlik kemerinin kul-
lanimi ise carpisma sirasinda etkili konakgi (birey)
faktoruddar.

Cevap B (Berkowitz, Injury Prevention, A primary Care
Approach. 2. baski, 2000. s.99-102; Cantez, Cocuk
Glvenligi. Cocuk Sagligr ve Hastaliklari, 2003. s.58-
72; Ugur Baysal S. Yaralanma Kontrolii. Klinik Cocuk
Forumu 2004,4:55-61)

47.Asagidakilerden hangisi cocuk istismar ile kari-
sabilen durumlardan degildir?
a) Osteogenezis imperfekta
b) infantil kortikal hiperostoz
c) Teneke kulak sendromu
d) Dogumsal sifiliz
e) Bakir eksikligi sendromu
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ACIKLAMA: Yanitlar arasinda, kemiklerde olusturabil-
dikleri degisiklikler ve osteogenezis imperfektada or-
taya cikan kiriklar nedeniyle fiziksel istismar ile kari-
sabilen durumlar siralanmistir. C sikkinda yer alan
teneke kulak sendromu ise kulakta ekimoz ve defor-
masyonun gozlenebildigi bir fiziksel istismar bigimidir.

Cevap C (UNICEF, Adli Tip Kurumu. Cocuk Istismari ve
ihmali Egitim Kitabi. 2003)

48.Asagidakilerden hangisi cinsel istismara ugramis

bir gocukla goriisme ilkelerinden degildir?

a) Rahat ve giivenli bir ortam saglanmalidir (go-
cuk dostu muayene)

b) Goriisme odasinda az sayida (2-3) goriigmeci
olmalidir

c) Cocugun ifadesi tekrar edilerek onaylanmahdir

d) Cocugun ailesinden ayn bir gériismede bilgi a-
hinmahidir

e) Cocuk, istisman yaptigindan kuskulanilan bi-
rey/bireylerle yiizlestirilebilir

ACIKLAMA: istismara ugrayan cocugun istismari ya-
pan/yaptigindan kuskulanilan birey/bireylerle yizlesti-
rilmesi sakincali olup, dnerilmez. Gérigsme sirasinda
bu bireylerin gocuk Uzerindeki baskilari strer. Cocuk-
larin ifade vermeleri gugclesir ve yeniden Orselenmis
olurlar.

Cevap E (UNICEF, Adli Tip Kurumu. Cocuk istismari ve
Ihmali Egitim Kitabi. 2003)

49.Asagidakilerden hangisi ¢cocuk istismari vakalari-

nin taninmama nedeni degildir?

a) Hekimler anne-babanin gocuga zarar verebile-
cegini diigtinmezler

b) Hekimler aile i¢i sorunlara karismak istemezler

c) Hekimlerin konu ile ilgili duyarhiliklar ve egitim-
leri yeterli degildir

d) Hekimler istismar vakalari ile sik karsilasirlar

e) Cocuklar her zaman dogru ifade vermezler

AGIKLAMA: istismara ugrayan gocuklar her zaman ifade
vermeyebilirler. Kendilerini glivende hissettiklerinde da-
ha iyi ifade verebildikleri bilinmektedir. Ancak ¢ocuklarin
verdigi ifadeye glvenilmeli, ifadeleri 5Gnemsenmelidir.

Cevap E (UNICEF, Adli Tip Kurumu. Cocuk istismari ve
Ihmali Egitim Kitabi. 2003)

50.Tiirkiye’de engelliligin yaygin olmasi asagidaki
nedenlerden hangisi ile yakindan iligkilidir?
a) Kalabalik yagam kosullarn
b) Perinatal sorunlar
c) Disuk sosyoekonomik diizey
d) Sik araliklarla yapilan dogumlar
e) Kronik(sliregen) hastaliklarin yayginhgi
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ACIKLAMA: Dodum o6ncesi bakimin yetersizligi, dogum

hizmetlerinin yetersizligi, evde egitimli bir saghk cal-
saninin  esligi olmaksizin gerceklesen dogumlar,
yenidogan bakiminda yetersizlikler, bebeklerin kun-
daklanmasi ve bazi geleneksel yaklagimlar fiziksel,
zihinsel ve duyusal engelli cocuk sayisini artiran en
onemli faktorlerdir. Sik araliklarla yapilan dogumlar

ayenede patolojik bulgularin varhgi ya da Gflrimin
normal (fizyolojik) oldugunun ayirt edilemedigi durum-
lar ileri degerlendirmeyi (pediatrik kardiyolojiye sevk)
gerektirir. Okul temelli saglik hizmetleri icinde esen-
lendirme (rehabilitasyon), sorunlarin izlenmesi ve ¢o-
zUmu, yer alan diger 6gelerdir. Bu vakada erken tani
olanagi saglanabilecektir.

ise Ulkemizde aile planlamasi agisindan en sik karsi-

A k Saghg Hastaliklari. 2003.s.55-
lasilan sorun olarak ortaya ¢ikmaktadir. Cevap A (Cocuk Saghgr ve Hastaliklar. 2003.5.55-8)

Cevap B (Cantez, Cocuk Saglgi ve Hastaliklari. s.52-4) 53.Diyabetik anne bebeginde hangi kardiyak prob-

lem siklikla goriiliir?
51.Engellilige iliskin asagidaki ciimlelerden hangisi

dogrudur?

a) Gelismekte olan iilkelerde diisiik sosyoekono-
mik gruplar arasinda engelli gocuk orani ve ha-
fif derecede zihinsel engelli orani yiiksektir

b) Engellilige ¢ocuklarda daha az rastlanir

c) Engelliligin derecesi, bireyin ve toplumun ola-
naklarina bagh olarak degismez

d) Engelli cocugun kapasitesi (gizilgiicii) tam ola-
rak ¢alistinlamaz

e) Engelli gocugun bakimi, gocugun merkez alin-
digi bir ekip calismasi gerektirir

ACIKLAMA: Engellilerin yaklagik yarisini 18 yasin altin-

daki cocuklar olusturmaktadir. Engelli cocugun bakimi
ailenin merkez alindigi bir ekip calismasi gerektirir.
Ailenin desteklenmesi ¢ok dnemlidir. C ve D siklarin-
da yazilanlarin tersi dogrudur.

a) Blyik arter transpozisyonu

b) Hipoplastik sol kalp sendromu
c) Endokardiyal yastik defekti

d) Septal hipertrofi

e) Patent duktus arteriyozus

ACIKLAMA: Diyabetik anne bebekleri blylk ve iridir.

Dogum travmasina maruz kalir ve erken dogabilir. Hi-
poglisemi, hipokalsemi, hiperbilirubinemi ve
konviilziyon gelisebilir. RDS meydana gelme riski faz-
ladir.

Diyabetik anne bebeklerinde en 6nemli perinatal
kayip nedeni, konjenital anomalilerdir. Normal ge-
beliklerden 6-9 kat daha sik gorilir. En sik kaudal
regresyon anomalileri, kardiyak, renal ve merkezi
sinir sistemi anomalileri goériilir. Kardiyak anoma-
lilerden siklikla septal hipertrofi goriiliir.

Cevap D (Behrman, Nelson Essentials of Pediatrics

Cevap A (Cocuk Saghgi ve Hastaliklari, 2003. s.52-4)
(Tirkgesi), 2.baski, s.162)

52.Bir ilkogretim okulunda yaptiginiz saglik hizmet
54.Asagidaki hastaliklardan mikrodelesyonla olus-

uygulamasinda ikinci sinif 6grencileri arasinda 10
yasindaki bir erkek gocukta biyime geriligi ve
kalpte iifiiriim saptadiniz. Daha 6nce saglik hiz-
meti almamig. Okulda yaptiginiz bu degerlendirme
ile 6grencinin ne tiir bir saglik hizmeti almasi sag-
lanabilir?

a) ikincil korunma/Erken Tani

b) Esenlendirme

c) Sorunlarin tedavi edilmesi

d) Aile ile is birligi

e) Birincil korunma

ACIKLAMA: Okul gocuklarinda kalpte tfurime yaygin

olarak rastlansa da bu ¢ocuklar arasinda dogumsal
ya da edinsel kalp hastaligi orani pek azdir. Fizik mu-
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mayan hangisidir?

a) Williams

b) Prader Willi

c) Duchenne miiskiiler distrofisi
d) DiGeorge

e) Alagille

ACIKLAMA: Williams, Prader Willi-DiGeorge-Alagille

sendromlari mikrodelesyonla (Contiguous gen dele-
tions), Duchenne muskiler distrofi ise tek gen mutas-
yonundan olusmaktadir.

Cevap C (Nelson, Textbook of Pediatrics, 16.baski,

2002, 5.325-33)
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