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FIZYOLOJI

1. Asagidaki mekanizmalardan hangisi pozitif feed-

back ile diizenlenen bir fizyolojik mekanizmadir?

a) Viicut sicakhginin diizenlenmesi

b) Hipofiz hormonlarinin salgilanmasi
c) Kanin pihtilagmasi

d) Kan basincinin diizenlenmesi

e) Higbiri

Cevap C (Guyton, Tibbi Fizyoloji, s.8)

Kanin pihtilagsmasi, pozitif feedback’in ise yarayacak
bicimde kullaniimasina bir ornektir. Bir kan damari
yirtildidi ve bir pihti olustugu zaman pihtilagsma faktor-
leri adi verilen bir dizi enzim, pihtinin kendi i¢inde ak-
tive edilir. Bu enzimlerden bazilari digerleri (izerine et-
ki ederek pihtinin hemen yakinindaki bélgede bulunan
aktiflesmemis enzimleri de aktifler ve pihtinin biyu-
mesini saglar. Bu slre¢ damardaki delik tikanincaya
kadar devam eder.

2. Asagidakilerden hangisi/hangileri madde taginimi

sirasinda proteinleri kullanir(lar)?
a) Aktif transport

b) Basit difiizyon

c) Kolaylastinimig difiizyon

d) a+b

e) a+c

Cevap E (Guyton, Tibbi Fizyoloji, s.44)

Sekil 1. Hiicre membranindan transport yollari ve transportun
temel mekanizmalari.

3. Asagidakilerden hangisi plazmada bulunan ve

doku yikiminin sinirlandiriimasinda gérev alan bir
proteaz inhibitoridiir?

a) Hemopeksin

b) Albumin

c) a, makroglobin
d) Haptoglobin

e) Globulin
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Cevap C (Guyton, Tibbi Fizyoloji, s.469)
a, makroglobulin: Proteolitik pihtilagma faktérleriyle
birlegsmesi yonlyle antitrombin-heparin kompleksine
benzer. Baslica gorevi birgok pihtilasma faktorlerini
baglayarak proteolitik etkinliklerini dnlemektir.

4. Asagidakilerden hangisi trombositlerin adezyonu-
nu uyaran bir faktor degildir?

a) ADP

b) Endotel hasan

c) Trombin

d) Protein S

e) Damar duvar riptiri

Cevap D (Guyton, Tibbi Fizyoloji, s.468-469)
Trombomodulin trombin kompleks tarafindan aktive
olan bir plazma proteini olan protein C; faktor V ve fak-
tor VIIIi inaktive etmek yoluyla antikoagulan etkinlik
gOsterir. Dolayh olarak trombositlerin adezyonunu en-
geller.

5. K vitamini eksikliginde belirli koagiilasyon faktor-
leri kanda azalir veya yok olur. Bu faktorler agagi-
da verilmistir. Uymayani seginiz.

a) Faktor I
b) Faktor V
c) Faktor VII
d) Faktor IX
e) Faktor X

Cevap B (Guyton, Tibbi Fizyoloji, s.470)

K vitamini; protrombin F Il, F VII, F XI, F X ve protein
C gibi bes 6nemli pihtilagsma faktériniin yapimi igin
gereklidir.

K vitamini yagda eriyebildigi ve normalde yaglarla bir-
likte kana absorbe oldugu igin, gastrointestinal
hastaliklarda, gastrointestinal kanalda yag emiliminin
bozulmasi sonucu siklikla K vitamini eksikligi goralur.

6. Organ naklinden sonra meydana gelen doku red-
dinden baslica hangi hiicre sorumludur?
a) Notrofil
b) B lenfosit
c) Makrofaj
d) Sitotoksik T lenfosit
e) Plazma hiicresi

Cevap D (Guyton, Tibbi Fizyoloji, s.452)

Sitotoksik T hicresi mikroorganizmalari ve bazende
vicudun kendi htcrelerini oldirebilen direkt saldir
hicresidir. Bu nedenle bunlara katil hiicre denir.



?

7. Fibrinojen —> Fibrinojen monomerler — Fibrin
olusumunda soru isaretli yerde gorev yapan en-
zim asagidakilerden hangisidir?

a) Trombin

b) Protrombin

c) Tromboksan A,
d) PG F,,

e) K vitamini

Cevap A (Guyton, Tibbi Fizyoloji, s.465)
Trombin proteolitik bir etkisi olan bir enzimdir.

Protrombin
Protrombin aktivatori —>l ca™t
Trombin

Fibrinojen Fibrinojen monomeri

Ca++
Fibrin iplikgikleri

Trombin — aktif fibrin
stabilize edici faktor
(XIla)
Capraz bagl fibrin iplikgikleri

Protrombinin trombine ¢evrilmesi ve fibrinojenin fibrin ip-
likgiklerini olusturmak Uzere polimerizasyonu.

8. Yiizey gerilimini azaltan siirfaktan asagidaki hiic-
relerden hangisi tarafindan salgilanir?

a) Akciger kapiller endotel hiicreleri
b) Tip | pnémositler

c) Tip Il pnomositler

d) interstisyel fibroblastlar

e) Plevra hiicreleri

Cevap C (Guyton, Tibbi Fizyoloji, s480)
Surfaktan bir sivinin yizeyi lzerine yayildi§i zaman
yuzey gerilimini 6nemli derece azaltan aktif ajandir.
Birgok fosfolipit, protein ve iyonlar iceren kompleks bir
yapidir. En 6nemli bileseni dipalmitolfosfotidilkolin,
surfaktan apoproteinleri ve kalsiyum iyonlaridir.

9. Vital kapasiteyi olusturan voliimler hangileridir?

a) Rezidiiel voliim + ekspiratuar yedek hacim

b) Inspiratuar kapasite + ekspiratuar yedek hacim

c) Tidal voliim + inspiratuar yedek hacim

d) Tidal voliim + inspiratuar yedek hacim + fonksi-
_yonel rezidiiel kapasite

e) Inspiratuar yedek hacim + ekspiratuar yedek ha-
cim

Cevap B (Guyton, Tibbi Fizyoloji, s.483)
Bkz. Sekil 2.

FizyoLoJi

Sekil 2. Normal solunum, maksimum inspirasyon ve ekspiras-
yon sirasinda solunum hareketlerini gésteren diyagram.

10.Asagidakilerden hangisi basit bir spirometre ile
olcilmez?
a) Solunum voliimii
b) inspirasyon yedek voliimii
c) Vital kapasite
d) Fonksiyonel rezidiiel kapasite
e) Ekspirasyon yedek volimii

Cevap D (Guyton, Tibbi Fizyoloji, s.484)
Fonksiyonel rezidlel kapasite normal olarak solunum
hareketleri arasinda akcigerlerde kalan hava hacmidir
ve akcigerler fonksiyonlari agisindan o6nemlidir.
Degeri, bazi tip akciger hastaliklarinda énemli oranda
degistiginden bu kapasitenin 6lglilmesi siklikla istenir.
Fonksiyonel reziduel kapasitenin yaklasik yarisini
olusturan akcigerlerin rezidiiel hava hacmi ekspiras-
yonla gikarilamadigi icin fonksiyonel rezidiel kapasite
o6lgiminde spirometre direkt olarak kullaniimaz.
Spirometre, fonksiyonel rezidiiel kapasite dlglimiinde
dolayh olarak, helyum diliisyon ydntemi icin kullanihr.

11.Hering-Breuer inflasyon (genulare) refleksini
baslatan impuls hangi halde dogar?

a) Alveollerin asirn gerilmesi

b) Alveollerin kiigiilmesi

c) Alveol icinde CO, parsiyel basincinda yiikselme
oldugunda

d) Alveol icinde O, parsiyel basincinda yiikselme
oldugunda

e) Kandaki H iyon konsantrasyonunda yiikselme
oldugunda

Cevap A (Guyton, Tibbi Fizyoloji, s.527)
Akcigerler asiri derece genisledigi zaman gerim re-
septorleri, inspirasyon rampasini kapatan ve bdylece
daha ileri bir inspirasyonu durduran uygun bir feed-
back mekanizmayi harekete gegcirir. Bu Hering-Breuer
refleksi olarak adlandirilir.

MEDITEST Cilt 8, Sayi 1, 1999
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12.Kas kasilmasinda gorevli olan yapilardan hangi-
sinin ATPaz aktivitesi vardir?
a) Aktin
b) Myozin kuyrugu
c) Tropomyozin
d) Troponin
e) Myozin basi
Cevap E (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.76)
Myozin basinin kas kasilmasi igin temel olan diger bir
Ozelligi ATPaz enzimi olarak fonksiyon goérmesidir.

ATP yikimi ile elde edilen yiksek enerjili fosfat bagi
enerjisi kasilmada énemlidir.

13.Bir kas fibrilinde 2 Z cizgisi arasinda kalan myo-
fibril boliimiine ne denir?

a) Sarkomer
b) H bandi
c) A bandi
d) I bandi

e) G bandi

Cevap A (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.74)

iki Z gizgisi arasinda kalan miyofibril bélimiine
sarkomer denir. Kas lifi istirahatte normal tam gergin
durumda iken sarkomer boyu yaklagik 2 mikromet-
redir. Bu boyda aktin flamanlari, myosin flamanlarinin
Uzerini Orterler ve karsilikli olarak birbirinin Uzerine
gelirler. Sarkomer en buyiik kasilma glictini bu boyda
olusturur.

14.Kas-sinir kavsaginda asetilkolinin postsinaptik
membran reseptoériine tutundugu zaman postsi-
naptik membranda hangi iyona gecirgenlik art-
maz?

a) Na*
b) K*

c) Cat++
d)bvec
e) CI-

Cevap E (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.89)
Postsinaptik membranda uyariima ile Na, K, Ca’a kar-
sI gegirgenlik artar ve bunlar kanaldan kolayca gecer.
Diger taraftan kanalin agzindaki gicli negatif yikler

nedeniyle klor iyonlari gibi negatif iyonlar kanaldan
gecemez.

15.Diiz kas kasilmasinda hangisi ya da hangileri
gorevlidir?
l. Aktin
Il. Myozin
IIl. Troponin kompleks
a) Yalniz |
b) Yalniz lI
c) I-lll
d) I-1l
e) I-lI-ll
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Cevap D (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.96)

Duz kas, iskelet kasindaki aktin ve myozin filamentle-
rine benzer kimyasal 6zelliklere sahip olan aktin ve
myozin flamentlerini igerir. Iskelet kasindaki kasil-
manin herbiri igin gerekli olan troponin kompleksini
icermez, dolayisiyle kasilmanin kontrol mekanizmalari
farkhdir.

16.Asagidakilerden hangisi yanlstir?

a) Kalp hizi kritik bir diizeyin lizerine ¢iktigi zaman
kalbin pompalama giicii azalir.

b) Elektriksel uyari ile kalp hizi suni olarak yiiksel-
tilirse sempatik stimiilasyona (-) bir cevap goz-
lenir.

c) Kalp lizerinde parasempatik etki sempatik etki-
nin aksine, rolatif olarak kiigliktiir.

d) Kalpte hasara neden olan herhangi bir faktor
hipoefektif kalbe neden olur.

e) Sinir uyarisi ile kalp debisinde meydana gelen
degisiklikler hem kalp frekansini hem de kalbin
kontraksiyon kuvvetindeki degismelerle olusur.

Cevap B (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.232)

Elektriksel uyari ile kalbin dakikadaki atim sayisi artar.
Sempatik stimulus ile ayni zamanda kasiima gticu de
artar.

17.Asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Ortalama arter basinci sistolik ve diyastolik ba-
singlarin ortalamasidir.

b) Ortalama arter basinci kani sistemik dolagim sis-
temine iten basincin ortalama degeridir.

c) Kalp debisini arttiran herhangi bir durum arte-
riyel basinci arttirir.

d) Total periferik direnci arttiran herhangi bir faktor
ortalama arter basincini arttirir.

e) Arteriyel basing elle duyularak belirlenebilir.

Cevap A (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.353)

Ortalama arter basinci sistolik ve diyastolik basing-
larin ortalamasindan daha kiigiiktiir. Clinkl diyastolik
sure daha fazladr.

18.Normalde kalbin c¢alismasi icin dakikada 70-80

kadar impuls c¢ikaran dinlenim membran potan-
siyeli -55 mV kadar olan kalp uyar iletim sistemi
bolimii agagidakilerden hangisidir?

a) Sinis digimu

b) A-V digiim

c) Purkinje lifleri

d) interkale diskler

e) His hiizmesi

Cevap A (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.121-122)

Sinls dugimd kiguk uyarisi, elips seklinde 6zellesmis
bir kas serididir. Sag atriumun superior lateral du-
varinda, superior vena kava’'nin agzinin hemen altin-
da ve hafifce lateralinde yerlesmistir.

Bu digumun lifleri hemen hig kasilabilir filament icer-
mezler.



Sinds lifleri dogrudan dogruya atrium liflerine baglanir.
Sinus diiguminde baslayan bir aksiyon potansiyeli bu
sayede dogrudan atriuma yayihr.

19.Asagidaki hormonlardan hangisi pankreastan bol

miktarda bikarbonattan zengin, enzimden fakir
sekresyona neden olur?

a) Glukagon

b) Sekretin

c) Gastrin

d) Pankreozim
e) Kolesistokinin

Cevap B (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.826)

Sekretin, pankreastan yiiksek konsantrasyonda bikar-
bonat (145 mEq/litre’ye varan) ancak dusik kon-
santrasyonda klorlr iyonu igeren sivi salgilanmasina
yol acar. Ancak, pankreas sadece sekretin ile
uyarildiginda bu sivi az miktarda enzim igerir, glinki
sekretinin asiner hucreleri tek basina uyarma etkisi
oldukca zayiftir.

20.Dogruyu isaretleyiniz. Parasempatik sinirleri uya-

rilmasi;

a) iliogekal sfinkterde kasilmaya yol agar.

b) Pilor sfinkterinde gevsemeye yol agar.

c) Mide girigi sfinkterinde kasilmaya yol acar.
d) Dis anal sfinkterde gevsemeye yol acar.

e) i¢ anal sfinkterde kasilmaya yol agar.

Cevap B (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.774)

Parasempatik stimllasyon genellikle, peristaltizmi art-
tirarak ve sfinkterleri gevseterek ve bdylece icerigin
kanal boyunca hizla ilerlemesini saglar.

21.Protein sindiriminde gorevli agsagidaki enzimler-

den hangisi ince barsak epitelinin fircamsi kena-
rinda bulunur?

a) Karboksipeptidaz
b) Aminopolipeptidaz
c) Tripsin

d) Riboniikleaz

e) Pepsin

Cevap B (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.835)

Proteinlerin son sindirimi, esas olarak, barsak Ili-
meninde, duodenumda ve jejunumda olmak (izere
ince barsaklarin villuslarini kaplayan enterositler
tarafindan gerceklestirilir. Bu hicreler ylzlerce
mikrovilluslardan olusan bir firgamsi kenara sahiptir-
ler. Bu mikrovilluslarin herbirinin hiicre zarinda, barsak
sivilariyla temasa gectikleri yerde ¢ok sayida pepti-
dazlar vardir. iki tip peptidaz enzimi ézellikle dnemlidir.
Bunlar aminopolipeptidaz ve dipeptidazlardir. Bunlar,
daha blyuk polipeptidleri, sindirim yolu boyunca
tripeptid, dipeptid ve amino asitlere pargalama
yetenegine sahiptirler.

FizyoLoJi

22.Miksiyon sirasinda mesane kasinin kasilmasini ve
i¢ sfinkterin gevsemesini saglayan impulslar
asagidaki hangi medulla spinalis segmentlerinden
kaynaklanir?
a) Medulla spinalis S4., sempatik motor
b) Medulla spinalis S, 4 parasempatik motor
c) Medulla spinalis L¢-L3 sempatik
d) Medulla spinalis Ts_g
e) Medulla spinalis L4.5

Cevap B (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.406)

idrar kesesinin baslica innervasyonu pelvik sinirlerle
olur. Bu sinirler, sakral pleksus vasitasiyla medulla
spinalise S, ve S; sakral segmentleriyle baglanir.
Pelvik sinirlerdeki motor sinirler parasempatik sinir-
lerdir.

23.Asagidakilerden hangisi proksimal tiibiiliisten
sekrete edilir?
a) CI-
b) PAH
c) Aminoasit
d) NH;*
e) HCO;

Cevap B (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.338)
PAH (paraamino hippurik asit) o denli gcabuk salgilanir
ki normal bir sahista bdbrede gelen plazmadaki
PAHIn %901 bébreklerden idrar aracihiyla itrah
edilir. Bu nedenle PAH klirensi bébrek plazma
akiminin géstergesi olarak kullanilabilir.

24 Hangisi 6n hipofiz hormonu degildir?
a) TSH
b) FSH
c) Prolaktin
d) ADH
e) Adrenokortikotropin

Cevap D (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.926)
On hipofiz hormonlari
-GH
-ACTH
-TSH
-FSH
-LH
-Prolaktin
Arka hipofiz hormonlari
-ADH
-Oksitosin

25.Hangi endokrin bez, direkt olarak hipotalamus
kontrolii altinda degildir?
a) Parotiroid
b) Tiroid
c) Pankreas
d) Over
e) Adrenal korteks

MEDITEST Cilt 8, Sayi 1, 1999
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Cevap A (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.934)

Sekil 3. On hipofiz hormonlarinin metabolik islevleri.

26.Hangisi tiroid hormonunun etkilerinden biri degil-
dir?
a) Glikolizde azalma
b) Serbest yag asitlerini arttirir.
c) Viicut agirhgini azaltir.
d) Kalp hizini arttirir.
e) Kan hacmini hafif arttirir.

Cevap A (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.948-950)
Tiroid hormonlar glukozun huicreler tarafindan tutulu-
munda artma, glikolizde artma, glikoneogenezde art-
ma, sindirim sisteminden emilim hizinin artmasi, hatta
karbonhidrat metabolizmasinda sekonder etkiler olus-
turan insilin salgilanmasinda artmadir.

27.Hangisi dogal glukokortikoiddir?

a) Kortizon

b) Prednizon

c) Metilprednizon
d) Deksametazon
e) Kortikosteron

Cevap E (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.959)
Dogal glukokortikoidler
-Kortizol
-Kortikosteron
Sentetik olanlar
-Kortizon
-Prednizon
-Metilprednizon
-Deksametazon
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28.Hangisi aldosteron sekresyonunu arttirmaz?

a) Ekstraselliiler K* konsantrasyonunun artmasi

b) Renin anjiotensin aktivitesinin artmasi

c) Extraselliiler Na iyon konsantrasyonunun art-
masi

d) Anjiotensin II’'nin artmasi

e) ACTH

Cevap C (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.961)

Ekstrasellller sivida Na iyonu konsantrasyonun art-
masi aldosteron sekresyonunu ¢ok az azaltir.

On hipofiz bezinden salgilanan ACTH aldosteron
sekresyonu igin gereklidir ancak salgi hizini kontrol
etme etkisi azdir.

29.Asagidakilerden hangisi insiilinin etkilerinden biri

degildir?

a) Kasta glikoz metabolizmasini arttirici etki

b) Karacigerde glikoz tutulmasi; kullanimindaki art-
tirici etki

c) Glikozun beyin tarafindan alinmasini arttirici et-
ki

d) Yag metabolizmasini arttirici etki

e) Protein sentezini arttirici etki

Cevap C (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.973-76)

Beyin, insllinin glikozun yakalanmasi ve kullanimi 4-
zerine pek az etki yapmasi ve higbir etkisinin bulun-
mamasi yoénunden vucuttaki diger dokularin buylk
béliminden farklidir. Beyin hicreleri normalde
glikoza gegirgendir ve glikozu insulinin araciligi ol-
maksizin kullanirlar.

30.Vitamin D hangi organda aktif forma dontistir?
a) Karaciger
b) Bobrek
c) Bagirsak epiteli
d) Deri
e) Akciger
Cevap B (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.984)
Bkz. Sekil 4.

31.Hangisi spermatogenezi uyarmaz?
a) Dihidrotestosteron
b) LH
c) FSH
d) Ostrojen
e) GH
Cevap A (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.1005)
Spermatogenezi uyaran hormonlar
-Testosteron
-LH
-FSH
-Ostrojen
-GH’dur.



Sekil 4. D3 vitamininin 1,25-dihidroksikolekalsiferol olugturmak
Uzere aktivasyonu ve plazma kalsiyum konsantrasyonun kont-
rollinde D vitamininin rold.

32.Kadinda ovulasyon déneminde hangi hormonal
peakler olur?
a) LH
b) FSH
c) Ostrojen
d) Progesteron
e) HCG

Cevap A (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.1018)
Oviilasyon doneminde LH peak’i 6nemlidir.

Sekil 5. Normal bir kadin cinsel siklusu sirasinda gonadotropin
ve ovaryum hormonlarinin plazma konsantrasyonlarinin yak-
lasik degerleri.
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33.Hangisi progesteronun fonksiyonu degildir?

a) Uterus endometriumunda sekretuvar degisiklik-
leri baslatir.

b) Fallop tiip hareketini arttirir.

c) Meme bezlerinin biiyiimesini saglar.

d) Na, CI geri emilimi arttirir.

e) Bobreklerden K* kaybini arttirir.

Cevap E (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.1024-1025)

Progesteronun bobreklerde K* atiimi Gzerine bir et-
kisi yoktur. Na, Cl, H,O emilimini arttirir.

Diger etkiler progesteron kendi etkileridir.

34.Bir gerilme refleksi bir kasi uyardiginda siklikla
antagonist kaslar da es zamanh olarak inhibe e-
der. Bu olaya ne denir?

a) Resiprokal aktivasyon
b) Resiprok innervasyon
c) Tokezleme refleksi

d) Nosiseptif refleks

e) Resiprokal inhibisyon

Cevap E (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.692-695)

Aciklama resiprokal inhibisyonu tarif etmektedir. Bu
resiprok iliskiye neden olan devresine resiprok inner-
vasyon denir.

Ayak 6ne dogru itildigi sirada ayak ucu bir engelle
karsilagirsa, éne dogru hamle gegici olarak durur,
fakat sonra, hizla ayak daha yiksege kaldirilarak 6ne
dogru uzatilip engelin Uzerinden asilir, bu duruma
tozekleme refleks denir.

Fleksor refleks igne batirma veya sicaklik uygulamasi
yoluyla agri uglarinin kuvvetle uyarilmasi sonucu elde
edildigi icin buna nosiseptif refleks ve agr refleks
denir.

35.Asagidakilerden hangisinde beyin sapinin fonksi-
yonu yoktur?

a) Refleks merkezi

b) Solunum kontrolii

c) Dengenin kontrolii

d) Goz hareketlerinin kontrolii

e) Viicudun bir gok stereotip hareketlerinin kont-
rolii

Cevap A (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.705)
Beyin sapinin fonksiyonlari:
-Solunum kontroll
-Kardiyovaskdler sistemin kontrolu
-Gastrointestinal fonksiyonu kontrol(
-Vicudun bir gok stereotip hareketlerinin kontrolu
-Dengenin kontrolu
-Goz hareketlerinin kontrolu
Refleks merkezi beyin sapi degil, medulla spinalistir.

MEDITEST Cilt 8, Sayi 1, 1999
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36.Hangisi bazal ganglionlardan biri degildir?

a) Nucleus caudatus

b) Nucleus olivarius

c) Putamen

d) Substantia nigra

e) Subtalamik ¢ekirdekler

Cevap B (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.725)
Bazal ganglionlar beyinin diger yapilariyla anatomik i-
liski icindedir. Buttin giris sinyallerini korteksden alirlar,
cikis sinyalleri de hemen timiuyle kortekse geri gon-
derirler.
Uyeleri:
-Nucleus caudatus
-Putamen
-Globus pallidus
-Substantia nigra
-Subtalamik gekirdeklerdir.

37.Hangisi parietooccipital asosiasyon alaninda bu-
lunmaz?

a) Vicudun uzamsal koordinatlarinin ¢éziimlenme-
si

b) Dil kavrama alani

c) Okuma alani

d) Nesnelere adlandirma alani

e) Konugsma alani (Broca alani)

Cevap E (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.735-736)

Konusma alani frontal korteksde bulunur. Digerleri
parietooccipital asosiasyon alandadir.

Sekil 6. Serebral korteksteki 6zgul islevsel alanlarin haritasi.
Ozellikle tim insanlarin %95’inde sol yari kiirede yeralan dil
kavrama ve Uretiminden sorumlu Wernicke ve Broca alanlari
gorilmektedir.

Bkz. Sekil 7.

38.Hangisi limbik sistemin liyelerinden biri degildir?
a) Septum dens
b) Singulat gyrus
c) Hipokampus
d) Occipital corteks
e) Parahypocampol gyrus
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Sekil 7. Serebral korteksin ana asosiyasyon alanlarinin yerlesi-
mi, primer ve sekonder motor ve duysal alanlara bitigik agik
pembe renkte goérilmektedir.

Cevap D (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.753)
Limbik sistem Uyeleri Sekil 8'de gdsterilmistir.

Sekil 8. Limbik sistem

39.Uykunun REM déneminde EEG’de hangi dalgalar
saptanir?

a) Beta dalgalar

b) Alfa dalgalari

c) Teta dalgalar

d) Delta dalgalari

e) Alfa ve beta dalgalari

Cevap A (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.765)
Uyaniklik ve uykunun farkli donemlerinde beyin dal-
galarinda farkhdir. REM déneminde B dalgalari
hakimdir ve kisi kolaylikla uyandirilamaz. Bu dénemde
riya gorar.
Bkz. Sekil 9.
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Cevap E (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.775)

Tablo 1’de sempatik ve parasempatik sistem etkileri
belirtilmistir.

41.Hangisinin beyin kan akimi diizenlenmesinde yeri
yoktur?
a) CO,
b) H*
C) 02
d) Superior sempatik ganglion
e) Serebrospinal sivi miktan

Cevap E (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.783-785)
Beyin kan akiminin diizenlenmesinde li¢ 6nemli faktor
vardir:
-CO, konsantrasyonu
-H* iyon konsantrasyonu
-O, konsantrasyonu
CO, ya da hidrojen iyon konsantrasyonundaki artis,
beyin kan akimini arttirirken, O, konsantrasyonunda-
ki azalma kan akimini arttirir.
Beyin dolasim sistemi beyin arterleriyle birlikte supe-
rior servikal sempatik gangliondan yukari dogru ¢ikan
glcli bir sempatik inervasyona sahiptir. Serebral kan
akiminin dizenlenmesinde de 6nemi olduguna dair
deliller vardir.

Sekil 9. Uyaniklik ve uykunun farkli agamalarinda beyin dal-
galarinin karakteristiginde ortaya ¢ikan ilerleyici degisimler.

42 Hangisi somatik duysal sinir sonlanmasi soguk
algilamada 6nemlidir?
a) Meissner cisimcigi
b) Krause cisimcigi

40.Hangisi sempatik stimulasyonun fizyolojik etkisi
9! patt imutasyontin Hizyolojl st c) Ruffini sonlanmasi

degildir?

a9 I. . d) Serbest sinir uglari
a) Pupilde dilatasyon e) Kil dibi organi
b) Terleme

c) Koroner dilatasyon Cevap B (Guyton, Tibbi Fizyoloji, 1996, s.584-585)

d) Bazal metabolizmada artma
e) Mental aktiviteye etkisizdir.

Soguk algilanmasinda énemli olan sinir sonlanmasi
krausse cisimcigidir.
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Tablo 1. Vicudun gesitli organlari izerine otonomik etkiler

Organ Sempatik Stimilasyonun Etkisi Parasempatik Stimilasyonun Etkisi
Goz

Pupilla Dilatasyon Konstriksiyon

Siliyer Kas Hafif relaksasyon (uzak gérmede) Konstriksiyon (yakin gérmede)
Bezler Vazokonstriksiyon ve hafif sekresyon Bol sekresyonun uyariimasi

(enzim salgilayan bezlerden birgok enzim)

Nazal
Lakrimal
Parotis
Submandibular
Gastrik
Pankreatik
Ter bezleri Bol terleme (kolinerjik) Avug icinde terleme

Apokrin bezler
Kan damarlari
Kalp

Kas

Koronerler
Akcigerler
Bronglar
Kan damarlari
Barsak
Limen
Sfinkter
Karaciger
Safra kesesi ve safra yollari
Bobrek
Mesane
Detrisor
Trigon
Penis
Sistemik arteriyoller
Abdominal organlar
Kas

Deri
Kan

Koagiilasyon

Glikoz

Lipid
Bazal metabolizma
Adrenal medulla sekresyonu
Mental aktivite
Mental aktivite
Piloerektor kaslar
iskelet kasi

Yag hicreleri

Koyu, kokulu sekresyon
Siklikla konstriksiyon

Hizda artma
Kontraksiyon kuvvetinde artma
Dilatasyon (32); konstriiksiyon (o)

Dilatasyon
Hafif konstriksiyon

Peristaltizm ve tonusta azalma

Tonusta artma (gogunlukla)

Glikoz serbestlenmesi

Gevseme

Cikista ve renin sekresyonunda azalma

Gevseme (hafif)
Kontraksiyon
Ejakulasyon

Konstriksiyon

Konstriksiyon (adrenerjik o)
Dilatasyon (adrenerjik $2)
Dilatasyon (kolinerjik)
Konstriksiyon

Artma

Artma

Artma

%100’e kadar artma
Artma

Artma

Artma

Kontraksiyon
Glikojenolizde artma
Kuvvet artisi

Lipoliz

Etkisiz
Siklikla az etkili veya etkisiz

Hizda azalma
Kontraksiyon kuvvetinde azalma (6zellikle atriumlarda)
Dilatasyon

Konstriksiyon
? Dilatasyon

Peristaltizm ve tonusta artma
Gevseme (gogunlukla)
Hafifce glikojen sentezi
Kontraksiyon

Etkisiz

Kontraksiyon
Gevseme
Ereksiyon

Etkisiz
Etkisiz

Etkisiz

Etkisiz
Etkisiz
Etkisiz
Etkisiz
Etkisiz
Etkisiz
Etkisiz
Etkisiz
Etkisiz

Etkisiz
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1. Hem alt hem iist GIS kanamasi sebebi olan patolo-

ji hangisidir?

a) Gastrit

b) Hematobilia

c) Anjiyodisplazi

d) Anastomoz lilseri
e) intussussepsiyon

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,

2,

52

$.260)

GIS kanamasi nedenleri:

Ust:
-Peptik Ulser
-Anastomoz Ulseri
-Ozefaijit
-Gastrit
-Mallory-Weiss yirtigi
-Ozefagus varisleri
-Hematobilya

Ust veya alt:
-Neoplaziler
-Arteriyel-enterik fistuller
-Vaskduler anomaliler
-Anjiyodisplazi
-A-V malformasyonlar
-Hematolojik hastaliklar
-Elastik doku hastaligi
-Psedoksantoma Elastikum
-Ehler-Danlos sendromu
-Vaskdilit sendromu

Alt:
-iskemik kalin bagirsak hastaliklari
-inflamatuar bagirsak hastaliklari
-Soliter kalin bagirsak Ulseri
-Meckel divertikuliti
-intussussepsiyon
-Hemoroid
-Anal fissur
-Divertikulit

Mallory-Weis yirtiklarinda en sik goériilen belirti
hangisidir?

a) Bulanti

b) Yanma hissi

c) Agn

d) Halsizlik

e) Senkop

Cevap A (Cecil Essentials of Medicine, Tlirkgesi, 3.baski,

5.260)

Mallory-Weiss yirtiklari 6zefagus ve midenin birlesme
yerinin yakinindaki mukozada olusur. Hafif-masif he-
matemez ile ortaya cikabilir. Bu hastalarin %50’si
blylk miktarda kan kusulmasina énciiliik eden bulan-
t1 dykisu verir. Kesin tani endoskopi ile konur. Yirtiklar
H, reseptdr antagonistler ile tedavi edilir.

3. Yanma, yemeklerden sonra veya gece olusan sik-

likla iist gogiise yerlesen, sol kola yayilan agn ve
agiza mide suyu gelmesiyle karakterize hastalik
hangisidir?

a) Kronik reflii 6zefajit

b) Kronik kolesistit

c) Peptik ulser

d) Gastrit

e) Diffuiz 6zefagial spazm

Cevap A (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,

s.258)
Bkz. Tablo 1.

4. Ozellikle sabah kusmalan ile karakterize patoloji

hangisidir?

a) Psikojenik kusma

b) Zollinger-Ellison sendromu

c) Alkolizm

d) Diabetik gastroparezi

e) Parsiyel duodenum obstriiksiyonu

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,

5.257)

Ust intestinal obstriiksiyonlarda kusma ani (refleks) alt
intestinal obstriksiyonlarda ise zamanla orantili or-
taya cikar. Diabetik gastroparezide (mide motilitesinin
ileri derecede azalmasi) siklikla her zaman bulanti ve
kusma mevecuttur. ilaclar, mide mukozasini tahris eden
maddeler, Uremi kafa i¢i basincinin artmasi psikojenik
kusma, Zollinger-Ellison sendromu, gebelik kusmaya
neden olan diger faktorler arasindadir. Ama bu faktor-
lerin gun ici ritmi yoktur. Alkoliklerde 6zellikle sabah
kusmalari g6zlenir.

5. Viral 6zefajitin en sik nedeni hangisidir?

a) CMV

b) HSV

c) EBV

d) Varisella-zoster
e) Adenovirus
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Cevap B (I¢ Hastaliklari EI Kitabi, Hekimler Yayin Birligi,
1.baski, s.184)

Viral 6zefajitin en sik nedeni HSV’dur. Daha az olarak
CMV, EBV Varisella-Zoster virus, FBV tarafindan
olusur. HSV 6zefagus mukozasini invaze ederek ulser
ve kanamaya yol acabilir. Endoskopide kiicik, zimba
ile delinmis gibi yuvarlak Ulserler gozlenir. Biyopside
multinikleasyon ve intraniikleer cisimciklerinin
gorilmesi kesin taniyi koydurur.

Ozefagus en sik sklerodermada tutulur. Vakalarin
3/4'lnde 6zefagus tutulumu gorilir. Ozefagus diiz
kasinin harabiyetine bagh olarak peristaltizm kaybi ve
alt 6zefagial sfinkter basincinda azalma vardir. Disfaji,
gastrotzefagial refliiye bagli olarak retrosternal yan-
ma en sik semptomdur. Ozefagus grafisinde peristal-
tizm kaybi ve refli saptatir. Tani manometri ile konur.
Motor bozuklugun tedavisi mimkiin degildir. Hastalara
yiyeceklerini iyi cignemeleri, yavas yemeleri ve bol su
icmeleri 6nerilebilir. Diger hastaliklarda tutulum sklero-

6. Asagidaki hastaliklardan hangisinde 6zefagus tu- derma gibidir, ancak ok nadir gorilirler.

tulumu daha sik goriiliir?

a) Poliomyozit

b) Dermatomyozit
c) SLE

d) Romatoid artrit
e) Skleroderma

Cevap E (i¢ Hastaliklari El Kitabi, Hekimler Yayin Birligi,

1998, s.179)
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. Diffiiz 6zefagial spazm ayirici tanisinda ilk diisti-

niilmesi gereken patoloji hangisidir?
a) Reflii 6zefajit

b) Akut kolesistit

c) Anjina pektoris

d) Miyalji

e) Akalazya
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Cevap C (ic Hastaliklari El Kitabi, Hekimler Yayin Birligi,

1998, s.178-179)

Diffuz 6zefagus spazmi, 6zefagusta normal peristaltik
aktivitenin yerine yuksek amplitidli, uzun sireli
tekrarlayici ve ilerleyici olmayan tersiyer kontraksiyon-
larla karakterize nérojenik bir hastaliktir. Etyolojisi ve
patofizyolojisi bilinmemektedir. Orta yasl bayanlarda
stk gorilir. Hem kati hem sivi gidalara karsi disfaji ve
retrosternal agri en énemli semptomlardir. Baryumlu
O0zefagus grafisinde tirbugson goérinimd vardir.
Endoskopi genelde normaldir. Kesin tani manometri
ile konur. Ayirici tanida 6zellikle anjina pektoris
distndlmelidir.

. Disfaji ile bagvuran bir hastada ilk segilecek tani
yontemi hangisidir?

a) Baryumlu 6zefagus grafisi

b) Ozefagoskopi

c) Ozefagial manometri

d) Ozefagial pH izlemi

e) Bernitayn testi

Cevap A (I¢ Hastaliklari El Kitabi, Hekimler Yayin Birligi,

1998, s.176-177)

Baryumlu grafi; 6zefagusun yapisal ve motor fonksi-
yon bozukluklarini arastirmak igin kullanilir. Disfaiji ile
basvuran bir hastada ilk secilecek tani yéntemidir.
Ozefagusta darlik, genigleme, dizensizlik, itime ve
cekilme, varis, divertikl, reflii hiatal herni, 6zefajit, kit-
le ve iilser taninabilir. Ozellikle akalazya tanisinda gok
yararlidir. Diger tani yontemlerinden Ozefagial
manometri, akalazya, diffiz 6zefagial spazm ve
skleroderma tanisinda kullanilir. Ozefagial pH izlemi
gastro 6zefagial reflii tanisi igin kullanilir.

9. Orofaringeal disfaji nedenleri arasinda yeralmayan

hastalik hangisidir?
a) Hipotiroidi

b) Polimyozit

c) Skleroderma

d) Myastenia gravis
e) Poliomyelit

Cevap C (i¢ Hastaliklar El Kitabi, Hekimler Yayin Birligi,

1998, s.176)

Orofaringeal disfaji
-Beyin sapi travmalari ve timorleri
-Multiple skleroz
-Poliomyelit
-Myastenia gravis
-Myopatiler
-Polimyozit
-Hipotiroidi

Ozefagial disfaji
-Peptik strikttirler
-Ozefagus kanseri
-Satzki halkasi
-Ekstrensek basi

GASTROENTEROLOJI

-Akalazya
-Skleroderma
-Diffuz 6zefagial spazm

10.Akalazya igin hangisi yanhstir?

a) Ozefagus distalinde peristaltizm kaybi

b) Ozefagus alt sfinkterinin yeterince gevseyeme-
mesi

c) Sadece kati gidalarla olusan disfaji

d) Yemek sonrasi substernal agri ve regiirjitasyon

e) En 6nemli tani yontemi baryumlu 6zefagus gra-
fisidir.

Cevap C (l¢ Hastaliklari El Kitabi, Hekimler Yayin Birligi,
1998, s.177-178)

Akalazya: Ozefagusun distalinde peristaltizm kaybi ve
alt 6zefagial sfinkterin yeterince gevseyememesi ile
karakterli motilite bozuklugudur. Etyolojisi tam olarak
bilinmemektedir (ganglion hicrelerinin dejeneras-
yonunun patogenezde rol oynadigi ileri strdlmustar).
20-45 yaslarinda daha sik gorulur. En 6nemli semp-
tom disfajidir. Hem kati hem sivi gidalara karsi olusur.
Disfaji hafif progresyon gdsterir. Yemek sonrasi sub-
sternal agr ve regurjitasyon durabilir. ileri vakalarda
kusma gorulebilir. Tanida en 6nemli test baryumlu
Ozefagus grafisidir.

11.Candida albicans gastrointestinal sistemin en sik
neresini tutar?
a) Ozefagus
b) Mide
c) Duodenum
d) ileum
e) Rektum

Cevap A (i¢ Hastaliklari El Kitabi, Hekimler Yayin Birlii,
1998, 5.183)

Candida albicans GIS'te en cok 6zefagusu tutar.
Ozefagus mukozasina invaze olur ve Ulseratif ps6-
domembrandz bir inflamasyon olusturur.

12.Reflii 6zefajitin en sik goriilen semptomu hangi-
sidir?
a) Disfaji
b) Epigastrik yanma
c) Substernal agri
d) Bulanti-kusma
e) Regurjitasyon

Cevap B (l¢ Hastaliklari El Kitabi, Hekimler Yayin Birligi,
1998, s.179-180)

Refli 6zefajitin en dnemli ve hemen hemen degdismez
semptomu epigastrik yanmadir. Yanma siklikla
yemeklerden 30-60 dk sonra olusur. Mide asidini
artiran yiyecek ve igeceklerle ve sirtiistii uzanildiginda
artar. Ayaga kalkma ve antiasitlerle azalir. Bazi hasta-
lar anjina benzeri gégis agrisindan yakinabilir. Disfaji
nadirdir ve reflii 6zefajite baglh striktiirler veya ¢zefa-
gus dismotilitesinden kaynaklanir.
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13.Reflii 6zefajitin idame tedavisinde en ¢ok tercih
edilen ilaglar asagidakilerden hangisidir?
a) Sisaprid, omeprazol
b) Talcid, omeprazol
c) Sukralfat, famotidin
d) Famotidin, omeprazol
e) Talcid, fomatidin

Cevap A (I¢ Hastaliklari El Kitabi, Hekimler Yayin Birligi,
1998, s.181)

Refli 6zefajit tedavisinde hangi ila¢ kullanilirsa kul-
lanilsin tedavi birakildiktan sonra relaps egilimi yUk-
sektir ve 6zellikle endoskopik olarak 6zefajit bulgusu
olan hastalar igin idame tedavisi gereklidir. idame te-
davisinde sisaprid ve omeprazol disindaki ilaglar
yeteri kadar etkili degildir. idame tedavide sisaprid
3x5, 2x10 veya 1x20 mg olarak kullanilabilir.
Omeprazol ise 1x10 veya 1x20 mg verilebilir. idame
tedavisi en az bir yil sirmelidir. Uzun slreli idame te-
davisi gerektiren ve sik relaps gosteren hastalar icin
cerrahi tedavi disunulmelidir.

14.0zefagus hastaliklarinda en sik goériilen klinik
semptom hangisidir?
a) Disfaji
b) Kilo kaybi
c) Substernal agri
d) Pirozis
e) Bulanti-kusma
Cevap D (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
5.285)

Ozefagus hastaliklarinin en sik gézlenen semptomlar:
Disfaji, odinofaji, pirozis, substernal agridir. Bunlar
icerisinde en sik gbzlenen semptom pirozis (mide yan-
masi) mide igeriginin 6zefagus icine reflisid sonucu
olusur. Siklkla Ust sternum arkasina yayilan yanici
agri olarak tanimlanir.

15.0zefagus kanserlerinin en sik karsilagilan belirtisi
hangisidir?
a) Kilo kaybi
b) Disfaji
c) istahsizlik
d) Retrosternal agri
e) Ses kisikhigi

Cevap B (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
5.305)

Yutma gicligi 6zefagus kanserinin en sik karsilasilan
ve en onemli belirtisidir. Bu belirti genellikle kati gi-
dalarin yutulmasinda gulclik seklinde baslar ve ilerle-
yerek sivi gidalari da kapsamina alir. Disfajiye siklikla,
istahsizlik, kilo kaybi eglik eder. Tam tikaniklk olus-
tugunda regdrjitasyon, aspirasyon pnémonisi gelisebilir.

16.Asagidakilerden hangisi infantil pilor stenozuna
predispozisyon olusturan durumlardan degildir?

a) Turner Sendromu
b) Maternal Myastenia Gravis
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c) Fenilketoniiri
d) Kistik Fibrozis
e) Hirschsprung Hastalig:

Cevap D (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.227)

ilk dogan erkek gocuk ve yilksek dogum agirhgina
sahip infantlarda pilor stenozu daha sik izlenir. Pilor
stenozu trizomi 18, 21 no’lu kromozomun uzun kol de-
lesyonu, Turner Sendromu, Smithlemli-Opizz sendro-
mu, Cornelia de Lange, Amsterdam Dwarf sendromu,
Ozofagial atrezi, parsiyel torasik mide, Fenilketondiri,
maternal myastenia gravis, rubella embriyopati ve
Hirschsprung hastaligi ile birlikte sik gorulur.

17.Mide mukozasinin koruyucu mekanizmalarindan

olmayan faktér hangisidir?

a) Mukoza epitel hiicreleri
b) Mukozal kan akimi

c) IgA

d) Mukus-alkalen salgi

e) Aktif iyon taginmasi

Cevap C (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.259)

Mide mukozasinin koruyucu mekanizmasini olusturan
faktorler su sekilde 6zetlenebilir:

1. Mukus-alkalen salgi 2. Mide mukozasinin epitel
hiicreleri (anatomik barier) 3. Epitel hucrelerinin ye-
nilenmesi 4. Mukozanin kan akimi 5. Aktif iyon tasin-
masi 6. Bilhassa PG’ler ve epitel bliyiime hormonu ile
somatostatinin olusturdugu hiicre korunmasi (cytopro-
tection).

18.Mide divertikiilleri en sik nerede gozlenirler?

a) Mide arka duvari
b) Kiiglik kurvatur

c) Biiyiik kurvatur

d) Fundus

e) Prepilorik bolge

Cevap A (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.270)

Mide divertikillerinin %78’i arka duvarda yerlesir.
Kuguk kurvaturdaki yerlesme yeri genelde kardiyanin
altindadir. Divertikullerin genellikle dogumsal oldugu-
na inanilir. Prepilorik divertikiller ise %15 oraninda
g6zlenmekte olup, genelde llser, granilomatdz, tu-
moral lezyonlara veya cerrahi islemlere ikincil olarak
gelismektedir.

19.Midenin akut volvulusu icin asagidakilerden han-

gisi yanhstir?

a) Az miktarda menekse renkli kusma

b) Siddetli epigastrik agri

c) Nazogastrik tiipiin distal 6zofagustan zorlukla
gecmesi

d) Nadiren sok hali

e) Ust karnin biiyiik oranda siskin olusu

Cevap D (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.273)

Akut volvulus genelde midenin luminal obstriiksiyonu
veya vaskdler strangullasyonu ile birlikte olan dramatik
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bir olaydir. Bu nedenle hastalar siklikla soktadir. 1904
yilinda bu akut abdominal tablo i¢in tanimlanan “triad”;

a) Az miktarda menekse rengi kusma
b) Siddetli epigastrik agri

c) Nazogastrik tlipin distal 6zefagustan zorlukla gegi-
rilmesi

Ust karin biiyik oranda siskin, alt kadranlar ise
sasirtici olarak yumusak ve diiz konturlu olabilir.

20.Mide kanserinin yerlesim yeri hangi segenekte en
siktan en aza dogru siralanmistir?

a) Antrum-Korpus-Kardia
b) Kardia-Korpus-Antrum
c) Antrum-Kardia-Korpus
d) Korpus-Antrum-Kardia
e) Kardia-Antrum-Korpus

Cevap A (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.279)

Mide kanserlerinin ¢cogu mukus boyun hicrelerinden
kaynaklanan adenokanserlerden olusur. Bu timérlerin
en sik yerlestigi yer sirasiyla antrum-korpus ve kardia
bélgeleridir.

21.Erken ve ilerlemis mide Ca ayriminda kriterler
asagidakilerden hangisi/hangileridir?
a) Kanserin histolojik tipi
b) Klinigin siddeti ve tedavi sansi
c) Histolojik olarak tuttugu katman ve yayilim
d) Makroskopik goruniim ve tutulan tabakadaki ya-
yilim genisligi
e) Hastanin kilo kaybi derecesi ve genel durum

Cevap C (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.280-281)

Erken mide kanseri: Lenf nodu tutulumu olmaksizin
invazyonun derinligi mukoza ve submukozada sinir-
lanmig olan bir timér seklidir. Erken mide kanseri pa-
tolojik bir tariftir ve semptomlari olmayan tedavi

Sekil 1.
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edilebilir bir lezyonu gosterir. Erken mide kanseri
makroskopik olarak ug tipe ayrilir ($ekil 1).

ilerlemis mide kanseri: ilerlemis mide kanserinde
timoér muskularis tabakasini gegmis, uzak veya
yakin yayilim ile beraberdir ve tedavi sansi azdir
(Sekil 2).

Gec¢ mide kanseri Bormann tarafindan 4 tipe ayrilir
(Bkz. Sekil 3).

Sekil 2.

Sekil 3. Geg Evre Mide Ca’da Bormann Siniflamasi.
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22.Mide kanseri ile iligkili olarak suglanan gidalardan
olmayan hangisidir?
a) Tuzlanmig balik
b) Patates
c) Tutsiilenmis veya tuzlanmis domuz
d) Hayvansal yaglar

e) Pismig tahil

Cevap D (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.282)
Tablo 2. Diyet ve mide kanseri iligkisi
Pozitif iligki Negatif iligki
Tuzlanmis balik Sebzeler
Tursu Meyveler
Tuzlu gidalar Sit
Tutstlenmig balik Et
Patates Patlican
Pismis tahil Yesil salata
Tutstlenmis veya Kereviz
tuzlanmis domuz Hayvansal yaglar

23.Asagidakilerden hangisi mide kanserine predis-
pozisyon olusturan durumlardan degildir?
a) Gastrik lilser
b) Gastrik polip
c) Gastrik displazi
d) Postgastrektomi
e) Anemiler

Cevap E (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.283-284)
Bkz. Tablo 3, Sekil 4.

24.Mide polipleri igin asagidakilerden hangisi yan-
hstir?

a) Mide poliplerine nadiren rastlanir.
b) Poliplerin ¢ogu hiperplastiktir.
c) Bircok polip genelde 2 cm’den kiigiiktiir.

/

DIYET

Tuz
Nitrat

PREKANSEROZ DURUMLAR

Tablo 3. Mide kanserini predispoze eden muh-
temel faktorler

. Kronik atrofik gastrit ve intestinal metaplazi
. Gastrik ulser

. Pernisy6z anemi

. Postgastrektomi

. Hipertrofik gastrit

. Gastrik polip

. Gastrik displazi

~No b, WN -

d) Karsinom olan midede daha siktirlar.
e) Siklikla malign degisim gosterirler.

Cevap E (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.292)

Mide polipleri nadirdir. Otopside gorulis sikligi
%0.4’dir. Polipli hastalarin %85'i aklorhidriye sahiptir.
Poliplerin birgok non-spesifik semptomlardan sorumlu
oldugu suphelidir. Poliplerin %75-90'1 hiperplastiktir ve
genelde 2 cm’den kugukturler. Hiperplastik polipler
normal mukozanin reaksiyonel bir degisikligidir.
Gergek neoplazm degillerdir. Malign degisim goster-
meyeceklerine inanilir. Ancak karsinom olan midede
siklikla g6zlenirler.

25.Stres llseri olusumunda rolii olmayan durum
asagidakilerden hangisidir?
a) Doku anoksisi
b) intramukozal PH yiiksekligi
c) Asit hipersekresyonu
d) Serbest radikallerde artis
e) Mukus eksikligi veya yoklugu

Cevap B (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, 5.295)
Bkz. Tablo 4.

KiSISEL RiSK FAKTORLERI

Erkek>Kadin

Yasin artmasi

Zenci>Beyaz
Sosyoekonomik dlskinlik o lyilik
Alie 6ykusl

OZEL DURUM > LEZYON

—> GASTRIK KANSER

Postgastrektomi

Pernisiy6z anemi Atrofik gastritis

intestinal metaplazi

Adenomatdz polipler>2 cm

Sekil 4. Mide kanserlerinde risk faktorleri
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Tablo 4. Stres Ulserleri olusumunda rol alan faktorler

1. Doku anoksisi
2. Asit hipersekresyonu
3. intramukozal pH diisiklGgi
4. Defans mekanizmalarinda degisiklik
a) Doku mediatorleri
Prostoglandin eksikligi veya yoklugu
(Spontan veya NSAIl'lara bagli)
Platelet aktive edici faktérde artis
Serbest radikallerde artis
b) Mukus eksikligi veya yoklugu
(Spontan veya NSAII bagh)
c. Epitel yenilenmesinde yavaslama

NSAIl: Non Steroidal Antiinflamatuar Ilag

26.Stres llseri agisindan risk olusturmayan segenek
hangisidir?
a) Siddetli kafa travmasi
b) Sepsis
c) Hipertansiyon
d) Major cerrahi prosediirler
e) Karaciger yetmezligi

Cevap C (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.295)

Tablo 5. Stres Ulserlerinde risk faktorleri

Majoér travma
Siddetli kafa travmasi (Cushing’s ulcers)

Total viicut ylizeyinin %35’inden fazlasini iceren yaniklar
(Curling’s ulcers)

Majoér cerrahi prosedurler
Mekanik ventilasyon gerektiren solunum yetmezligi
Sepsis
Hipotansiyon
Koagtlopati
Trombositopeni
Uzamis PTZ ve APTT
Karaciger yetmezIigi
Akut bobrek yetmezIigi

Tablo 6. Eroziv gastritde patogenetik faktorler

Nonsteroidal anti-inflamatuvar ilaglar
Demir tedavisi

Alkol (?)

Potasyum klorir

Uremi

infeksiyon (H.plori)

Stres (sok)

Lokalize gastrik travma
Korozif ajanlar
Radyasyon

Mekanik (nazogastrik tip)
Postgastrektomi

iskemi

27.Eroziv gastrit patogenetik faktorlerinden olmayan
hangisidir?
a) Uremi
b) H. pylori enfeksiyonu
c) Kan transfiizyonu
d) Postgastrektomi
e) iskemi

Cevap C (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.299)
Bkz. Tablo 6.

28.Fundal (Tip A) ve Antral (Tip B) kronik atrofik gast-
ritler arasi farklardan yanhs olani isaretleyiniz.

a) Antral (Tip B) gastritin etyolojisinde otoimmu-
nite yer alirken, fundal (Tip A) gastritin etyolo-
jisinde H.pylori yer alir.

b) Fundal gastrit otozomal dominant gecis goste-
rirken antral gastritin herediteyle iligkisi bilin-
memektedir.

c) Fundal gastritte kronik inflamasyon belirgin i-
ken, antral gastritte inflamasyon akut veya kro-
nik olabilmektedir.

d) Fundal gastritde parietal hiicre antikoru var iken
antral gastritde bu antikora nadiren rastlanir.

e) Fundal gastritde hipergastrinemi sik iken, antral
gastritde hipergastrinemi nadirdir.

Cevap A (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.300)
Bkz. Tablo 7.

Tablo 7. Kronik atrofik gastritlerin karakteristikleri

Parametreler A-tipi (fundal) B-tipi (antral)

Bolge Fundus-korpus Antrum-korpus

inflamasyon Kronik Akut ve kronik

Heredite Otozomal dominant Bilinmiyor

Asit sekresyonu Azalrr. Artar, azalir veya degismez.
Hipergastrinemi Aligilmigtir. Seyrektir.

Paryetal hiicre antikoru Vardir. Nadirdir.

Etyoloji Otoimmiin H.pilori ve bilinmeyenler
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29.Duodenal iilser komplikasyonlarinda olmayan
segenek hangisidir?
a) Kanama
b) Perforasyon
c) Penetrasyon
d) Malabsorbsiyon
e) Obstriiksiyon

Cevap D (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.317)

Duodenal ulserin komplikasyonlari kanama, per-
forasyon, penetrasyon ve obstriksiyondur.

30.Asagidakilerden hangisi radyolojik olarak malign
gastrik lilser lehine olmayan bir bulgudur?

a) Liimen iginde dolma defektinin varligi

b) Hampton belirtisi

c) Mukozal foldlarin ilser tabanina kadar ilerleme-
mesi

d) Ulser kraterinin bir kitlenin iginde veya kenarin-
da bulunmasi

e) Ulser tabaninin nodiiler veya irregiiler olmasi

Cevap B (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.322-323)
Malign Ulser lehine alinacak kriterler:
1. Limen iginde dolma defektinin varhigi
2. Mukozal foldlarin Ulser tabanina kadar ilerlememesi
3. Ulser kraterinin bir kitlenin icinde veya kenarinda
bulunmasi
4. Ulser tabaninin nodiiler veya irregiiler olmasi.
Hampton belirtisi en dnemli beningnensi kriteridir.

31.2Zollinger-Ellison sendromu ig¢in yanhs olan
segenek hangisidir?
a) Pankreasta non B hiicreli timor
b) Gastrik hipersekresyon
c) Ulserler en sik mide antrumundadir.
d) Diyare ilk bagvuru semptomu olabilir.
e) Steatore rastlanan bulgulardandir.

Cevap C (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.328,329,330)

Zollinger-Ellison; sendromu ilk kez 1965 yilinda
pankreasta non-beta hucreli timor, gastrik hipersek-
resyon, peptik Ulser hastaldi ile karakterize kendi
isimleri ile anilan bir klinik antite tanimladilar.

Ulserlerin ¢ogu genellikle proksimal duodenumda
(%75) daha az sikhkla midenin distal kesiminde
lokalize olup nadiren de distal duodenum (%14) ve
proksimal jejunumda (%11) bulunabilirler.

Diyare ZES'de major semptomlardan olup hastalarin
%40’inda tek ilk bagvuru semptomu olabilmektedir.

32.Dumping Sendromu igin yanlis olan hangisidir?
a) Dumping Sendromunun etyolojisinde en 6nem-
li faktor hiperasiditedir.
b) Bol karbonhidrath yemeklerle bol sivi alinma-
sindan sonra goriiliir.
c) Terleme sik bulgulardandir.
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d) Hipotansiyon, kramp seklinde karin agrilan ve
diyare ile karakterizedir.
e) Tedavide diyetin diizenlenmesi esas teskil eder.

Cevap A (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.342-343)

Postgastrektomi sendromlarindandir. Bol karbon-
hidratli yemeklerle birlikte fazla miktarda sivi alinirsa
yemekten sonra 30-60 dakika icinde terleme, hipotan-
siyon, kramp tarzinda karin agrilari ve diyare ile karak-
terize Dumping Sendromu denilen klinik bir tablo
olusur. Nedeni tam bilinmemekle birlikte karbonhidrat-
larin bagdirsaga hizla ulagsmasi en énemli faktor gibi
gOrulmektedir.

Tedavide konsantre sekerler ve diger karbonhidratlari
iceren yiyeceklerden uzak durulmasi, sivi iceceklerin
yemeklerle birlikte degil de 6gin aralarinda alinmasi
onerilmelidir.

33.intestinal sistemde en sik gériilen konjenital

anomali hangisidir?

a) Villoz Adenom

b) intestinal Polipler

c) Familiyal Polipozis Koli
d) Duodenal atrezi

e) Meckel Divertikilii

Cevap E (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.354)

intestinal sistemin gériilen en sik konjenital anomalisi
Meckel divertiktludir. Siklikla hayat boyu asempto-
matik olarak kalir. Semptomatik olanlarin %601 2 ya-
sindan kiglk bebeklerdir. Genellikle ileogekal valvden
ortalama 100 cm igindeki (genellikle 80-85 cm’lerle)
ileumda bulunur ve antimezenterik kenarda yerlesir.
%45’inde normal ileal mukoza, kalan %55’in %80-
85’inde gastrik mukoza bulunur. En sik rastlanan komp-
likasyonlar kanama, intestinal obstriksiyon, divertikilit
ve perforasyondur.

34.Colyak Spru hastaligi igin hangisi yanlistir?

a) Klinik belirtiler hastadan hastaya degisiklik gos-
terir.

b) Hastalik duodenum ve proksimal jejunumda lo-
kalize ise siddetli ve alevli bir seyir gozlenir.

c) Hasta infertilite, impotans gibi ekstraintestinal
bulgularla bagvurabilir.

d) Hastalik yenidogan donemini gegip bebek hu-
bubat iceren yiyecekler ile beslenmeye basla-
yinca agiga cikar.

e) Hastalik 3.-4. dekatta tekrar bir pik yapar.

Cevap B (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.379,381,382)

Colyak Spru gliadin denilen gluten fraksiyonunun ince
bagirsak mukozasi Uzerindeki toksik etkisi sonucu
gelisen malabsorbsiyon ile karakterize bir hastaliktir.
Colyak Spru hastaliginin klinik belirtileri hastadan has-
taya ¢ok farkhlk gdsterir. Ayrica semptomlar, mey-
dana gelen intestinal malabsorbsiyona bagl oldugu
icin bu hastaliga spesifik degildir.
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Tablo 8. Coliyak Spru hastaliginda ekstraintestinal bulgular
Sistem Bulgu Sebep
Hematopoetik Anemi Fe, folat, vitamin B12 veya pridoksin yetmezligi
Kanama Hipoprotrombinemi ve nadiren folat yetmezligine bagl trombositopeni
iskelet Osteopeni Kalsiyum ve vitamin D malabsorbsiyonu
Patolojik kirk Osteopeni
Osteoartropati Bilinmiyor.
Adale Atrofi Panmalabsorbsiyona bagli malnutrisyon
Tetani Kalsiyum, vitamin D ve/veya magnezyum malabsorbsiyonu
Kuvvetsizlik Adale atrofisi, hipokalemi
Sinir Periferal néropati Tiamin ve B1o gibi vitaminlerin yetersizligi
SSS’nin demyelinize lezyonlari Bilinmiyor.
Endokrin Sekonder hipoparatiroidizm Hipokalsemi
Amenore, infertilite, impotans Malnutrisyon, hipotalamik-pituiter disfonksiyon
Diger Follikiler hiperkeratozis ve dermatitis Vitamin A ve Vitamin B kompleks eksikligi
Petesi ve ekimozlar Hipoprotrombinemi
Odem Hipoproteinemi
Dermatitis herpetiformis Bilinmiyor.

Mukozal lezyonlari proksimal duodenumdan distal
ileuma kadar yaygin olan hastalarda tehlikeli agir bir
panmalabsorbsiyon tablosu gelisir. Hastalik sadece
duodenum ve proksimal jejunumda lokalize ise gast-
rointestinal semptomlar ya hi¢ yoktur veya ¢ok siliktir
ve sadece demir, folat yetmezligine bagl anemi ve os-
teopenik kemik hastaligi gorilebilir. Hastalk
yenidogan donemi gegip bebek hububatla beslenme-
ye baslayinca agiga gikar, adelosanda semptomlar si-
liklesir veya kaybolur. Ancak 3.-4. dekatta tekrar
alevlenir.

Bkz. Tablo 8.

35.Yeryiiziindeki en yaygin parazit hangisidir?
a) Srongloides sterkoralis
b) Ancylostoma duodenale
c) Necator americanus
d) Trichuris trichiura
e) Askaris lumbricoides

Cevap E (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.390)

Yerylzindeki en yaygin parazit askaris lumbri-
coides’dir.

36.Hangisi amebiazis i¢in yanhstir?
a) Kist ve trofozoid olmak iizere 2 formu vardir.
b) Bulagma trofozoid formu ile olur.
c) Doku igin patojen form trofozoit formudur.
d) E. Histolitika ile enfekte sahislarin gogu asemp-
tomatiktir.
e) Kolonda kiigiik ulserasyonlar yapar.

Cevap B (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.395,396)

Amebiazis, kalin bagirsakta Entemoeba Histiolitika
tarafindan olusturulan bir hastaliktir. Asemptomatik
tasiyicilarin yanisira, kronik, hafif diyareden, fulminant
dizanteriye kadar uzanan formlar vardir. intestinal
form disinda karaciger apsesi, periton, plevra, peri-
kard, akciger, deri hatta beyinde ektopik lokalizasyonu
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sonucu olusan komplikasyonlari nadir de olsa gori-
lebilir.

E. Histiolitikanin kist ve trofozoid olmak tzere iki formu
vardir. Bulagsma kist formu ile olur.

Doku icin patojen form trofozoid formudur. E.
Histiolitika ile enfekte sahislarin cogu asemptomatiktir.

Kolonda primer amip lezyonu; erozyon veya kigik
mukozal Ulserlerdir. Erken ddnemde histopatolojik ke-
sitlerde “sise mantari” tarzinda gorilen ulserler tanim-
lanmistir.

37.Asagidakilerden hangisi Salmonella infeksiyonlari

ile bilinen klinik sendromlardan degildir?

a) Gastroenterit

b) Bakteriemi

c) Tifoidal veya enterik ates
d) Akut Tiibiiler Nekroz

e) Tasiyicilik

Cevap D (Telatar, Gastroenterolgji, 1.cilt, s.403)

Salmonella infeksiyonlari ile bilinen bes klinik sendrom
vardir:

1. Gastroenterit (%75)

2. Bakteriyemi (%10)

3. Tifoidal veya enterik ates (%8)

4. Lokalize infeksiyon (kemik, eklem, safra kesesi, me-
ninks) (%5)

5. Tastyicilik

38.Crohn hastaligi i¢in yanlis olani isaretleyiniz.

a) Agizdan aniise kadar tiim gastrointestinal sis-
tem tutulumu olabilir.

b) Tutulan bodlgede inflamasyon, nekroz ve nedbe
dokusu olusturur.

c) Bu hastalikta graniilom formasyonu yoktur.

d) Bagirsakta serozaya kadar tiim katlar tutulur.

e) Regional ileitis diger adidir.
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Cevap C (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.437)

Crohn hastaligi, gastrointestinal sistemde, agdizdan
anuse kadar her segmenti tutan inflamasyon, nekroz
ve nedbe dokusu gdsteren granulomatdz bir hastalik-
tir. Onemli 6zelligi bagirsagin serozaya kadar tiim kat-
larini tutmasidir. Klinik olarak karin agrisi, diyare,
ates, anemi ve kilo kaybi ile karakterize olan bu
hastaliga lokalizasyonundan dolayi “Regional ileitis”
ismi verilir.

39.Crohn hastaliginin radyolojik incelemesinde g6-

riilmeyen hangisidir?

a) Kontrasth incelemelerde daralan kisimlarin
proksimalinde kalan dilate kisimlar hastaliklidir.

b) Erken evrede mukoza pililerinde diizlesme, ka-
linlagma, gayri muntazamlik goériiliir.

c) Yalanci polip olusumuna bagh dolma defektleri
gorilebilir.

d) ip belirtisi (=String sign) gériilebilir.

e) Liimende darlik gériilebilir.

Cevap A (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.441)

Crohn hastaliginin erken devresinde radyolojik olarak
mukoza pililerinde dizlesme, kalinlagsma, gayri
muntazamlik gorilir. Limenin kenarlari burada bulu-
nan Ulsere bagli olarak irregulerdir. Yalanci polipler
tesekkil etmigse dolma defektleri de gorilir. Bagirsak
duvarinda iltihabin ilerlemesi, pililerin kalinlagsmasi ve
fibrozis sonucu liimende darlik olusabilir. ince uzun
daralan ip seklini alan segmentler gérilir: ip belirtisi
(=String sign). Daralan segmentin proksimalinde
kalan kisim dilate olur. Hastalikl kisimlar yani daralan
segmentler arasinda normal kisimlarin bulunmasi
(=Skip areas) Regional leitis icin karakteristiktir.

40.Kolon divertikiillerine en sik hangi lokalizasyonda

rastlanir?

a) Sigmoid ve inen kolonda
b) Sigmoidde

c) Transvers kolonda

d) Cekumda

e) Cikan kolon ve rektumda

Cevap A (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.456)

Divertikiller; hastalarin  %50’sinde sigmoidde,
%80’inde sigmoid ve inen kolonda %10’'unda trans-
vers kolonda %2’sinde gekumda, %4’Unde de ¢ikan
kolon ve rektumda gorulmektedir.

41.Ulseratif kolit i¢in yanhs olan hangisidir?

a) Kolonda haustrasyon kaybina neden olur.

b) Kronik safhada yalanci polip adi verilen olugsum-
lar meydana gelir.

c) Kanli mukuslu gayta ve diyare sik rastlanan ya-
kinmalardir.

d) Karin agrisi defekasyon sonrasi hafifler.

e) Ulseratif kolit dolayisiyla kolonun boyu normal-
den daha uzun bir boya ulasir.
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Cevap E (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.460-461)

Ulseratif kolit, kalin bagirsak mukozasini tutan niiks
ve remisyonlarla seyreden, sebebi bilinmeyen
Ulserasyon ve inflamasyonla giden bir hastaliktir.
Ulserler cesitli blytkliklerde olup kenarlari saglam
mukozadan kesin hudutla ayrilamaz. Haustrasyon
kaybolmustur. Kronik safhada yalanci polip (pseudo-
polip) adi verilen olusumlar geligir, bunlar Ulserasyon
ve fibr6z doku arasinda kalan Odemli bagirsak
mukozasinin digari dogru tasmasi sonucu meydana
gelmigtir. Poliplerin rektumdan proksimale dogru
giderek sayilari artar. Kronik safhada kolon kisalmig
ve daralmistir. Kolonun normal uzunlugu olan 110 cm
bu hastalarda 50-60 cm’ye kadar kisalmigtir.

Hastalar kanli ve mukuslu gayta ¢ikarmaktan yakinir-
lar. Kanama taze olup gayta ile karisiktir. Hastalarin
blyulk bir kisminda diyare mevcuttur. Gunlik diskila-
ma sayisi 25’e ulasabilir. Nadiren hastalar kabizliktan
yakinirlar. Béyle hastalarda klinik teshis glgtir.

Karin agrisi devamli ve hafif olabildidi gibi, siddetli ve
intermittan da olabilir. Defekasyonu takiben agr hafif-
ler.

42 Ulseratif kolitin kolona ait komplikasyonlarindan

olmayani igaretleyiniz.

a) Pseudopolipler

b) Volvulus

c) Striktir

d) Karsinom

e) Toksik megakolon

Cevap B (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.463,464)

Ulseratif kolitin kolona ait ve sistemik olmak iizere
2 sinif komplikasyonlari vardir:

1. Kolona ait komplikasyonlar

a. Pseudopolipler, b. Striktir, c. Abse veya fistil, d. Ka-
nama, e. Karsinom, f. Toksik megakolon, g. Perforasyon
2. Sistemik komplikasyonlar

a. Artrit, b. Deri lezyonlari, c. Mukoza lezyonlari, d. Ka-
raciger komplikasyonlari, e. Tromboflebit, f. Bobrek
komplikasyonlari g. G6z komplikasyonlari, h. Diger
(Sklerozan kolanjit, otoimmiin hemolitik anemi,
amiloidoz vs.).

43.Kolon poliplerinin kanserlesme o6zelliklerini tayin

eden etken hangisidir?

a) Sapl veya sapsiz olmalari

b) Tek veya ¢ok sayida oluslari

c) Histolojik yapilari

d) Semptomatik veya asemptomatik oluslari
e) Mukozayla ayni veya farkli renkte oluslari

Cevap C (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.467)

Polipler goriinim olarak sapl (pedinkiillii) veya sapsiz
(sesil) sekildedirler. Tek veya birden fazla, mukoza ile
ayni renkte veya farkl, semptomatik veya asempto-
matik olabilirler. Poliplerin kanserlesme potansiyelleri-
ni bu 6zelliklerinden ¢ok histolojik yapilari belirler.
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44

.Familiyal Polipozis Koli i¢in yanlis olan hangisidir?

a) Otozomal dominant gecis gosterir.

b) Poliplerin baglama yasi hemen her zaman pu-
berte oncesidir.

c) Olgularin %90’inda osteoma seklinde mandibu-
ler degisiklikler tanimlanmistir.

d) Geng hastalarda polipler az sayida olup sonra-
dan artarlar.

e) Familiyal polipozis kolide polipler kolon muko-
zasi disinda da izlenebilirler.

Cevap B (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.475-476)
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Familiyal Polipozis Koli otozomal dominant gegis gos-
terip 5. kromozomun uzun kolundaki bir gen sorum-
ludur.

Bu geni tasiyan hastalar genellikle puberteye kadar
asemptomatiklerdir, nadiren birinci yasta gorilebil-
mektedir. Genis serilerde poliplerin baslama yasi 25,
semptomlarin baslama yasi ise 33 olarak bulunmus-
tur. Adenoma saptanan ortalama yas 36, kanser 39 ve
kanserden 6lim yasi 42 bulunmustur. Olgularin
%90’Indan fazlasi 50 yasindan 6nce tani almaktadir.

Gen¢ hastalarda baslangigta az sayida polip
gorulirken sayi slratle artarak tim kolon mukozasi
poliple kapli hale gelir.

Familiyal polipozis kolide kolon mukozasi disinda da
polipler gorilebilir.

Olgularin %90’ina yakin kisminda osteoma seklinde
mandibuler degisiklikler tanimlanmigtir.

.Ince bagirsak malign tiimoérleri igin yanhs olan

hangisidir?

a) ince bagirsak malign tiimorleri oldukga seyrek-
tir.

b) En sik gorilen intestinal malignensiler; Adeno-
karsinoma, karsinoid, sarkoma ve intestinal
lenfomadir.

c) Adenokanserler ince bagirsak tlimorlerinin ya-
riya yakinini olustururlar.

d) Adenokanser sikligi duodenumdan ileuma dog-
ru artar.

e) Tum intestinal malign tiimorlerin en sik yerles-
tigi yer ileumdur.

Cevap D (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.480)
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ince bag@irsaklarin malign timérleri oldukgca seyrek
olup butin intestinal timdrlerin ancak %1-3’Gnd olus-
turur. Adenokarsinoma, karsinoid, sarkoma ve lenfo-
malar en sik gérilen intestinal malignensilerdir.
Adenokanserlerin sikligi duodenumdan ileuma dogru
azalirken, digerleri duodenumdan distale dogru artar.
Bitiin intestinal malign timorlerin %22’si duodenum-
da, %28’i jejunumda ve %50’side ileumda yer almak-
tadir.

Adenokanserler ince bagirsak timorlerinin yariya
yakinini olustururlar.

GASTROENTEROLOJI

46.Kolon kanseri igin risk faktorii olmayan hangi-
sidir?
a) Yas (ileri yas)
b) Kiside 6nceden kolorektal adenom hikayesi
c) Kiside 6nceden kolorektal karsinom bulunusu
d) Aile oykiisii
e) Kolona yonelik major travma

Cevap E (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.487,488)

Kolorektal kanserlerde risk faktorleri:

1. Yas: Yasin ileri olmasi kolon kanseri yéniinden orta
derecede bir risk faktériadur.

2. Kisisel 6ykl: Adenom veya kanser olmasi yiksek
bir risk faktoridur.

3. Aile dykusu: Kolon kanseri olanlarin birinci dere-
cede yakinlarinda kolon kanseri riski 3 kat artmis bu-
lunur.

4. inflamatuar bagirsak hastaligi: Kronik Ulseratif koli-
tis ve Crohn hastaligi olanlarda kolorektal kanser
riskinin hastalik silresiyle orantili olarak arttigi bilin-
mektedir.

5. Diger durumlar: Kolesistektomi sonrasi, Barret
6zofagus gibi durumlardan sonra kolon kanseri sikhgi
arttigi iddia edilmigse de ispatlanamamistir.

47.Asagidakilerden hangisi kolorektal kanserlerde
tarama amaciyla kullanilmaz?
a) Gaytada gizli kan tayini
b) Rektosigmoidoskopi
c) Timor markirlari
d) Eksploratif laparatomi
e) Kolonik sonografi

Cevap D (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.493,494)

Kolorektal Kanserlerde Tarama Testleri
1. Gaytada gizli kan tayini

2. Rektosigmoidoskopi

3. Tumoér markirlar

4. Kolonik sonografi

48.Asagidakilerden hangisi karsinoid sendromda
izlenen bulgulardan degildir?
a) ishal
b) Kabizhik
c) Yiizde gegici kizarklhk
d) Bronkospazm
e) Kalp kapak hastaliklari

Cevap B (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.499)

Karsinoid tumorll hastalarda gorilen; ishal, yizde
gecici kizariklik (flush), bronkospazm ve kalp kapak
hastaliklari seklinde ortaya ¢ikan klinik tabloya karsi-
noid sendrom denir.
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49.Hemoroidler i¢in yanhs olan segenek hangisidir?

a) Hemoroidler anal kanalda yerlesen submukozal
vaskiiler olugumlardir.

b) Hemoroidler her zaman lokal bir enfeksiyon son-
rasi olusurlar.

c) Veniul, arteriol ve diiz kas lifleri ile konnektif do-
kudan olusurlar.

d) Sol lateral, sag anterior ve sag posteriorda yer-
lesimleri tipiktir.

e) Mikst hemoroidde eksternal ve internal hemo-
roidler beraber bulunur.

Cevap B (Telatar, Gastroenteroloji, 1.cilt, s.507)

Hemoroidler anal kanalda yerlesmis submukozal
vaskuler olugsumlardir. Hemoroidler venil arteriol ve
diz kas lifleri ile konnektif dokudan meydana
gelmislerdir. Genellikle sol lateral, sag anterior ve sag
posterior olmak Uzere olduk¢a dedismez bir konum
gOsterirler. Anorektal hattin (izerinde bulunan superior
hemoroidal pleksustan meydana gelen dilatasyonlara
internal hemoroidler, alt hemoroidal pleksustan ve
anorektal hattin altindan olugsan hemoroidlere ekster-
nal hemoroidler denir. Ayrica eksternal ve internal he-
moroidlerin beraber olduklari durumlara mikst he-
moroidler denir.

50.Akut karaciger zedelenmesinde hangisinin yiik-

selmesi daha 6nemlidir?

a) Albumin

b) Beta-globulin
c) Alfa-globulin
d) PTZ

e) PTT

Cevap D (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.566)

Agir ve akut karaciger hastaliklarinda PTZ albumine
goOre daha kiymetli bir testtir. Herbiri protein olmasina
ve karacigerin sentezlenme yetenegini gdstermesine
ragmen, albuminin yarilanma 6émri uzun, koagilas-
yon faktdrlerininki ise kisa oldugundan akut zedelen-
melerde PTZ daha saglikli bilgi verir (heniiz dolagim-
da varolan albimin nedeniyle). PTZ’nin uzamasi prog-
nozun iyi olmadigini gésterir. PTZ degerlendirilirken K
vitamininin kinetigi gézoniinde bulundurulmalidir.
Yagda eriyen bu vitaminin emilebilmesi igin safra tuz-
larinin ve pankreas enzimlerinin varligi gerekir.
Karaciger parankim hastaliklari disinda PTZ'nin
uzadigi durumlarda parenteral vitamin K verilmesiyle
test normale doner.

Serum globulinleri ise degisik doku ve hicrelerden
sentez edilmekte ve sentezleri birgok faktérin etki-
sinde kalmaktadir. Elektroforetik olarak alfa, beta ve
gama globulin alarak fraksiyonlara ayrilirlar. Kronik
karaciger hastaliklarinda albumin diserken gama
globulin artar ve albumin/globulin orani duser.

51.Asagidakilerden hangisi en sik ve en 6nemli

karaciger yaglanmasinin nedenidir?

a) PEM
b) Diabet
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c) Tetrasiklin
d) Alkol kullanimi
e) Steroid

Cevap D (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.573)

Kaynag!l ne olursa olsun, gerek diabet nedeniyle
gerekse ilaglara bagli asirt yikim nedeniyle,
karacigere gelen yag asitleri trigliserid haline dénme
egilimindedir. Trigliseridlerin sekresyonu igin lipopro-
tein gereklidir. Karaciger apoprotein sentezlemede
trigliseridlere ayak uyduramadidi zaman, trigliseridler
toplanir. Karbonhidrat kalori malnutrisyonunda, dia-
bette, tetrasiklin ve steroid kullaniminda gérilen yagli
karaciger ortaya cikar. Alkol kullanimi en dnemli ve en
sik olarak gérulen karaciger yaglanma nedenidir. Alkol
alimiyla sadece karacigerde yaglanma olmaz, ayni
zamanda plazmada laktik asit, Urik asit ve trigliseridler
artar, glukoz, magnezyum, fosfat ve triiodothyronin
(T3) azalr.

52.Sirozda asagidaki karbonhidratlardan hangisinin

en ¢ok regiilasyonu bozulmustur?

a) Maltoz

b) Glukoz
c) Fruktoz
d) Sakkaroz
e) Sorbitol

Cevap B (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.572)

Sirozda en ¢ok glukoz regulasyonu bozulmustur.
Azalmis hepatik glukoz tutulumu, azalmis hepatik
glukojen sentezi, insuline karsi hepatik ve periferal
direng, portal sistemik santlar nedeniyle hiperglisemi
gOrulir. Diger yandan hipoglisemi glukoneogenezin
azalmasi, hepatik glukojenin azalmasi, glukagona he-
patik direncin artmasi, oral alinimin iyi olmamasi ve
santlarla olan hiperglisemiye sekonder hiperinsilinemi
nedeniyle gelisebilir. Kronik karaciger hastalarinda
glukoza karsi intolerans vardir. Bundan sorumlu olan
insulin azhigindan ziyade insiiline direnctir. islev géren
hepatit sayisi az oldugundan karacigere gelen
glukozun metabolize edilmemesi de s6z konusu olabilir.
Hiperglisemi sirasinda insiline hepatosit Uizerindeki re-
septdr direncinin olmasi da ayri bir faktérdir. Bunlardan
baska yikim azhgi ve santlardan 6tiirl hiperglukagone-
mi ve hiperinstlinemi birlikte bulunabilir.

53.Asagidakilerden hangisi karaciger biyopsisi endi-

kasyonu degildir?

a) Kalp yetmezligine bagh hepatomegali

b) Suipheli primer karaciger tiimorii

c) Tekrar eden karaciger fonksiyon bozuklugu
d) infiltratif bir hastalik siiphesi

e) Sebebi belli oimayan kolestazis

Cevap A (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.575)

Karaciger hastaliklarinin degerlendiriimesinde kara-
ciger biyopsisi gerekli, gtvenilir, emin ve basit bir yén-
temdir. Diffiiz parankimal hastaliklarda kesin tani koy-
durucudur.
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Biyopsi endikasyonlart:

-Sebebi agiklanamayan hepatomegali veya he-
patosplenomegali

-Suipheli primer ve sekonder karaciger timort
-Tekrar eden karaciger fonksiyon bozuklugu
-Sistemik veya infiltratif bir hastalik stphesi

-Sebebi belli olmayan kolestazis

54.Asagida verilen karaciger hastaliklarina ait bulgu-

lardan o6zellikle hangisi primer karaciger kanse-
rinde olusur?

a) Serum Vit B,, seviyesinde artma
b) Eritrositoz

c) Makrositer anemi

d) Spur hiicreleri

e) Hipersplenizm

Cevap B (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.585)

Karaciger hastaliklarinda eritrositoz gorulebilir. Bu du-
rum primer karaciger kanserlerinde olusur. Karaciger
hastaliklarinda, kronik kan kaybina bagh mikrositer
anemi gorulebilecegi gibi, Vit. B,, ve folat metaboliz-
masindaki bozukluga bagli makrositer bir anemide
gorilebilir. Ozellikle kolestaziste ve hepatoselliiler
sarilikta safra asitlerinin artmasi sonucunda eritrosit
hiicre membraninda sekil bozukluklari meydana gelir.
Spur hucreleri, diken seklinde ¢ikintilari olan hicre-
lerdir.

55.Agir karaciger hastaliklarinda en korkulan trom-

bositopeni nedeni hangisidir?
a) Hair cell I6semi

b) Hodgkin hastaligi

c) Aspirin intoksikasyonu

d) DIC

e) Kronik aktif hepatit

Cevap D (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.590)

Agir karaciger hastaliklarinda en korkulan trombosi-
topeni nedeni; dissemine intravaskuler koagilasyon-
dur. Trombositlerin ve koagllasyon proteinlerinin tike-
timi ile karakterize, bu agir tablonun tedavisinde trom-
bosit ve koagulasyon proteinlerinin transfliizyon yapil-
malidir. Bugun hiicre ayirici cihazlarla sag trombosit
transflzyonunun yapilmasi olasi hale gelmistir.
Trombositlere karsi antikor kronik aktif hepatitte bu-
lunabilir.

56.Asagidakilerden hangisi karacigerde sfingo-

myelin depolanmasi ile karakterizedir?

a) Hund-Schiiller-Christian hastaligi
b) Niemann-Pick hastahgi

c) Gaucher hastalig

d) Letterer-Siwes hastaligi

e) Fober hastaligi

Cevap B (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.595)

Niemann-Pick dojumdan hemen sonra baslar.
Hepatosplenomegali, gelisme geriligi ve noérolojik bul-
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gular bulunur. Retinada, kiraz kirmizisi renginde nok-
talarin olmasi tipiktir. Tani kemik iliginde Niemann-Pick
hicrelerinin goérilmesi ve enzimatik olarak sfin-
gomyelinaz yetersizliginin gosterilmesi ile konur.

57.Asteriksis (flapping tremor) hangisinde gorilmez?

a) Hepatik ensefalopati
b) Karbondioksit narkozu
c) Uremi

d) Hipokalsemi

e) Solunum yetmezlikleri

Cevap D (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.597)

Asteriksis (flapping tremor), ekstremitelerin pozis-
yonunu devam ettirirken ortaya g¢ikan, nonritmik ve
asimetrik kaba titremelerdir. Bu titremeler en iyi olarak,
kollar gergin, eller dorsifleksiyonda tutulmaya
calisilirken ortaya cikar. Tipik olarak kusun kanat ¢irp-
masi seklindedir. Komadaki hastalarda gézlenmez.
Asteriksis hepatik ensefalopati icin patognomonik
degildir. Karbondioksit narkozu, Uremi, solunum yet-
mezlikleri ve ileri kalp yetmezliklerinde de goérulebilir.

58.Fulminan hepatitin en erken belirtisi hangisidir?

a) Fetor hepatikus
b) Kisilik degisikligi
c) Deserebre rijidite
d) Hipotansiyon

e) Kardiyak aritmi

Cevap B (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.606)

Fulminan hepatit, altta yatan kronik bir karaciger
hastaligi olmaksizin, semptomlarin baslangigtan
itibaren ilk 8 hafta igerisinde ortaya ¢ikan hepatik yet-
mezlik tablosudur. En erken belirtisi kisilik degisik-
ligidir. Antisosyal davraniglar ve karakter bozukluklari
gorulebilir. Gece kabuslari, basagrisi ve bagdonmesi
diger nonspesifik semptomlardir. Deliryum ve mani
gorilebilir. Fetor hepatikus genellikle vardir. Flapping
tremor gecici olarak gdzlenebilir. ileri evrelerde, (st
ekstremitelerde spastisite, ekstansiyon ve hiper-
pronasyon, alt ekstremitelerde ise ekstansiyon ve
plantar fleksiyon cevapla karakterize deserebre rijidite
tablosu olusur. Pupiller refleksler en ge¢ dénemlere
kadar vardir. Solunum ve dolasim yetmezlikleri,
hipotansiyon, kardiyak aritmiler beyin sapi disfonksi-
yonlarinin diger belirtileridir.

59.Hangisi hepatik portal hipertansiyon nedeni

degildir?

a) Siroz

b) Veno okluziv hastalik
c) Sistosomiasis

d) Sarkoidozis

e) Budd-Chiari sendromu

Cevap E (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, 5.617)

Portal hipertansiyon, genellikle portal kan akiminin,
akim seyri boyunca herhangi bir yerde obstriksiyona
ugramasini takiben gelisir.
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Hepatik nedenler;
a) Post-sinuzoidal
*Vena okluziv hastalik
*Alkolik santral hyalin skleroz
b) Sinuzoidal
*Siroz
*Non sirotik; -Akut alkolik hepatit
-Sitotoksik ilaglar
-Vitamin A intoksikasyonu
c) Pre-sinuzoidal
*Qistosomiasis
*Sarkoidozis
*Erken primer biliyer siroz
*Kronik aktif hepatit
*Idiopatik portal hipertansiyon
Budd-Chiari sendromu, portal hipertansiyona neden

olan posthepatik nedenlerden biridir. Hepatik venlerde
tromboz, web ya da timoér invazyonu ile olusur.

60.Portal hipertansiyon tedavisinde kullanilan ilaglar-
dan hangisi, splenik damarlarda vazokonstriksi-
yona yol agarak portal ven akimini diisuriir?

a) Domperidon
b) Metoklopramid
c) Somatostatin
d) Vazopressin

e) Pentagastrin

Cevap D (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.619)

Vazopressin, sentetik bir 9-amino asit peptid olup varis
kanamalarin tedavisinde uzun yillardan beri kullanil-
maktadir. Major etkisi, splenik damarda vazokonstrik-
siyona yol agarak portal ven akimini diisiirmesidir. i-
kinci bir etkisi de varis kanamasini kontrol altina alan
Osefagustaki diz kaslarin kontraksiyonunu artir-
masidir.

61.Asit en az kag litre olunca semptom verir?

a) 0.5
b) 1
c)1.5
d) 2
e)3

Cevap C (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.633)

Asit, periton boslugunda sivi birikmesidir. En sik intra-
hepatik portal hipertansiyon yapan hastaliklar ve 6zel-
likle sirozun seyri sirasinda gelisir. Asitin klinik semp-
tom vermesi miktarina baglidir. 1.5 litreden az oldugu
zaman genellikle semptom vermez.

62.Hangisi transuda vasfinda asite neden olur?

a) Neoplazm

b) Tuberkiiloz

c) Nefrotik sendrom
d) Miks6dem

e) Pankreatit
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Cevap C (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.634)
Transuda nedenleri = Siroz, konjestif kalp yetmezligi,
konstriktif perikardit
Nefrotik sendrom, hipoalbiminemi
= Neoplazmlar, Tlberkiiloz,
Pankreatit, Miksodem
Vaskiilit, Budd-Chiari sendromu

Eksuda nedenleri

63.Asagidaki bulgulardan hangisi eksuda vasfinda
asitle uyumlu degildir?
a) Protein > 3 g/dI
b) LDH > 200 IU/L
c) Protein asit, serum asit orani > 0.5
d) Serum albumin, asit albumin orani > 1.1
e) LDH asit, serum orani > 0.6

Cevap D (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.634)

Eksuda vasfindaki asitte serum albuminin, asit albu-
mine orani 1.1’den kuguktur. Transuda icin gecerli
degerler ise eksuda icin gegerli olan degerlerin tersidir.

64.Spontan bakteriyel peritonitin en sik nedeni asagi-
dakilerden hangisidir?

a) Klebsiella
b) B.frajilis

c) Proteus

d) E.coli

e) Salmonella

Cevap D (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.645)

Spontan bakteriyel peritonite neden olan organizmalar
genellikle intestinal normal floraya aittir. Bu mikroorga-
nizmalarin %72’si aerobik gram-negatif organiz-
malardir. En sik E.coli, daha az siklikla klebsiella
(%13) cinsi organizmalar saptanir.

65.Asagidakilerden hangisi Budd-Chiari sendromu
nedeni degildir?
a) Paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri
b) SLE
c) Vena okluzif hastalik
d) Oral kontraseptif ilaglar
e) Behget hastaligi

Cevap C (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.651)

Biylk hepatik venlerin veya vena kava inferiorun he-
patik venler diizeyinde veya proksimalinde tikanikligina
Budd-Chiari sendromu, intrahepatik kigik venillerin
tikanmasina ise vena okluzif hastalik denir. Vena okluzif
hastalik Budd-Chiari sendromu etyolojisinde yoktur.

66.6 aydan fazla indirekt hiperbilirubinemiye eslik
eden hemoliz veya karaciger fonksiyonlarinda
bozukluk olmamasiyla karakterize olan hangisidir?

a) Dubin Johnson sendromu
b) Gilbert sendromu

c) Atsum sendromu

d) Rotor sendromu

e) Allagille sendromu
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Cevap B (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.662)

Gilbert sendromu denebilmesi i¢in vakalarin 6 aydan
fazla indirekt hiperbilirubinemisi olmalidir ve bu hemo-
liz veya karaciger fonksiyonlarindaki bozukluk ol-
madan bulunmalidir. Serum haptoglobin dizeyleri
normal olmalidir. Fenobarbital enzim indiksiyonu yap-
tig1 icin bu tip olgularda serum bilirubin duzeyini
disrdr.

67.Hangisi hepatoselliiler sarihgin bulgusudur?

a) Cilt portakal sarisi
b) Cilt yesilimsi sari
c) Ciltte kaginti izleri
d) Petesi

e) Purpura

Cevap A (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.658)

Hemolitik sariliklarda cilt orta derecede saridir.
Hepatosellller sariliklarda ise cilt portakal sarisi, uza-
yan obstriktif sariliklarda ise deri rengi yesilimsi
saridir. Kolestatik sariliklarda ciltte kasinti izleri
gorulur. Hemolitik sariliklarda ise cilde petesi, purpura
gibi hematolojik bozuklugu yansitan bulgular bulu-
nabilir.

68.Direkt bilirubin yiiksekligi ve anormal BSP kliren-
si agagidakilerden hangisinin 6zelligidir?
a) Gilbert sendromu
b) Crigler Najjar sendromu
c) Dubin-Johnson sendromu
d) Rotor sendromu
e) Allagille sendromu

Cevap C (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.663)

Dubin-Johnson sendromu nadir gérulen benign karak-
terde direkt bilirubin ylksekligi ile giden bir tablodur.
Karaciger fonksiyon testleri normal olup sadece direkt
bilirubin ylksekligi anormal BSP klirensi olur. Bu test
oldukga karakteristiktir.

69.Safra yollarinin hastaliklarinda duyarliligi en fazla
olan tani yontemi hangisidir?

a) Oral kolesistografi

b) USG

c) HIDA

d) CT

e) Endoskopik kolanjiyografi

Cevap E (i¢ Hastaliklari El Kitabi, Hekimler Yayin Birligi,
1998, s.227)

Abdominal USG safra kesesi hastaliklar tanisinda
glinimuzde standart testtir. 1 mm’ye kadar kiglk
taslari goéruntuleyebilir ve tas tanisinda sensitivitesi
%98'dir. Safra yollari hastaliklarinin tanisinda gok
basarili degildir. Safra yollarinda tas olan hastalarin
ancak %50’si USG ile taninabilir. Oral ve IV kolesis-
tografi pek kullanilmamaktadir. Bilier sintigrafi (HIDA)
sistik kanalin agik olup olmadigini gosteren fonksi-
yonel bir testtir ve akut kolesistit tanisinda ¢ok yarar-
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lidir. MRI'In USG ve CT’den Ustlinliglu yoktur. Safra
yollarinin gorintilenmesi i¢in en sensitif metod
gliinimiizde endoskopik veya perkiitan kolanjiyo-
grafidir.

70.Safra kesesi poliplerinin patogenezinde asagida-
kilerden hangisinin rolii vardir?

a) Safra tuzlan

b) Kolesterol birikimi

c) Pigment taslan

d) Paraziter enfeksiyonlar
e) Hemolitik anemi

Cevap B (i¢ Hastaliklari El Kitabi, Hekimler Yayin Birligi,
1998, s.232)

Safra kesesi polipleri genellikle iyi huyludur ve koles-
terol birikimine bagli olarak olugurlar. 1 cm’nin Uze-
rinde adenomatéz polipler, malign potansiyele sahiptir.

71.Safra kesesi tiimorleri i¢in hangisi yanhstir?

a) Prognozu koétudiir.

b) Siklikla adenokarsinomdur.

c) Nadiren tasla birliktedir.

d) Genellikle ge¢ asamada bulgu verirler.
e) Siklikla karaciger yayilimi vardir.

Cevap C (i¢ Hastaliklar El Kitabi, Hekimler Yayin Birligi,
1998, 5.232)

Safra kesesinin primer timoérd nadirdir. %95 ade-
nokanserdir. %80’inde birlikte tas vardir. Genelde ge¢
asamada bulgu verirler ve bu nedenle tanilari gectir.
Bu hastalarda tedavi kolesistektomidir. Siklikla kara-
ciger yayihmi vardir. Metastatik vakalarda radyoterapi
ve kemoterapinin yeri sinirlidir.

72.Asemptomatik safra taglarinda asagidaki durum-
lardan hangisinde tedavi gerekmez?

a) Diabetes mellitus

b) Orak hiicreli anemi

c) 3 cm’den biiyiik taslar

d) Yiiksek safra kesesi kanseri riski
e) Kronik viral hepatit

Cevap E (i¢ Hastaliklari El Kitabi, Hekimler Yayin Birligi,
1998, 5.228)

Diabetes mellitus, orak hlcreli anemi, 3 cm’den blylk
olan taglar ve ylksek safra kesesi kanseri riski du-
rumlari diginda tedavi gerekmez. Asemptomatik
taslarin émuar boyu semptomatik hale gegme orani
%10’dur. Bu hastalarin hepsinin tedavi edilmesi, %90
vakanin lizumsuz yere tedavi edilmesine yol acar.

73.Safra kesesi tasi tanisi igin ilk yapilmasi gereken
ve genelde tani koyduran yéntem hangisidir?
a) USG
b) Direk karin grafisi
c) Oral kolesistografi
d) ERCP
e) MR
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Cevap A (i¢ Hastaliklari El Kitabi, Hekimler Yayin Birligi,
1998, 5.228)

Safra kesesi taglari icin yapilacak ilk test USG ol-
malidir. Oral kolesistografi ylksek sensitivitesine rag-
men USG'nin yayginhgi ve pratikligi nedeni ile pek
ragbet gérmez. Ancak kesenin fonksiyonlarini gérin-
tilemede oral kolesistografi, USG’ye Ustundr.

74.Safra koligi i¢in hangisi yanhstir?
a) Sag hipokondrium’a yerlesebilir.
b) Sag skapula’nin altina yayilabilir.
c) Agrinin siddeti giderek azalir.
d) Siklikla bulant: eslik eder.
e) Genellikle yemeklerden sonra baslar.

Cevap C (I¢ Hastaliklari El Kitabi, Hekimler Yayin Birligi,
1998, s.228)

Tipik safra koligi genellikle yemekten 12 saat sonra
baslar ve 30 dakikadan fazla, 4 saatten kisa surer.
Agri, sag hipokondrium veya epigastrium’a lokalizedir.
Sag skapula altina yayilabilir. Agrinin siddeti giderek
artar. Siklikla birlikte bulanti vardir, ancak kusma yok-
tur.

Ates, titreme, sarilik, kolesistit gelismeyen vakalarda
gorulmez.

75.Akut kolesistitli bir hastada ilk yapilmasi gereken
tedavi yontemi hangisidir?
a) IV sivi replasmani
b) Nazogastrik aspirasyon
c) Kolesistektomi
d) Kenodeoksikolik asit kullanimi
e) Metilterbutalin eter kullanimi

Cevap A (Cecil Essentials of Medicine, Tlirkgesi, 3.baski,
5.347-348)

Akut kolesistitli bir hastada ilk olarak IV sivi replas-
mani sonra 24-48 saat nazogastrik aspirasyon yapil-
malidir. Daha sonra kese cerrahi olarak cikarilir.
Ameliyat olmayan kolesterol tasli hastada taslari
eriten kenodeoksikolik asit kullanilir. Kolesistektomiyi
reddeden hastalarda perkitan metilterbutalin eter kul-
laniimaktadir.

76.intrahepatik safra yollarinda sakkiiler dilatasyonla
karakterize, safra yolu taslarina bagh sag iist kad-
randa agri ve kolanjit goriilen bir hastada olasi
taniniz nedir?

a) Koledok kisti

b) Karoli hastaligi

c) Sklerozan kolanyjit
d) Adenokarsinom
e) Kolelitiyazis

Cevap B (NMS, ig Hastaliklari, s.220)

intrahepatik safra yollarinda sakkiiler dilatasyon, Ka-
roli hastaliginin karakteristik 6zelligidir. Safra yolu tas-
larina bagli sag Ust kadran agrisi ve kolanijit gordilebilir.
KC fibrozisi ve portal hipertansiyon gelisebilir.

MEDITEST Cilt 8, Say 1, 1999

77.Sklerozan kolanjit i¢in hangisi yanhstir?

a) Erkeklerde daha sik goriiliir.

b) %30’unda inflamatuar Barsak Hastaligi (IBH)
mevcuttur.

c) Baslangi¢ yakinmasi agridir.

d) ERCP tani koydurur.

e) Tedavide antibiyotikler ve kortikosteroidler kul-
lanilir.

Cevap C (NMS, Ig Hastaliklari, 5.220)

Safra yollarinin ilerleyici daralmasina yol agan has-
taliktir. Genellikle 3. ve 4. dekatlarda siktir. Erkeklerde
daha siktir. %30 hastada inflamatuar Barsak Hastalig
(IBH) vardir. Baglangig yakinmasi kasintidir. Serum
alkalen fosfataz aktivitesi ylksektir (bu dénemde
asemptomatiktir). ERCP ile kesin tani konur.
Antibiyotikler ve/veya kortikosteroidler, bazi hastalar-
da darliklar, endoskopik veya perkutan dilatasyonla
dizeltilebilir.

78.Hangisi pankreatik rest’in klinik 6zelligi degildir?

a) Cocukluk gaginda en siktir.

b) Genellikle asemptomatiktir.

c) Obstriktif sarilik nadirdir.

d) Epigastrik agr vardir.

e) Malign dejenerasyon goriilebilir.

Cevap A (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.922)

Pankreatik rest, aberran pankreas dokusuna denir.
Anatomik ve vaskiler yapidan fakir, pankreasin
gbvdesinin bulunmadigi bir durumda pankreas
dokusunun varligi olarak tanimlanir.
Pankreatik rest’in klinik 6zellikleri:
1. Genellikle asemptomatiktir.

. Siklikla tesadtifen saptanir.
. 50-60 yaslarinda en siktir.
. Obstriktif sarihk nadirdir.
. Duodenal obstriiksiyon:

-Stenoz

-Kitle etkisi
. Kanama
. Intussusepsion
. Epigastrik agri
. Malign dejenerasyon
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79.Asagidakilerden hangisi bikarbonat sekresyonu

ve pankreatik akimin en etkili stimulanidir?
a) Asetilkolin

b) Sekretin

c) Kolesistokinin

d) Gastrin

e) Bombesin

Cevap B (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.926)

intestinal bir hormon olan sekretin, bikarbonat
sekresyonu ve pankreatik akimin en giclu ve etkili
stimulanidir. Proksimal ince barsak Iimeninde pH’nin
4.5'un altina inmesiyle fazlalasan sekretin sekres-
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yonunun etkisiyle bikarbonat salinimi olmaz.
Yemeklerden sonra az miktarda da olsa dolasimda
sekretin artmaktadir. Sekretin pankreastan protein
sekresyonunu da hafif derecede stimule eder.
Sekretin, kolesistokinin ve asetilkolin pankreatik bikar-
bonat sekresyonu Uzerine sinerjistik etki ederler.

80.Akut pankreatitin Tiirkiye’deki en sik nedeni

hangisidir?

a) Safra yolu hastaliklan
b) Alkol

c) idiyopatik

d) Timorler

e) ilaglar

Cevap A (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.930)

81

Akut pankreatit, tipik olarak karin agrisi ile baglayan
ve genellikle pankreasin inflamatuar hastaligi sonucu
kan veya idrarda pankreas enzimlerinin yuksekligi ile
birlikte seyreden akut bir klinik tablodur.

Akut pankreatitte etyolojiden sorumlu faktorler:

. Safra yolu hastaliklan (lilkemizde en sik neden)

. Alkol (Bati llkelerinde en sik neden)

. Idiyopatik

. Timorler

. llaglar

. Infeksiyonlar ve infestasyonlar

. Hiperkalsemi

. Hiperlipidemi

9. Travma

10.Postoperatif

11.Anatomik nedenler

12.ERCP

13.Herediter

14.Vaskailit

15.Bdbrek transplantasyonu

16.Gebelik

17.Diger

O ~NO O WN =

.Asagida verilen ilaglardan hangisi akut pankrea-

titin kesin nedeni degildir?
a) Tiazid

b) Sulfanamidler

c) Metildopa

d) Simetidin

e) Tetrasiklin

Cevap D (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.931)
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Kesin akut pankreatit nedeni olabilecek ilaglar:
-Azotiopdrin

-Tiazid

-Sulfanamidler

-Furosemid

-Metildopa

-Valproik asit

-Tetrasiklin

-Ostrojen
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82.Akut pankreatitin en belirgin semptomu hangisi-
dir?
a) Bulanti
b) Kusma
c) Karin agrisi
d) Sarilik
e) Solunum distresi

Cevap C (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.935)

Akut pankreatit semptomlari:
-Agri (%95)
-Bulanti-kusma (%84)
-Solunum distresi (%40)
-Sarilik (%40)

-ishal (%17)

-Melena (%4)
-Hematemez (%3)

Akut pankreatit bulgular:
-Karinda hassasiyet (%95)
-Tasikardi (%80)

-Ates (%60)

-Distansiyon (%50)
-Hipotansiyon/sok (%44)
-Karinda kitle (%5)

-Nadir: Ksantoma, Chvastek belirtisi, Cullen belirtisi,
Grey Turner belirtisi

83.Akut pankreatit ayirici tanisinda makroamilozemiyi
ekarte etmek igin hangisi kullanihr?

a) Serum amilazi

b) idrar amilazi

c) Serum lipazi

d) idrar lipazi

e) Serum izoamilazi

Cevap B (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.935)

Makroamilazemiyi ekarte etmek icin idrar amilaz
duzeyinin dlcilmesi uygundur. Makroamilazemide
amilaz globulinlerle kompleks yaptigindan glome-
rilden filire edilemeyecek kadar buyuktir, kro-
matografik tetkikle veya serum amilazinin ylksek idrar
amilaz duzeyinin digslk olusu ile tani konur.

84.Radyolojik bulgulardan hangisi Akut pankreatite
ait degildir?
a) Pankreas lojunda kalsifikasyon
b) Sentinal lup
c) Cut-off belirtisi
d) Solda psoas kasi golgesinin kaybi
e) Cekumda gaz

Cevap A (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.936)

Akut pankreatitte direkt karin grafisinde goérulen
degisiklikler solda psoas kasi goélgesinin kaybi, senti-
nal lup (pankreas Uzerindeki ince bagirsaklarin dila-
tasyonu), transvers veya asendan kolonda dilatasyon,
terminal ileum ve ¢ekumda gaz olup nonspesifiktirler.
Abdominal bélgede hi¢ gaz gérilmemesi nadir olmak-
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la beraber her zaman agir pankreatit ile birlikte bu-
lunur. Bazen asendan ve desendan kolonda gaz olup
transfer kolonda bulunmamasi durumuna rastlanir.
Buna “cut-off” belirtisi denir. Mide ve duodenumda sivi
seviyesi ve dilatasyon sik goérulebilmektedir. Pankreas
lojunda kalsifikasyon varsa kronik pankreatit, hava sivi
seviyeleri varsa pankreas absesi distnilmelidir.

85.Hangisi Akut pankreatitte prognostik faktér (Ran-

son kriteri) degildir?
a) Yas

b) Lokosit

c) Albliimin

d) Kan glukoz

e) LDH

Cevap C (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.938)

Akut pankreatitte prognostik faktorler (Ranson kriter-
leri);

ilk basvuruda;

Yas>55

Lokosit>16.000

Kan glukozu>200 mg/dL
LDH>350 IU/L

SGOT>250 IU/L

ik 24 saatte;
Hematokritte>%10 azalma
BUN’de>5 mg/dL artis
Serum kalsiyum<8 mg/dL
Arteryel PO,<60 mmHg
Saptanan sivi kaybi>6 L
Saptanan baz agigi>4 mEq/L

86.Pankreas kanserinde en sik goriilen 3 fizik mua-

yene bulgusu hangisidir?
a) Courvosier belirtisi, sarilik, asit

b) Malniitrisyon, karinda kitle, asit
c) Hepatomegali, sarilik, asit
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d) Sarilik, karinda kitle, hepatomegali
e) Mainiitrisyon, sarilik, hepatomegali

Cevap E (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.960)

Pankreas kanserinin fizik muayene bulgularindan;
malndtrisyon, sarilik ve hepatomegali en sik saptanan
bulgulardir. Hepatomegali karacigere metastaz veya
koledok obstriiksiyonu sonucu olusur. Sarilikla birlikte
palpabl hassas olmayan safra kesesi (“Courvosier be-
lirtisi”) ancak %25 hastada gorulir. Pankreas kanseri-
ni disindirir. Hastalarin %10-24’Gnde karinda kitle
saptanir ve kur sansinin kalmadigini gésterir.

Bulgular

Malnutrisyon %75
Sarilik %70
Hepatomegali %65
Palpabl kese %25
Karinda hassasiyet %20
Asit %5

87.Agir sulu diyare, hipokalemi ve aklorhidri ile

seyreden pankreas adacik tiimorii hangisidir?

a) Glukagonoma

b) ViPoma

c) Somatostatinoma
d) insiilinoma

e) Gastrinoma

Cevap B (Telatar, Gastroenteroloji, 2.cilt, s.968)

Verner ve Marrison pankreas adacik timoru ile birlik-
te agir sulu diyare, hipokalemi ve aklorhidri ile seyre-
den kendi isimleri ile anilan veya pankreatik kolera
olarak da bilinen bir sendromu tanimladilar. Klinigi da-
ha iyi agikladigindan dolayr WDHA (Watery diarrhea,
hypokalemia, achlorhydria) da denilmektedir.

Bu sendrom saptanan hastalarin cogunda kan va-
zoaktif intestinal polipeptid (VIP) dliizeyi yiksek bulun-
dugundan ve VIP verilecek hayvanlarda benzer klinik
tablo olusturulabildiginden dolayr ViPoma da de-
nilmektedir.
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1. inspirasyona katillan kaslardan hangisi yardimci

kastir?

a) Diafragma

b) Eksternal interkostal
c) internal intercartilage
d) Pectoralis major

e) Parasternal

Cevap D (Baris, Solunum Hastaliklari Temel Yaklasim,

2.baski, 1995, s.3)

inspirasyona katilan esas kaslar diafragma, eksternal
interkostal, parasternal, internal intercartilage kasla-
ridir. inspirasyona yardim eden kaslar ise sternoclei-
domastoideus, scalenius anterior, scalenius medius,
scalenius posterior, pectoralis major, pectoralis mindr,
latissimus dorsi kaslaridir.

2. Asagidakilerden hangisi dogru degildir?

a) Sag akcigerde oblik fissiir ortada 2-3.cii torakal
vertebradan baslar.

b) Plevra mezoderm orijinlidir.

c) Visseral plevra akciger dig yuzlerini ve inter-
lober fisslrleri sarar.

d) Hiluslar diginda akcigerlerin biitiin yuzleri ser-
besttir.

e) Horizontal fissiir orta ve alt loblari birbirinden
ayirir.

Cevap E (Baris, Solunum Hastaliklari Temel Yaklagim,

2.baski, 1995, s.7)

Sag akciger iki fissur ile ig loba, sol akciger ise bir fis-
sur ile iki loba ayriimigtir. Horizontal fissir sagda pos-
terior aksiller hat diizeyinde oblik fisstirden ayrilir.
Horizontal fissir Ust ve orta loblari birbirinden ayirir.

3. Asagidakilerden hangisi dogrudur?

a) N.vagus orta mediastenden gecer.

b) Paryetal lenfatikler 6zellikle g6glis duvari ve to-
raks organlarini drene eder.

c) Visseral plevrada agr duyusu olan sinirler bu-
lunur.

d) Alveol duvarindaki Tip 1 hiicreler gaz difiizyo-
nunu saglarlar.

e) Derin bronsiyal venler ekstrapulmoner bronslari
ve visseral plevrayi drene eder.

Cevap D (Baris, Solunum Hastaliklari Temel Yaklasim,

2.baski, 1995, s.9)

N.vagus arka mediastenden gegcer. Visseral lenfatikler
toraks organlarinin, paryetal lenfatikler de gégus du-
varinin lenf akimini saglarlar. Visseral plevrada agri
duyusunu alan sinir lifleri bulunmaz. Derin bronsiyal
venler pulmoner venlerle birleserek sol atriuma gider.
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4. Cough Syncope Syndrome o6zellikle hangi hasta-

likta gozlenir?

a) Kronik bronsit

b) Yassi hiicreli akciger kanseri
c) Pnémotoraks

d) Uremi

e) Yabanci cisim aspirasyonu

Cevap A (Barig, Solunum Hastaliklari Temel Yaklasim,

2.baski, 1995, s.15)

Kronik bronsgit gibi akciger hastaligi olan kisiler, birbiri
ardina birkag kez oksurdiklerinde, intratorasik
basincin pozitif kalmasina bagh olarak kalbe venéz
kan akiminda duraklama olur ve bu azalma sol vent-
riklle intikal ederek, kalb debisini dusurir, bu olay
hastanin ani olarak basinin dénmesine ve bayginlik
gecirmesine neden olur.

5. Segeneklerden dogru olmayani isaretleyiniz.

a) Mukoid balgam berrak, beyaz renktedir.

b) Melanoptysis, balgamin kémiir gibi siyah gel-
mesidir.

c) Piirilan balgam sar, kahverengi veya yesilim-
trak olup iginde I6kosit vardir.

d) Bronkokonstriiksiyon balgamin ince iplik haline
gelmesine sebep olur ki buna Charcot Leyden
spiralleri denir.

e) Diffiiz interstisyel akciger hastaliklarinda he-
moptizi pek gézlenmez.

Cevap D (Barig, Solunum Hastaliklar1 Temel Yaklasim,

2.baski, 1995, s.16)

Tarif edilen Curschman spiralleridir. Charcot Leyden
kristallerin, astmalilarda, mikroskop altinda ince-
lendiginde icinde bol miktarda gérilen eozinofillerle
birlikte, bu hiicrelerin parcalanma Urtnleridir.

6. Bornholm hastaligi veya epidemik myalji’'ye ait ve-

rilerden hangisi yanlistir?

a) Etkeni coxackie B viriisiidur.

b) Birkag hafta siiren ploritik goglis agrisi vardir.

c) Akciger filminde bol miktarda sivi birikimi var-
dir.

d) Ploritik tipteki gogus agrisi ¢cok siddetli olabilir.

e) Akciger filmleri genellikle normaldir.

Cevap C (Barig, Solunum Hastaliklar1 Temel Yaklasim,

2.baski, 1995, s.17)

Coxsackie B virlsinin etken oldugu epidemik
myalji'de hastalik bir ka¢ hafta siren ploritik gogus
agrisi ile karekterizedir. Olgularin akciger filmleri nor-
mal olabilecegi gibi, az miktarda sivi birikimi bulu-
nabilir.
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7. Asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Mitral stenozda hemoptizi gorulebilir.

b) Arteriovenoz fistiillerde parmaklarda gomaklas-
ma ve gogus duvarinda ufiirim duyulabilir.

c) Geng ve saglam birinin solunum sikintisina gir-
mesi i¢in 48 saatte 600 ml’den fazla hemoptizi
olmalidir.

d) Primer malign tiimorlerde nonploritik gogiis ag-
risi gorilur.

e) En sik goriilen gogiis agrilan lokalize gogiis
agrilaridir.

Cevap E (Baris, Solunum Hastaliklar1 Temel Yaklagim,

2.baski, 1995, s.18)

En sik gorulen gdgus agrilari, belirli bir yerde lokalize
olmayan orta siddetli ve gezici olanlardir. Bu tir yakin-
masi olan hastalarin gogunda 6ksirugin eslik ettigi
brong astmasi, kronik brongit gibi slregen akciger
hastaliklari vardir.

. Claude-Bernard Horner sendromuna ait hangisi
yanhstir?

a) Miyozis

b) Enoftalmus

c) Pancoast tiimorlerinde sik rastlanir.

d) Ust torakal sempatik ganglionlar tutulur.

e) Pitozis

Cevap D (Baris, Solunum Hastaliklari Temel Yaklasim,

2.baski, 1995, s.21)

Claude-Bernard Horner sendromu miyozis, pitozis,
enoftalmus ve anhidrozis ile karakterli bir sendromdur.
Bulgu, alt servikal sempatik ganglion’'un (Ganglion
stellatum) daha ¢ok timéral ve travmatik nedenlerle
leze olmasina baglhdir.

. Hangisi dogru degildir?

a) Kronik obstriiktif akciger hastalari miimkiin ol-
dugunca ekspirasyonu uzatmak ister.

b) Vena kava superior sendromunda konjonktiva-
lar kirmizi ve 6demlidir.

c) Santral siyanoz, solunum yetmezliginde goriiliir.

d) Supraklavikiiler lenf bezleri en sik lenfomalarda
biyiir.

e) Trakeanin karsi tarafa kaymasi o taraftaki tii-
berkilloza bagh fibrozis veya atelektazide
gorulir.

Cevap E (Baris, Solunum Hastaliklari Temel Yaklagim,

2.baski, 1995, s.22)

Trakeanin ayni tarafa kaymasi o taraftaki tiberkiloza
bagli fibrozis veya atelektazide gorilur. Buna karsilik
pndmotoraks ve massif plevral efflizyonda trakea
karg! tarafa itilir. Pndomonilerde akciger hacmi
degismediginden trakea santraldedir.

10.Digital clubbing (¢comaklagsma)’e ait bilgilerden

hangisi yanhistir?
a) Pulmoner hastalarda gozlenebilir.
b) Tirnak kokiinde palpasyonla fluktuasyon alinir.
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c) Hiponisiyal aci 180 dereceden fazladir.
d) Kronik bronsit ve amfizemde goriilebilir.
e) Hipertrofik osteoartropati ile birlikte olabilir.

Cevap D (Barig, Solunum Hastaliklar1 Temel Yaklagim,

2.baski, 1995, s.21)

Kronik bronsit, amfizem, kronik astma gibi hastaliklar-
da comaklasma olmaz. Eder bu hastalarda parmak-
larda gomaklasma varsa, brons kanseri veya akciger
absesi gibi birlikte bulunan diger hastaliklar dustnal-
melidir.

11.Digital clubbing hangisinde goriilmez?

a) Hepatoma

b) Subakut bakteriyel endokardit
c) Akalazya

d) Hipertiroidi

e) Akciger tuberkiilozu

Cevap E (Baris, Solunum Hastaliklari Temel Yaklasim,

2.baski, 1995, s.25)

Akciger tuberkllozu ancak, beslenme yetmezligi ile
birlikte kronik ve kaviter ise parmaklarda gomaklagsma
yapar.

Digital Clubbing

Pulmoner : Tumodrler: Brons, Mediasten ve Plevra
infeksiyon: Apse, Brongiektazi, Ampiyem
Diger: Asbestozis, Idiyopatik Pulmoner
Fibrozis

Kardiyak : Siyanotik konjenital kalp hastalig
Subakut bakteriyel endokardit

GIS . Ulseratif kolit, Crohn, Ozofagus Ca
Akalazya, Asiri laksatif ilag kullanimi

Endokrin : Hipertiroidi, hipotiroidi, tiroid Ca, hiperpara-
tiroidi

Diger : Kistik fibrozis, esrar/eroin kullanimi, gok do-
gum, lokal travma, arteriovendz fistul, KML,
Hodgkin hastaligi, Nasofarinks Ca

12.Verilen bilgilerden dogru olmayani igaretleyiniz.

a) Flapping tremor; solunum, karaciger ve bobrek
yetmezliklerinde gozlenir.

b) Karbondioksit ylikselmesi ile birlikte olan solu-
num yetmezlikli hastalarin kol ve elleri iliktir.

c) Homans belirtisi varligi, pulmoner emboli tanisi-
na goturebilir.

d) Kronik bronsitte figi goglis gozlenir.

e) Hiperpne’de tidal volum 400 ml iistiindedir.

Cevap E (Baris, Solunum Hastaliklari Temel Yaklasim,

2.baski, 1995, s.26)

Normal solunumda solunum sayisi dakikada 10-20
olup, tidal volim 400-800 ml arasindadir. Bradipne’de
solunum sayisi dakikada 10’un altindadir. Takipnede
ise 20’'nin Ustindedir. Hiperpnede tidal volim 800 ml
Ustlindedir.
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13.Perkiisyonda akcigerde rezonans ne zaman alin-
maz?

a) Amfizem

b) Pnomotoraks
c) Atelektazi

d) Normal akciger
e) Travma

Cevap C (Baris, Solunum Hastaliklari Temel Yaklagim,
2.baski, 1995, s.31)

icinde hava bulunan akcigerin normal sesi rezonans-
dir. Rezonans amfizemde bilateral, pnOmotoraksta ise
hastalikli tarafta artar. Plevra boslugu, sivi birikimi,
atelektazi, timor bulunmasinda rezonans azalir, buna
matite denir.

14.Solunum sesleri hangi durumda artar?

a) Atelektazi

b) Pnémotoraks
c) Plevral effiizyon
d) Kronik bronsit
e) Astma

Cevap E (Baris, Solunum Hastaliklari Temel Yaklagim,
2.baski, 1995, s.32)

Astma krizinde olan hastalar, baglangigta bron-
kospazma, solunum kaslar yardimiyla kargi gelir.
Wheezing ile birlikte solunum sesleri siddetlenmistir.

15.Asagidakilerden hangisi dogru degildir?
a) Ust lob atelektazisinde trakeal ses duyulabilir.
b) Normal solunum sesleri vezikiilerdir.
c) Alveoller eksuda varliginda vokal rezonans ali-
nir.
d) Pulmoner 6demde egophony vardir.
e) Ronkuslar, kronik bronsitte tek tarafli duyulur.

Cevap E (Baris, Solunum Hastaliklari Temel Yaklasim,
2.baski, 1995, s.35)

iletken hava yollarinin inflamasyon, 6dem, sekresyon,
spazm veya tumodral doku ile daralmasiyla ortaya
cikan sese ronkis denir. Ronkusler difiz brons
hastaliklarinda (Brons astmasi, kronik bronsit ve am-
fizem) bilateral duyulduklari halde, brons timorleri ve
yabanci cisim aspirasyonunda tek tarafli olabilir.

16.Posterior-anterior (PA) akciger grafisinde tek
tarafli hiler bilyiime hangisinde olmaz?

a) Primer tiiberkiiloz

b) Viral pnémoni

c) iginde sivi bulunan bronkojenik kist
d) Lenfoma

e) Pulmoner hipertansiyon

Cevap E (Baris, Solunum Hastaliklari Temel Yaklasim,
2.baski, 1995, s.44)

Tek tarafli hiler buylime, malign olaylarda, korona ra-
diatanin bulunabilecedi ana bronglardan koken alan
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timorler, lenfoma, l6semi, infeksiy6z nedenlerden
primer tlberkiloz, viral pnémoniler, sarkoidoz, pul-
moner arter dilatasyonu veya anevrizmasi, azigos
veni dilatasyonunda gértlebilir.

17.PA akciger grafisinde diffiiz alveoler opaklagsma

hangisinde olmaz?

a) Pnémokonyozlar

b) Salisilat alimi

c) Gastrik sivi aspirasyonu
d) Sol kalp yetmezligi

e) Amniyotik sivi embolisi

Cevap A (Baris, Solunum Hastaliklari Temel Yaklasim,

2.baski, 1995, s.47)

Pnémokonyozlar (inorganik toz hastaliklar, silikozis,
kémur iscileri pnémokonyozu, asbestozis, talkozis,
berilyosis, ekstrinsik allerjik alveolitiste intersitisyel
opasitelere yol acar.

18.PA grafide akcigerin interstisyel hastaliklarina ait

verilen seceneklerden uygun olmayani isaret-

leyiniz.

a) Cizgi ve bant seklindeki opasiteler diiz veya ka-
vislidir.

b) Kalinik genellikle 1-3 mm’dir (gizgi ve bant
opasite).

c) Mitomisin-C interstisyel opasiteye yol acabilir.

d) Berilyoziste, bal petegi opasitelere sik rastlanir.

e) Retikiiler opasite siklikla romatoid artrit, asbes-
tozda goriiliir.

Cevap D (Barig, Solunum Hastaliklar1 Temel Yaklasim,

2.baski, 1995, s.45)

interstisyel hastaliklarin bir gogunda son evredeki
gOruntl bal petegidir. 4-10 mm gaptaki hiperliisen alan
cevreleyen kistik yapidir. Kriptojenik fibrozing alveoli-
tis, eozinofilik graniloma, skleroderma ve eozinofilik
granulomada sik gorulur.

19.PA grafige ait bilgilerden hangisi dogru degildir?

a) Osteojenik sarkomda kalsifikasyon olabilir.

b) Kist hidatik komplike olmadik¢a kenari nettir.

c) Alt loblardaki perfiizyon azaltan hastaliklarda, alt
lob damarlarindaki genisleme ters perfiizyon
olarak adlandinlir.

d) Kiint travmalarda hemitoraks opaklasabilir.

e) Kaposi sarkomunda multipl nodiiller izlenir.

Cevap C (Banis, Solunum Hastaliklar1 Temel Yaklasim,

2.baski, 1995, s.49)

PA grafide damarlar dallanma yapmalari ve uzun ol-
malari ile ayirdedilir. Alt loblardaki perfiizyonu azaltan
hastaliklarda Ust lob damarlarindaki genigsleme; ters
perfiizyon olarak adlandirilir. Ust lob alanlarinda bant
seklinde c¢ok sayida ve hiluslardan apekslere
dogrudur.
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20.Asagidakilerden hangisi en sik gozlenen benign
soliter pulmoner nodiildiir?

a) Tiiberkuloz graniilomu
b) Eozinofilik graniilom
c) Aspergilloz

d) Atipik pnomoniler

e) Loeffler pnédmonisi

Cevap A (Baris, Solunum Hastaliklari Temel Yaklagim,
2.baski, 1995, s.49)

Soliter pulmoner nodiillerden benign olanlardan en sik
karsilagilanlar, tuberklloz granilomu, kist hidatik ve
hamartomadir. Soliter pulmoner nodiil, oval veya sfe-
rik lobule olabilen tamami veya ¢odu pulmoner paran-
kima ile gevrili kenari net olarak segilebilen, icinde
kavitasyon bulunabilen, homojen ¢api 4 cm’den kiigik
opasitedir.

21.Hangisi akciger grafisinde soliter pulmoner
nodiiliin benign olma kriteridir?
a) ileri yas
b) Kenarin net segilememesi
c) iginde kalsifikasyon bulunmasi
d) Etrafinda satellit lezyon bulunmasi
e) Voliimiin 2 misli olmasi igin 500 giinden fazla
zaman gegmemesi

Cevap C (Baris, Solunum Hastaliklari Temel Yaklasim,
2.baski, 1995, s.49)
Benign olan noddllerde kriterler:
-Geng yas
-Iginde kalsifikasyon bulunmasi
-Kenarin net olmasi
-Etrafinda satellit lezyon bulunmasi
-Onceki grafilere gére biyimemesi
-Volimin 2 misli olmasi i¢in 500 glinden fazla zaman
gecmesidir.

22.Force Vital Capacity (FVC) en fazla hangi hastalik-
ta azalir?
a) Myastenia gravis
b) Kronik bronsit
c) Kistik fibrozis
d) Astim
e) Yabanci cisim

Cevap A (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.615)

FVC en fazla primer parankim hastalidi, cerrahi rezek-
siyon, plevra ve g6dus duvari hastaliklari, néro-
muskdler hastaliklar (Myastenia gravis, Guillain Barre,
polimyelit) gibi restriktif akciger hastaliklarinda azalir.

23.Solunum yetmezligine hangisi neden olmaz?

a) Solunan hava parsiyel basinci artmasi

b) Bolgesel ventilasyon perfiizyon uyumsuziugu
c) Bozulmus difiizyon

d) Hipoventilasyon

e) Sant
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Cevap A (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.635)

Solunan hava parsiyel basincinda (P,0,) azalma,
yuksek rakimda azalan barometrik basinca yanit
olarak, toksik gaz inhalasyonlarinda ve O, tiiketimine
yol agan yanginlarda meydana gelir.

24 Hangisi solunum yetmezligine neden olmaz?

a) Polimiyozit
b) Obesite

c) Hipertiroidi
d) Bleomisin
e) Sarkoidoz

Cevap C ((Merck Manual, 2.baski, 1995, s.636)

Solunum Yetmezligi Nedenleri
Havayolu obstriiksiyonu: Kronik bronsit

Kistik fibroz

Astim

Bronsiolit
Anormal pulmoner Sarkoidoz, pnémokonyoz, SLE,
interstisyum: Hidralazin

Hodgkin ve digi lenfoma,

Histiyositoz, Radyasyon
Primer bronkopulmoner  Uyku apnesi, metabolik alkaloz
hastalik olmaksizin Obesite, hipotiroidi, myastenia
alveoler hipoventilasyon: gravis, infeksiydz, polinérit,

polimyelit, polimiyozit

solunum merkezi anormalligi

25.Solunum yetmezligine en 6nemli tanisal yaklagim

hangisidir?

a) Akciger grafisi

b) Arter kan gazlar

c) Bilgisayarli tomografi

d) Ventilasyon perfiizyon sintigrafisi
e) Bronkoskopi

Cevap B (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.636)

Solunum yetmezliginin klinik semptomlari ve bulgulari
tani yoniinden nonspesifik oldugu ve belki de siddetli
hipoksemi, hiperkarbi ve asidoz varliginda bile mini-
mum bulgular goésterdigi igin solunum yetmezliginin
taninmasi arter kan gazlarinin degerlendiriimesi ile
mumkin olur.

26.Hangisi solunum yetmezliginin tedavisinde primer

yontem degildir?

a) Solunum igini azaltmak.

b) Elektrolit ve PH dengesi kurmak.

c) Pulmoner 6demde kortikosteroidleri uygun doz-
da vermek.

d) Barotravmayi, infeksiyonlari 6nlemek.

e) O, toksisitesini engellemek.

Cevap C (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.639)

Yaygin parankimal akciger hastaliklari, pulmoner
6dem ve ARDS’de kortikosteroidlerin rutin kullanimi
yoktur; katabolizma ve protein kullaniminin artmasi ile
infeksiyon riskinin ylkselmesi tedavi edici yararindan
daha 6n plana ¢ikmistir.
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27.Solunum yetmezliginde hangisi mekanik venti-
lasyon endikasyonudur?
a) ilerleyici asidemi
b) Takipne
c) Hiperkarbi
d) Ventilasyon perfiizyon uyumsuzlugu
e) Sant gelismesi

Cevap A (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.638)

intiibasyon ve mekanik ventilasyon igin kriterler iler-
leyici asidemi, hipoksemi ve dolagim bozuklugudur.
Mekanik ventilasyona baglarken klinisyen ilk olarak
ventilasyon tipini, makinenin hastanin solunum
eforuna olan duyarliigina ve uygulanacak pozitif eks-
piryum sonu basincini segcmesi gerekir.

28.Eriskin solunum gii¢liigii sendromuna ait hangisi

dogru degildir?

a) ARDS cogunlukla ilk hasardan 24-48 saat iginde
geligir.

b) ilk dnce dispne olusur.

c) Arter kan gazinda baslangigta asidoz goruliir.

d) Cilt siyanotik ve alacali goriiniim alabilir.

e) inspiryumda interkostal ve suprasternal retrak-
siyonlar olabilir.

Cevap C (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.644)

Erken tani icin ARDS’ye predispozisyon olusturacak
bir durumda dispnenin ortaya ¢ikisini ¢ok dikkatle izle-
mek énemlidir. Bu durumda hemen bakilan kan gazi
analizi ve gogus filmi ile ilk tani konulabilir. Arteryel
kan gazlarinda baslangigta akut respiratuar alkaloz
gorullr (cok digik PaO, veya disiik PaCO, ve yik-
selmis pH).

29.ARDS’de tedaviye yonelik dogru olmayan hangi-

sidir?

a) Farkl etyolojilere karsin tedavi ilkeleri benzer-
dir.

b) Vaskiler voliim moniterize edilmesi ¢ok 6nem-
lidir.

c) Hipovolemide asir hidrasyon zararhdir.

d) Hiperalimentasyon 72 saat iginde baslatiimali-
dir.

e) Pulmoner kapiller Wedge basinci 20’nin lize-
rinde olacak sekilde sivi verilmesi gerekir.

Cevap E (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.645)

PAWP<15 mmHg ve kalp debisi azaldiysa bu daha
fazla sivi verilmesini gosterir, PAWP>18 mmHg ve
kalp debisi iyi degdilse bu kalp yetmezligini ve inotropik
ilag inflizyonuna ihtiyag¢ oldugunu gosterir.

30.Astim ataginin siddetini gosteren en iyi parametre
hangisidir?
a) Siddetli wheezing
b) Arter kan gazlari
c) Siyanoz
d) Dispne derecesi
e) Pulsus paradoksus
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Cevap B (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.649)

Wheezing varligi, yoklugu veya belirginlesmesi astim
ataginin siddeti ile dogrudan ilikili degildir. En glive-
nilir bulgular istirahatteki dispnenin derecesi, siyanoz,
konusma guicliigl, pulsus paradoksus ve yardimci so-
lunum kaslarinin kullaniimasidir. Atagin siddeti en iyi
olarak arter kan gazlarinin dizeyi ile kararlagtirilir.

31.Astimda ince raller ne zaman duyulur?

a) Atak sirasinda

b) Semptomsuz donemde
c) Atelektazi varhiginda

d) FEV1 azaldiginda

e) PaCO, arttiginda

Cevap C (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.648)

Pnémoni, atelektazi veya kardiyak dekompanzasyon
olmadikga ince raller igitilemez.

32.Akut astma ataginda en sik karsilasilan komp-
likasyon hangisidir?
a) Atelektazi
b) Bronsiektazi
c) Kor pulmonale
d) Pnémotoraks
e) Mediastinal amfizem

Cevap A (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.653)

Sag orta lobu veya tim bir akcigeri tutan atelektaziye
daha sik rastlanir. Onemli miktarda doku kollapsi yok-
sa atelektazi g¢ogunlukla réntgen ile anlagihr.
Brongiektazi, amfizem ve pnémotoraks seyrek gorulir.

33.Astimi alevlendiren solunum yolu infeksiyonu
genellikle hangisidir?
a) Bakteriyel
b) Viral
c) Fungal
d) Paraziter
e) Mycoplasma

Cevap B (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.653)

Astimi alevlendirecek solunum yolu enfeksiyonlarina
genellikle viruslar neden olur. Bakteri infeksiyonlari
ozellikle ¢cocuklarda nadiren dnemli rol oynar. Eger
hasta sarimsi yesil veya kahverengi balgam ¢ikariyor-
sa ve balgamin boyamasi polimorfonlkleer I0kosit
egemenligi gosteriyorsa, antibakteriyel tedavi deney-
sel olarak uygulanir.

34.Astim tedavisinde hangi uygulamanin yeri yoktur?

a) Isoproterenol

b) Oksiiriik baskilayicilar
c) O, tedavisi

d) Kromolin sodyum

e) Isoetharine

Cevap B (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.656)
Sedatifler ve Oksurik baskilayicilar astimda kontr-
endikedirler. llag tedavisinde 5 grup ilag yarar saglar.
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Bunlar B-adrenerijikler, teofilin, kortikosteroidler, kro-
malin sodyum, antikolinerjik ajanlar. Tedavi akut
atagin yonlendirilmesi ve glnlik tedavi olarak
disindilebilir. ilag tedavisi ile birgok hasta énemsiz ilag
zit reaksiyonlari diginda nisbeten normal yasam sure-
bilir.

35.Kronik obstriiktif akciger hastaliklarina (KOAH) ait

bilgilerden hangisi dogru degildir?

a) Zorlu ekspirasyon sirasinda hava akimina di-
reng artmigtir.

b) Amfizemde a4 antitripsin eksikligi vardir.

c) Kronik bronsitte brons duvarlan kalinlagmistir.

d) Kambur durus, diafragmada asagi inme erken
donemde gozlenir.

e) Gogiis rontgen bulgulari degiskendir.

Cevap D (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.661)

Tipik bulgular asiri akciger siskinligi, sakin nefes alma
sirasinda uzamis ekspirasyon, diafragmada asagi in-
me, blUzilmis dudak solunumu, kambur durus “tripod
pozisyonun” tekrarlanmasina bagli olarak dirseklerde
nasir olusumu ve yardimci solunum kaslarinin belirgin
kullanimi sadece KOAH'nin ge¢ dénemlerinde goz-
lenir.

36.KOAH’Il hastalarda en sik baslangi¢ yakinmasi

nedir?

a) Oksiiriik

b) Dispne

c) Kilo kaybi

d) Yineleyen solunum yolu infeksiyonlari
e) Kuvvetsizlik

Cevap B (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.661)

En sik baslangi¢ yakinmasi tedricen artan egzersiz
dispnesidir. Hastalar dispne baslangicini akut bir so-
lunum yolu hastaligiyla bildirebilir. Akut infeksiyonunu
sadece daha onceden varolan subklinik kronik so-
lunum yolu hastaligi agiga ¢ikarabilir veya zaten kisit-
lanmis olan respiratuar rezervi daha da azaltabilir.

37.Amfizemat6z (tip A) KOAH’I hastalarda hangisi
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c) Astim oykiisii siktir.
d) Balgam az ve mukoiddir.
e) Difiizyon kapasitesi degiskendir.

Cevap D (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.664)
Bkz. Tablo 1.

38.Bronsiektaziler en sik akcigerin hangi boéliimiinde
gozlenir?
a) Sag list lob lateral
b) Sol iist lob lateral
c) Sag iist lob medial
d) Sol iist lob medial
e) Alt lob

Cevap E (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.667)

Bronsiektaziler uni veya bilateral olabilir. En sik alt
loblarda gorulur. Ancak sag orta lob ve Ust lobun lin-
gular kismi da sik tutulabilir. Patolojik ve radyolojik
go6rinuime dayanarak silindirik, varik6z veya sakkuler
olarak tanimlanabilir. Silindirik bronsiektazilerde brons
normal olarak daralacagina, mukusla tikanma veya
fibréz obliterasyon nedeniyle kare seklinde sonlanir.

39.Bronsiektazide en sik ve karakteristik semptomlar
hangisidir?
a) Kronik oksiiriik ve balgam
b) Wheezing, solugun kisa olmasi
c) Dispne ve balgam
d) Gogiis agrisi ve dispne
e) Kuru, persistan oksiiriik, dispne
Cevap A (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.667)

Semptomlarin siddeti ve 6zellikleri hastadan hastaya,
ayni kiside zaman gectikge, hastaliyin yayginligina ve
komplikasyon olarak kronik bir infeksiyonun varligina
ve yayginligina gore oldukga fazla gelisir. Hasta tama-
men asemptomatik olabilecegi gibi, kronik 6ksurik ve
balgam en sik ve karakteristik semptomlardir.

40.Bronsiektazide hangisi sik goriilen semptom ve
belirti degildir?
a) Rekiirren pnémoni
b) Yesil, bulanik balgam

beklenir? c) Hemoptizi

a) Her iki cinste ayni oranda gézlenir. d) Okstiruk

b) 20-30 yasta beklenir. e) Dispne
Tablo 1.
Karekteristik Amfizemattz Bronsial Kronik astmatik bronsit
Cins Erkek Erkek Her iki cins
Tani sirasinda yas 55-75 45-65 45-70
Astim 6yki Seyrek Seyrek Sik
Sigara oyku Fazla Fazla Az veya yok
Balgam Az, mukoid Bol, pirilan Az ve eozinofilik
Infeksiyon Nadir Sik Degisken
Kanda eozinofili Seyrek Seyrek Sik

Bronkodilatatore yanit

Yok veya hafif

Yok veya hafif

Genellikle belirgin

46

MEDITEST Cilt 8, Sayi 1, 1999



GOGUS HASTALIKLARI

Cevap E (Merck Manual, 2.baski, 1995, s. 668)

Hemoptizi sik gorilar. Tek ve ilk yakinma olabilir.
Rekurren pnémonide siktir. Arastirildiginda brongiek-
tazi tanisi da konulabilir. Beraberinde kronik bronsit ve
amfizem olan ilerlemis olgularda wheezing, solugun
kisa olmasi ve solunum yetmezliginin diger bulgulari
bulunur.

41.Hangisi akut ve kronik atelektazinin yetiskinlerde-
ki esas nedeni degildir?
a) Eksudaya bagh tikaglar
b) Endobronsiyal tiimorler
c) Plevra sivisi
d) Yabanci cisimler
e) Granulomlar

Cevap C (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.670)

Akut ve kronik atelektazinin yetigkinlerdeki esas ne-
deni, siklikla yapigkan bronsiyal eksudaya bagl
tikaglar, endobrongiyal timérler, granilomlar veya ya-
banci cisimlerdir. Atelektazi brons distansiyonu veya
brongta kivrilmaya; brongun blylimdus bir lenf digi-
mi, timor veya anevrizmaya bagh distan basiya ve
plevra sivisi veya gaz nedeniyle olan akcigere distan
basiya bagl olarak daha az gézlenir.

42.Akciger embolisinin en sik gérilen tipi hangi-
sidir?
a) Pelvis veni trombozu
b) Sag kalp bosluk trombozu
c) Sag kol ven trombozu
d) Amniyotik sivi embolisi
e) Kirik sonrasi yag embolisi

Cevap A (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.674)

Akciger embolisinin en sik gortlen tipi bir bacak veya
pelvis veninden gelen trombustir. Ciddi hemodinamik
bozukluklara yol agan bu trombuslerin ¢ogdu, ilio-
femoral vende ya kendiliginden olusur, ya da baldirda-
ki ven trombozundan yayilimla gelir. Seyrek olarak da
tromboemboli Ust ekstremitedeki venlerden veya sag
kalp bosluklarindan kaynaklanir.

43.Pulmoner embolide en kesin diagnostik test
hangisidir?
a) Akciger grafisi
b) Akciger perfiizyon ventilasyon sintigrafisi
c) Pulmoner arteriyografi
d) Serum enzim diizeyi
e) EKG degisiklikleri

Cevap C (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.677)
Pulmoner arteriyografi emboliyi gbsterir ve en kesin
diagnostik testtir. Eger tani kesin degilse ve acil
goOrunlyorsa yapilmalidir. Pulmoner embolinin 2 diag-
nostik kriteri; intraarteriyel dolma defektleri ve pul-
moner arter dallarinin tam obstruksiyonudur. Daha sik
g6rulen ama daha az kesin olan bulgular daralmanin
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distalinde damar capinda azalma, proksimalde ise
capta artma ile beraber pulmoner arter dallarinda kis-
mi obstriiksiyondur.

44 Pulmoner emboli tedavisine ait bilgilerden dogru

olmayan hangisidir?

a) Basglangictaki tromboembolik olayin tedavisi des-
tek tedavisidir.

b) Antikoagiilan tedavi bagka trombus olugsumlari-
nin 6nlenmesi i¢in verilmelidir.

c) Supraventrikiiler tagikardilerin dnlenmesinde an-
tiaritmikler verilebilir.

d) O, tedavisinin yeri yoktur.

e) Masif pulmoner embolide embolektomi diisii-
niilmelidir.

Cevap D (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.678)

Belirgin arteryel hipoksemi (Pa0,<60-65 mmHg)
varsa, Ozellikle kalp debisi de azalmissa, O, tedavisi
endikedir. Bir maske veya kaniille PaO, ve SaO, nor-
male (%85-90 mmHg, 95-98 mmHg) veya mimkin
oldugu kadar normal dizeye (>60 mmHg) getirecek
yogunlukta slrekli O, verilmelidir.

45.Biiyiik cocuklar ve geng yetiskinlerde en sik pno-

moni nedeni hangisidir?

a) Mycoplasma pneumoniae
b) Anaerob bakteriler

c) Hemophilus influenzae
d) Adenovirus

e) influenza A ve B

Cevap A (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.680)

Yetigkinlerde en sik rastlanan nedenler
S.pneumoniae, anaerob bakteriler, S.aureus,
H.influenzae, Chlamidya pneumoniae morexella ca-
tarrhalis, Legionella pneumophila, Klebsiella pneumo-
niae ve diger gram negatif basillerdir. Bliylk ¢ocuklar
ve geng yetigkinlerde en sik neden bakteri benzeri bir
organizma olan mycoplasma pneumoniae’dir.
Bebeklerde ve cocuklarda ise esas pulmoner patojen-
ler virtslerdir.

46.Lober pnomoninin en sik nedeni hangisidir?

a) S.aureus

b) H.influenzae

c) S.pneumoniae

d) Mycoplasma pneumoniae
e) Respiratory syncytial virus

Cevap C (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.683)

Lober pnémoninin en sik nedeni S.pneumoniae ol-
masina ragmen pndmokoksik pndmonili hastalarda
gorulen en sik réntgen bulgusu bronkopndmonidir.
Pndmokoklarin neden oldugu ¢ogu lober pnémoni ol-
gularinda g6gus radyografilerinde tipik hava bronko-
gramlariyla beraber tek loba sinirli yodun bir konsoli-
dasyon gérulir. Pnémokoklar en sik réntgen bulgusu
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olan bronkopnémoniye daha az siklikla neden olurlar.

47 Friedlonder pnémonisine yol agan ajan hangi-
sidir?
a) Mycoplasma pneumoniae
b) S.aureus
c) Respiratory syncytial virus
d) Ps6domonas
e) Klebsiella pneumoniae

Cevap E (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.687)

En sik ve en karekteristik olarak Friedlénder pnémo-
nisine K.pneumoniae yol agar. F.pnémonisi Ust lob tu-
tulumu ile kendini belli eder. Balgam frenk Gzimu jole-
sine benzer. Erken apse olusumu ile beraber doku
nekrozu ve fulminan bir gidis izler. Son caligmalar
K.pneumoniaeye bagl akciger infeksiyonlarinin daha
yuksek serotipleri icerdigini gdstermistir.

48.Lejyoner hastaliginda tedavide segilecek ajan
hangisidir?
a) Tetracyclin
b) Erithromycin
c) Trimethoprin siilfamethaksazole
d) Ampisilin
e) Penicilin G
Cevap B (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.689)

Erithromycin tercih edilecek ilagtir. Hafif hastalikta oral
olarak 6 saat ara ile 500 mg alinmalidir. Erithromycin
tedavi edilen hastalarda gogunlukla yanit alinir. Ancak
iyilesme yavas olabilir ve radyolojik bozukluklar genel-
likle 1 veya daha uzun ay surer.

Hastaligin etkeni Legionella pneumophila’dir. Hastalik
spektrumu:

1. Asemptomatik serokonversiyon

2. Kendi kendini kisitlayici, bazen Pontiac atesi adi
verilen nezleye benzer hastalik

3. Lejyoner hastaligi, pndmoniyle kendini belli eden en
agir ve en sik tanimlanan form

4. Seyrek lokalize, yumusak doku infeksiyonudur.

49.Hiicresel bagisikhigi bozuk olanlarda 6zellikle han-
gi virus akciger infeksiyonuna yol agar?

a) Adenovirus

b) Herpes simpleks
c) Rhinovirus

d) Coronavirus

e) Parainfluenza

Cevap B (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.692)

Alt solunum vyollarinda infeksiyon olusturan birgok
virus vardir. Ancak yas ve epidemiyolojik duruma bagh
olarak farkh sekiller gordlir. Saglikli olan erigkinler
arasinda siklikla tanimlanan viral patojenler influenza,
parainfluenza ve respiratory syncytiol virusdur.
Hucresel bagisikhdr bozuk olan hastalarda latent
viruslar, 6zellikle CMV veya herpes simpleks akciger
infeksiyonuna yol acar.

50.Akciger absesine neden olan faktoérlerden hangisi
sik gozlenir?
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a) infekte materyal aspirasyonu

b) Septik akciger embolisi
c) Karacigerdeki bakteri abseleri

d) Tiiberkiiloz
e) Bronkojenik karsinom

Cevap A (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.699)

Akciger absesi genellikle bilingsiz veya alkolizm ne-
deniyle obtunde Merkezi sinir sistemi (MSS) hastaligi,
genel anestezi veya asiri sedasyon olan hastalarda
Ust solunum yollarindaki infekte materyalin aspire
edilmesine baglidir. Genellikle periodontal hastalikla
beraber olan anaeroblara baglidir. Bazen de multipl
organizmalar sinerjistik olarak sebep olabilir. Akciger
absesi kiltirlerinde piyojenik bakteri ve nasofarenks
florasi, 6zellikle anaeroblar ve daha az siklikla aerob
bakteri ve fungus urer.

51.Diren¢ bozuklugu olan kisilerdeki akciger absesi

hangisine, siklikla bagh degildir?
a) Nocardia

b) Staphylococcus aureus

c) Crytococcus

d) Aspergillus

e) Phycomyces

Cevap B (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.699)

Diren¢g bozuklugu olan kisilerdeki akciger abseleri
genellikle Nocardia, crytococcus, aspergillus,
Phycomyces, atipik mikobakteriler (esasen M.avium-
intracellular veya m.kansasii) veya gram (-) basillere
bagldir. Akciger absesinin daha az gérilen nedenleri
septik akciger embolisi, akciger infarktlarinin sekonder
infeksiyonu ve karacigerdeki amip veya bakteri ab-
selerinin diyafragma yoluyla akcigerin asag loblarina
dogrudan yayilimdir.

52.Akciger absesinde siklikla gorillen semptomlar

hangisi degildir?

a) Anoreksi

b) Balgamh 6ksiiriik
c) Gogiis agrisi

d) Ates

e) Halsizlik

Cevap C (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.699)

Akciger absesi baslangici akut veya sinsi olabilir.
Erken semptomlar siklikla pnémoniye baghdir.
Halsizlik, anoreksi, balgamla beraber oksuriik, terleme
ve atestir. Absenin duvarlari agilmadik¢a balgam irin-
lidir ve kanli olabilir. Gurlk kokusu anaerobik bakteri
icin tan1 koydurucudur ve bu antibiyotik segimini kolay-
lastirir. Akciger absesi olan hastalarin %30-50’sinde
kokmus balgam saptanir. EGer varsa gogus agdrisi,
plevra tutulumu gosterir. Siddetli halsizlik ile 39.4°C
veya daha ylksek ates olabilir.

53.Solunum yollarindaki partikiil depolanmasina

olan solunum yanitinda hangisi dogru degildir?

a) Burun—Yiiksek ates
b) Trakea, brong—>Pulmoner 6dem
¢) Burun—Rinit

MEDITEST Cilt 8, Sayi 1, 1999
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d) Akciger parankimi—Ekstrinsik allerjik alveolit

Depolanma yeri Klinik cevap

Burun Rinit, yiiksek ates, septal perforasyon, nasal

kanser

Trakea ve brong  Bronkokonstriksiyon

-Antijen-antikor-araciligiyla

-Farmakolojik olarak

-irritasyona bagli refleks olarak
Bronsit

-Etkisiz tozlara spesifik olmayan yanit

-Akciger kanseri

Akciger parankimi  Ekstrinsik allerjik alveolit

Pnémokonyozis
Akut pulmoner hasar, bronsiolit, pulmoner 6dem

e) Trakea ve brong—Akciger ca

Cevap B (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.702)
54.Silikozise ait bilgilerden hangisi dogru degildir?

a) Basit nodiiler silikozu olan hastalarda solunum
belirtileri genellikle yoktur.

b) Konglomerat silikozun klinigi basit nodiillere
benzer.

c) Silikotiiberkiilozis rontgende konglomerat sili-
kozise benzer.

d) Silikozda kan serumunda akciger otoantikorlari
vardir.

e) Komplike pnémokonyozda CO, retansiyonu pek
gorilmez.

Cevap B (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.705)

Basit noddler silikozu olan hastalarda solunum belirti-
leri ve genellikle solunum bozuklugu yoktur. Oksiiriik
ve balgam olabilir. Ancak bu semptomlar endustriyel
brongite bagl olabilir ve siklikla normal réntgeni olan
kisilerde gordlir. Basit silikozun akciger islevi lizerine
fazla etkisi yoktur. Konglomerat silikozunda ise tersine
solunumda ciddi oranda kisalma, 6ksuruk ve balgam
gOrulir. Solunumdaki kisalmanin siddeti akcigerlerde-
ki konglomerat kitlelerin buyUkligu ile baglantilidir.

55.Asagidakilerden hangisi diffiiz fibr6z pnédmokon-

yozise neden olur?

a) Asbestoz
b) Silikoz
c) Berilyoz
d) Bisinoz
e) Baritoz

Cevap A (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.707)

Asbestoz asbest tozunun (farkli kimyasal bilesim-
lerdeki fibréz mineral silikatlar) inhalasyonu sonucun-
da olugsan diffiz fibr6z pnémokonyozisdir. Hasta
karakteristik olarak egzersizle gelen dispne ve
azalmis egzersiz toleransini farkeder. Solunum yolu
hastaliginin semptomlar (6kslrik, balgam, wheez-
ing) pek alisiimis degildir. Asbestoz tanisi igin mesleki
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maruz kalma, rontgen, diffiz pulmoner fibrozun klinik
ve fizyolojik bulgusu gereklidir. Histolojik olarak dogru-
lama nadiren gereklidir.

56.irritan gazlarla akut temasta hangi bulgu sik
goriilmez?
a) Oksiiriik
b) Ogiirme
c) Gogls agrisi
d) Dispne
e) Hemonptizi
Cevap C (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.709)

Daha ¢ok ¢ozunebilen gazlar siddetli yanma ve g6z,
burun, bodaz, trakea ve major bronglarda diger irri-
tasyon bulgularinin ortaya c¢ikmasina neden olur.
Belirgin oksurik, hemoptizi, wheezing, 6gurme ve
dispne siktir. Semptomlarin siddeti genellikle doza
baglidir. Cogdu kisiler, agir akut temastan sonra tam
olarak iyilesir. Akut fazda sik olan bakteri infeksiyon-
lari, en siddetli komplikasyonlardir.

57.Asin duyarliik pnémonisinde parankim degisik-
ligi hangisidir?
a) Diffuiz graniilomat6z interstisyel pnémoni
b) Diffiiz bronkojenik pnémoni
c) Nodiiler bronkojenik pnémoni
d) Diffiiz fibroz interstisyel pnémoni
e) Nodiiler interstisyel pnémoni

Cevap A (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.711)

Asin duyarliik pnémonisi diffliz graniilomatéz inters-
tisyel pndmoni ile karakterizedir. Kalinlagsmis alveoler
septumda lenfositler ve plazma hicreleri bulunur.
Fibrozun derecesi genellikle hafiftir ve hastaligin evre-
sine baghdir. Ciftgi akcigeri olan hastalarin yaklasik
%50’sinde hafif bronsiolit goraldr.

58.Asin duyarhilik pnémonisinde, hangisi sik goriilmez?
a) Oksiiriik
b) Titreme
c) Wheezing
d) Dispne
e) Ates
Cevap C (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.712)

Akut hastalikta, 6nceden duyarlasmis hastada, Ag’'ne
maruz kaldiktan 4-8 saat sonra, ates, titreme, 6ksiiriik
ve dispne ndbetleri olur. Anoreksi, bulanti ve kusma
gorilebilir. Wheezing pek gorilmez. Ag'den uzak-
lasildiginda, semptomlar genellikle saatler icinde
dizelir. Tam iyilesme haftalar alabilir. Tekrarlayan
ataklardan sonra pulmoner fibrozis gelisebilir.

59.Hipersensitivite pnomosinin ayirici tanida hangi
hastalikla ayirimi zordur?
a) Psittakoz
b) Viral pnémoni
c) intrinsik allerjik alveolit
d) Sarkoidoz
e) Eozinofilik pnémoni

49



Cevap C (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.713)

Hipersensitivite pndmonisi kiltlr ve serolojik testlerle
psittakoz, viral pnédmoni ve diger infektif pnédmoniler-
den ayirt edilebilir. idiyopatik interstisyel pnémoni veya
fibroz (Hammon Rich sendromu, kriptojenik fibroz
alveoliti, intrinsik allerjik alveolit) ile benzer klinik 6zel-
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nedir?

a) Allerjik aspergilloz

b} Goodpasture sendromu
c) Wegener graniilomatozu
d) Loffler sendromu

e) Tiiberkiiloz

likler, rontgen ve akciger islev testleri nedeniyle bir an- Cevap A (Merck Manual, 2.baski, 1995, 5.716)

tijene maruz kalmaya ait tipik bir oyki ve takiben
gelisen akut atak olmadik¢a ayirim zordur. Kronik
eozinofilik pnémoniler genellikle periferik kanda eozi-
nofili ile beraberdir. Sarkoidoz siklikla hiler veya para-
trakeal lenf digimlerinde biyumeye yol acar.

60.Asagidakilerden hangisi eozinofilik pnomoniler
icin karakteristik bulgu degildir?
a) Septal infiltrasyon
b) Bronslarda daralma
c) Bronsiolde mukus tikaglari
d) Vaskiiler infiltrasyon
e) Alveoler lavajda mononiikleer hiicre

Cevap B (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.713)

Eozinofilik pndémoniler igin karakteristik 6zellikler, alve-
ollerin eozinofiller ve blylk mononikleer hicrelerle
dolmasi ve eozinofiller, plazma hucreleri, biylik ve
kiigik mononikleer hiicrelerin yaptigi septal infiltras-
yonlardir. Brongiollerde mukus tikaglari ve vaskduler in-
filtrasyonlarda bulunur. Eozinofilik pndmonilerin
cogunda etyoloji bilinmemektedir. Ancak hipersensi-
tivite mekanizmasindan sutphelenilmektedir.

61.Hangisi allerjik granilomatéz (Churg-Strauss)

Astimli hastalarda, Aspergillus fumigatusa kars! aller-
jik bir reaksiyonla olusan, aspergillozun invazif ol-
mayan bir formundaki eozinofilik pndmonidir.

Tani kriterleri:
Major: Brons astimi
Gegici veya sabit pulmoner infiltratlar

Aspergillus Ag’'ne kargli Wheal and
Flore cilt reaktivitesi

Kan ve balgamda eozinofili
Serum IgE’de ylkselme
Proksimal bronsiektazi
Minor: Balgamda aspergillus fumigatus
Kahverengimsi tikag ve benekli balgam dykisu
Aspergillus Ag’e karsi ge¢ baslangigh cilt reaktivitesi

63.22 yasinda hemoptizi, dispnesi, proteiniiri ve

gogiis grafisinde ilerleyici, gezici, asimetrik yu-
musak dansiteleri bulunan gen¢ erkek hastada
olasi taniniz nedir?

a) Wegener graniilomatozu
b) Loffler sendromu

c) Goodpasture sendromu
d) Tiberkiiloz

e) Amfizem

hastaligi igin sik gorilen bulgudur? Cevap C (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.717)

a) Daima brons astimiyla goézlenir.

b) Periferik eozinofili derecesi diisiiktiir.

c) Sistemik tutulum nadirdir.

d) Prognozu iyidir.

e) Etyolojisinde parazitler sik rol oynar.
Cevap A (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.715)

Bkz. Tablo 2.

62.25 yasinda daha 6nce astimi olan, kan ve balgam-

Goodpasture sendromu nedeni bilinmeyen, nadir
gorulen tip Il hipersensitivite hastaligi olup, siddetli ve
ilerleyici glomerulonefritle beraber pulmoner hemoraji
ve kanda antiglomeriler bazal membran antikorlari,
immunglobulin ve komplemanin glomeriilbazal memb-
raninda lineer birikimi ile kendini belli eder. Geng
erkeklerde sik goérilur. Karakteristik olarak hemoptizi,
dispne ve hizli ilerleyen bobrek yetmezIigi vardir.

da eozinofili, serum IgE’de yiikselme, proksimal 64.idiyopatik infiltratif hastalikta hangi semptomu sik

bronsiektazi, balgam oykiisiinde, kahverengimsi

beklemezsiniz?

tika¢ ve benekli balgam bulunan kadin hastada a) Anoreksi
pulmoner infiltratlar gériilmiistiir. Olasi taniniz b) Kilo kaybi
Tablo 2.
Brons astimiyla Periferik Sistemik
Neden beraberlik eozinofili tutulum Prognoz
Loffler sendromu Bilinmeyen ilag Nadir Orta Seyrek lyi
parazitler
Kronik eozinofilik pnémoni Bilinmeyen ilag Sik Yuksek Seyrek lyi
parazitler
Tropikal eozinofili Parazitler Seyrek Yuksek Seyrek lyi
Charg strauss Bilinmeyen? Daima Yuksek Sik Orta kétu
ilaglar
Allerjik bronkopulmoner aspergilloz Aspergillus Hemen daima Yuksek Yok Orta
Fumigatus
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c) Gogiis agrisi
d) Oksiiriik
e) Efor dispnesi

Cevap D (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.719)

Akcigerin idiyopatik infiltratif hastaliklarinda belirti ve
bulgular pulmoner infiltrasyonun yayginligina, ilerleme
hizina ve komplikasyonlarin varligina (pulmoner infek-
siyon veya kor pulmonale) gére degisir. Pulmoner
semptomlar az olabilir. Ancak sinsi baslangigli egzer-
siz dispnesi hemen her zaman vardir. Oksiriik genel-
likle belirgin degildir. Anoreksi, kilo kaybi, yorgunluk,
kuvvetsizlik ve kuskulu gogus agrisi siktir.

65.30 yasinda, ilerleyen egzersiz dispnesi, prodiiktif

olmayan oksiiriik sikayetiyle gelen erkek hastada
bronkoalveoler lavajda PAS pozitif materyel sap-
tanmisgtir. PA grafide bazal ve posterior akciger
bolgeleri tutulmus, istirahatte hipoksemi, total ak-
ciger kapasitesi azalmistir. Olasi taniniz nedir?

a) Histiyositoz X

b) idiyopatik akciger hemosiderozis

c) Pulmoner alveoler proteinoz

d) Sarkoidoz

e) Ekstrinsik allerjik alveolit

Cevap C (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.721)

Pulmoner alveoler proteinoz (PAP) patolojik olarak
alveoler araligi dolduran, esas olarak fosfolipid ve pro-
teinlerden olusan graniler, PAS-pozitif materyalle
kendini belli eden, etyolojisi bilinmeyen seyrek bir
hastalktir. Hastalik ¢ogunlukla 20-60 yas arasindaki
onceden saglikh erkek ve kadinlarda gdzlenir.
Patolojik bulgular akcigerlerdedir. Tipik olarak alveoler
yuzey ve interstisyel hucreler normaldir.

66.Plorezisi olan hastada hangi belirtiyi bekle-

mezsiniz?

a) Baslangig¢ anidir.

b) Respirasyon yavas ve derindir.
c) Solunum sesleri azalmistir.

d) Agrn nefes almakla artar.

e) Plevra frotmani karekteristiktir.

Cevap B (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.723)

Plorezili hastalarin baglangici genellikle anidir. Agri
paryetal plevranin iltihabi sonucu olusur ve nefes al-
makla, dksturmekle artabilir veya sadece hasta derin
nefes aldiginda veya Okslrdaginde olabilir.
Respirasyon genellikle hizli ve yuzeyeldir. Plevra frot-
mani karakteristik fizik bulgudur. Siklikla duyulmasina
karsin, agri baslangicindan sonra sadece 24-48 saat
arasinda isitilebilir.
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67.Romatoid plevra effiizyonu bulgusu hangisidir?

a) Yiksek glikoz

b) Diigiik LDH

c) Duisiik PH

d) Diisiik kolesterol kristalleri
e) Diisiik romatoid faktor titresi

Cevap C (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.727)

Romatoid plevra efflizyonu; romatoid hastalik kadin-
larda sik olmasina ragmen erkeklerde daha fazla
orandadir. Plevra effiizyonlar kiguktir ve tipik olarak
yillardan beri romatoid hastalidi olan yasli erkeklerde
gorilir. Dislk glikoz (<30 mg/dl), yiksek LDH (>700
I0/L), diisiik PH (7.2 ) ve yiiksek RF titresi (>1:320)
ile bir eksudadir. Effizyon yavas seyirli oldugundan
kolesterol kristalleri siktir.

68.Pnémotoraks gogis grafisi ayirici tanisinda

hangisini diisiinmezsiniz?

a) ileri evre pndmoni

b) Amfizematoz biil

c) Biiyiik akciger absesi

d) Kolon diyafragma herniasyonu
e) Mide diyafragma herniasyonu

Cevap A (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.730)

Gogus grafisi genellikle karakteristiktir. Periferik ak-
cigerde cizgilerin olmayigi havayi goésterir. Klguk bir
pndmotoraks rutin inspiratuvar grafide gorulebilir.
Ancak akcigerin buyukligu ve dansitesi (fakat plevral
araligin degil) ekspirasyon sirasinda degistiginden
ekspiratuvar grafide pndmotoraks gizli kalabilir. Ayirici
tanida amfizemat6z bul, blylk akciger absesi, mide,
kolon ve daha az siklikla ince barsagdin diyafragmada
herniasyonu sayilabilir.

69.Hangisi akciger tiimorlerine ait dogru bilgi

degildir?

a) Primer akciger kanseri en sik goriilur.

b) Plevra effiizyonlar siktir.

c) Bronsg adenomu gidisi uzundur.

d) Soliter pulmoner nodiillerden ayirt edilmesi ko-
laydir.

e) Kiigiik hicreli kanser tedavisi kemoterapidir.

Cevap D (Merck Manual, 2.baski, 1995, s.735)

Akciger tumorlerinde ayirici tanida, yabanci cisim,
nonsegmental pndmoni, sistemik mikoz ve otoimmun
hastaliklarin endobronsiyal ve fokal pulmoner belirtileri
sayllabilir. Soliter pulmoner nodillerin ayirt edilmesi
oldukga glgtir. Soliter pulmoner nodul blyUkligi ne
olursa olsun, gevresinin en az 2/3'G akciger paranki-
maslyla cevrelenmis, hilus veya mediastinuma
dokunmayan ve beraberinde atelektazi ya da
plevral effiz-yon olmayan tek bir lezyondur.
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1. Hangisi/hangileri SLE’ye 6zgiin histolojik lezyondur?

l. “Sogan kabugu-deri lezyonlar”

Il. “Libbman-Sachs verriikoz endokarditi
lll. Hematoksilen cisimler

a)lvell

b) I ve lll

c) Sadece |

d) Sadece Il

e) Hepsi

Cevap E (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
s.569)

Dalak arterlerinde bulunan, damarlari ¢evreleyen kon-
santrik fibrozis tabakalarindan olusan “sogan kabugu-
deri lezyonlari; kalp kapaklarindaki vejetasyonlardan
olusan Libbman-Sachs verriikoz endokarditi; Hema-
toksilen-Eozin boyama teknigi kullanildiginda homo-
jen globuler kitleler seklinde gérulen hematoksilen
cisimleri SLE i¢in en 6zgul tg histolojik lezyondur.

2. Hangisi SLE’de gorulen hematolojik durumlardan
degildir?
a) Hemolitik anemi
b) Lokopeni
c) Lenfopeni
d) Trombositoz
e) Trombositopeni

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
s.569)

SLE’de trombositoz hari¢ diger hematolojik bulgular
goralar.

3. SLE’de gorilmeyen santral sinir sistemi bozuk-
lugu hangisidir?
a) Kisilik bozukluklari
b) Nobetler
c) Epilepsi
d) Psikoz
e) Migren

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
s.571)

SLE’de goriilen MSS bozukluklari:

Kisilik bozukluklar %50
Nobetler %20
Psikoz %20
inme veya uzun traktus bulgulari %10
Migren %10

Epilepsi SLE’de gorilen bir MSS bozuklugu degildir.

4. SLE’de gorilmeyen deri lezyonu hangisidir?
a) Kelebek seklinde dokiintii
b) Alopesi
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c) Raynoud fenomeni
d) Subkutan nodiil

e) Urtiker

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
s.571)
SLE’de gorilen deri lezyonlari:
Kelebek seklinde dokuntu %60
Alopesi %50
Fotosensitivite %50
Raynoud fenomeni %30
Mukoza ulserleri %30
Diskoid lupus %20
Urtiker %10
Odem ya da biil %10

Subkutan nodil SLE’de goérilen bir deri lezyonu
degildir.

5. SLE’de goriilmeyen antikor hangisidir?

a) ANA

b) Anti Sm ab
c) ANCA

d) Anti dsDNA
e) SS-A ve SS-B

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,

s.562)

Antikor spesifitesi Yorum

Nukleer SLE’li hastalarin yaklasik
%90’Iinda bulunur, bazi
diger hastaliklarda da
bulunur.

Cift sarmalli SLE’ye sinirhdir, hastalarin

DNA dsDNA %50’sinde bulunur.

Sm SLE’ye sinirl, hastalarin
%25-60’inda bulunur.

SS-A (Ro) Sjégren sendromu,
SLE (%30-40)

SS-B (La) Sjogren sendromu,

SLE (%15)
ANCA SLE’de bulunmaz.

6. ANCA (+)ligi hangi hastalikla birlikte gortiliir?

a) SLE

b) Sjogren

c) Dermatomyozit

d) Skleroderma

e) Wegener Graniilomatozu

Cevap E (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,

5.562)

Antinétrofil sitoplazmik antikor (ANCA) Wegener
Granulomatozu ve daha az olarak diger vaskdlitlerde
goruldr.
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7. AntiRNP hangi hastalikta yiiksek titrede bulunur?
a) RA
b) PAN
c) Skleroderma
d) Mikst bag dokusu hastaligi
e) Dermatomyozit

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine, Tirkgesi, 3.baski,
s5.562)

Anti-RNP MCTD (mikst bag dokusu hastaligi) yiuksek
titrelerde ve SLE’de bulunur.

8. RA’de bulunmayan g6z lezyonu hangisidir?
a) Episklerit
b) Sklerit
c) Sicca sendromu
d) Oveit
e) Katarakt

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
5.566)

RAde goz tutulumu: Episklerit, sklerit, skleromalazi
perforans, kornea Ulserleri perforasyon, Uveit, retinit,
glokom, katarakttir. Sicca sendromu RA'de goriilmez.

9. RA tani kriterleri asagida verilmigtir. Dogru ol-
mayan hangisidir?
a) En az 6 hafta siiren sabah sertligi
b) En az 6 hafta siiren 2 veya daha fazla eklemde
sislik
c) El eklemlerinde (PIP, MCP veya bilek) sislik
d) Simetrik sislik
e) Subkutan nodiiller
Cevap B (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
5.566)

RA'de en az 6 hafta siren 3 veya daha fazla eklemde
sislik ve digerleri tani kriteridir.

10.RA tedavisinde kullanilmayan ajan hangisidir?
a) Aspirin
b) NSAIi
c) Siklosporin-A
d) Altin tuzlan
e) Penisilamin
Cevap C (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
5.568)

RA'in farmakolojik tedavisi siklikla ilaglarin birlikte kul-
lanimini gerektirir. Tedaviye genellikle aspirinle veya
diger bir NSAii’la baslanir. Antimalaryal ilaglar, erken
ve hafif seyreden olgularda etkilidir. Altin tuzlari gecik-
tirici ajanlardir. Penisilamin de RA tedavisinde yarar-
lidir. Siklosporin-A'nin RA tedavisinde yeri yoktur.

11.Asagidakilerden hangisi antimalaryal ilaglarin ma-
jor toksisitesidir?
a) Peptik ulser
b) Trombosit agregasyonu
c) Miyopati
d) Korneada ¢gokelmeler
e) Osteopeni
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Cevap D (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
s.567)
Antimalaryal ilaglarin major toksisitesi korneada ¢okel-
melere neden olmasi, makuler pigmentasyon olustur-
malari ve gérme alani defektine neden olmalaridir.

12.Morfea hangi hastaligin lokal yerlesimli tipidir?
a) SLE
b) Skleroderma
c) Sjogren
d) Polimyozitis
e) PAN
Cevap B (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkcesi, 3.baski,
s.578)
Skleroderma siniflamasi:
-Yerel yerlesimli skleroderma
Morfea
Plak seklinde, damla seklinde
Yaygin
Cizgisel skleroderma
-Sistemik skleroderma
-Kimyasal etkili skleroderma-Deri tablolarina benzer.

-Sklerodermay taklit eden deri degisiklikleri ile olan
hastaliklar.

13.Anti Jo-1 antikorlari hangi hastalikta goriiliir?

a) SLE

b) Sjogren

c) Dermatomyozit

d) Skleroderma

e) Wegener Graniilomatozu

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
s.562)

Anti Jo-1 antikorlari Dermatomyozit/Polimyozit, inter-
sitisyel akciger hastaligi ile beraber géruldr.

14.Reiter sendromunun karakteristigi olmayan
hangisidir?
a) Artrit
b) Uretrit
c) Konjonktivit
d) Oveit
e) Mukokutanoz lezyonlar

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
s.590)

Reiter sendromu artrit, Uretrit, konjonktivit ve mukoku-
tandz lezyonlarla karakterizedir. Hastalik en sik geng
erkekleri, otuzlu ve kirkl yaslarda tutar (erkek-kadin
orani: yaklasik 10-15:1).

15.Asagida PAN’da hangi organin nasil tutuldugu
verilmigtir. Yanlis hangisidir?
a) KVS-Koroner arterit
b) GIS-Mezenter anevrizma
c) Norolojik-Vasa nervosumlarin arteriti
d) Kutan6z-kutan6z ve subkutan6z nodiiller
e) Renal-renal arter
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Cevap E (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
s.585)
PAN’da bodbrekler, en sik tutulan organ sistemidir.
Arkuat arter ve diger orta buyUklikteki damarlarin inf-
lamasyonu, segmental anevrizmal dilatasyonlara yol
acgabilir. Anevrizmalarin kendiliginden yirtilmasi
retroperitoneal kanama ya da periferik hematoma ne-
den olabilir.

16.Asagidakilerden hangisi antifosfolipid antikor
sendromunda goriilmez?
a) Arteryel ve ven6z tromboz
b) Trombositopeni
c) Rekiirren fetal kayip
d) Livedo retikilaris
e) Coombs negatif hemoliz

Cevap E (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
5.583)
Antifosfolipid antikor sendromunun klinik belirtileri:
Sik: Venoz tromboz
Arteriyel tromboz
inme
Ekstremitede gangren
Visseral infarkt
Rekdrren fetal kayip
Trombositopeni
Livedo retikularis
Seyrek: Coombs pozitif hemoliz
Valviler kalp hastalgi
Kore
inmesiz iskemi sendromu
Transvers miyelopati

17.Asagidakilerden hangisi immiin yetmezlige neden
olan hastaliklardan degildir?
a) Splenektomi
b) Orak hiicreli anemi
c) KBY (Kronik Bobrek Yetmezligi)
d) Nefrotik sendrom
e) Hipokomplementemi

Cevap D (Miiftiioglu, Immiinoloji, s.339)
immiin yetmezlige neden olan hastaliklar:
-Lésemi ve lenfomalar
-Splenektomi
-Orak hiicreli anemi
-Diabetes mellitus
-Kronik boébrek yetmezligi
-Alkolizm ve hepatik siroz
-Romatizmal hastaliklar
-Hipokomplementemi

Nefrotik sendrom immin yetmezlige neden olan
hastaliklardan degildir.
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18.Sifilize karsi yalanci (+) serolojik testler, perikardit,
ploritle seyreden immiinolojik hastalik hangisidir?
a) RA
b) Sjogren
c) Wegener Graniilomatozu
d) SLE
e) PAN

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine, Tlirkgesi, 3.baski,
s.569)

SLE siniflama kriterlerinden serdzitte a) Plorit, b)
Perikardit vardir. immiinolojik bozukluk olarak sifilize
karsi yalanci pozitif serolojik testler, en az 6 aydan beri
pozitif oldugu bilinmesi ve Treponema pallidum immo-
bilizasyonu ile veya floresan treponemal antikor ab-
sorbsiyon testiyle dogrulanmali.

19.RA’de goriilmeyen patoloji hangisidir?
a) Ceki¢ parmak
b) Kugu boynu deformitesi
c) Bardak iginde kalem manzarasi
d) Digme iligi goriinimii
e) Karpal-Tiinel sendromu
Cevap C (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
s.567)

“Bardak icinde kalem manzarasi” psoriyatik artritteki
artritis multiansa ait bir radyolojik bulgudur. Digerleri
RA'de gorilen deformitelerdir.

20.Behget hastaliginin tedavisinde kullaniimayan
hangisidir?
a) Tamkan transfiizyonu
b) Kolsisin
c) Siklosporin
d) Talidomid
e) INFa

Cevap E (Miiftiioglu, immiinoloji, s.224)
Behget hastaliginin tedavisinde oral ve sistemik kor-
tikosteroidlerin yani sira; tam kan transflizyonu, trans-
fer faktor levamizol, kolsisin, siklosporin ve talidomidle
de iyi neticeler alinmistir.

21.Sjoégren tanisinda yararli olmayan hangisidir?
a) Minor tiikriik bezi biyopsisi
b) Oftalmolojik muayene
c) Kas biyopsisi
d) Schirmer filtre kagidi testi
e) Rose-Bengal boyama

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
s.574)

Sjogren sendromu tanisi, Schirmer filire kagidi testi
(anestezi altinda olmayan bir gézde 5 dk. iginde 5
mm’'den daha az bir 1slanma olmasi) oftalmolojik
muayene ve mindr tikrik bezi biyopsisi ile konur.
Rose-Bengal boyama ile ylizeyel kornea lezyonlarinin
ve biyomikroskop ile filamentdz keratitin gésterilmesi
daha ilerlemis keratokonjonktivitis sikka’yr gosterir.
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1. Asagidaki ifadelerden hangisi yanhigtir?

a) Arteryel kan basinci, sistemik rezistans ve kar-
diyak debi (output) ile ayarlanir.

b) Sistemik rezistansta en 6nemli faktér damar c¢a-
pidir.

c) Kan basincinin ayarlanmasindaki hiimoral fak-
torlerden kininler ve prostasiklinler vazodilator
rol oynar.

d) Kan basinci diizenlenmesinde miyojenik faktor-
ler genellikle sistemik rezistansi arttirici etki ya-
par.

e) Preload (6n yiik) azalmasi kardiyak debinin diig-
mesine yol acar.

Cevap D (Giines, Temel I¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

5.185)

Herhangi bir organin perfiizyonunda kan basinci, sis-
temik rezistans ve kapiller yeterliligi en énemli faktor-
lerdir. Kan basinci kardiyak output, debi ve sistemik
rezistans ile ayarlanir. Sistemik rezistans ise kan
viskositesi, arteriyel sistemin boyu ve damar ¢api ile
orantilidir. Onemli faktér damar gapidir, zira rezistans
damar ¢apinin dérdincu kuvveti ile ters orantilidir.
Arteriyollerdeki daralma ve genisleme norojenik (sem-
patik sinir sistemi), humoral ve miyojenik faktorlerle
saglanir. Himoral faktdrlerden renin-anjiyotensin sis-
temi, vazopressin, tromboksan A2 vazokonstriktor;
kininler ve prostasiklinler ise vazodilatér rol oynarlar.
Miyojenik faktérler damarlardaki diiz kaslarin, metabo-
lik ve kimyasal degisikliklere cevap vermesidir. Bu ce-
vap, genellikle vazodilatasyon seklinde olur.

. Asagidakilerden hangisi nabizlar i¢in dogru de-

gildir?

a) Ust ekstremite nabizlarinin kuvvetli, alt ekstre-
mite nabizlarinin zayif alinmasi aort koarktasyo-
nunu hatirlatmalidir.

b) Pulsus tardus et parvus yavas yiikselen, diisiik
amplitidlii ve geg tepe yapan nabiz tiridiir.

c) Aort darhginda ¢ok siiratli ¢cikis yapan Corrigan
nabiz goriilmesi karakteristiktir.

d) Sistolik arter basincinda solunumla gériilen nor-
mal disisin artmasina (>10 mmHg) pulsus
paradoksus denir.

e) Pulsus paradoksus, perikard tamponati igin ka-
rakteristik olmakla beraber solunum yolu obst-
riikksiyonlarinda da gériilebilir.

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
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5.14-16)

Arter nabizlar bilateral simetriktir. Nabiz simetrisi kro-
nik aterosklerozda veya aort diseksiyonu, periferik
emboli veya vaskiilit (6rnek Takayasu Hastaligi) gibi

daha akut olaylarla bozulabilir. Supravalviler aort dar-
liginda sag taraf karotid ve brakial arter nabizlari daha
kuvvetli olabilir. Ust ekstremite nabizlarinin kuvvetli,
alt ekstremite nabizlarinin zayif alinmasi aort koark-
tasyonunu hatirlatmalidir. Anemi, tirotoksikoz ve aort
yetersizliginde atim volumu ile sol ventrikil ejeksiyon
orani arttidi i¢in karotid nabiz amplitiidu artar. Sol vent-
rikdl atim volimun( azaltan kalp yetersizligi, tasikardi,
hipovolemi, ilerlemis mitral darhdi ve konstriktif
perikardit gibi durumlar nabiz amplitidini dusurur
(pulsus parvus). Agir miyokard yetersizligi arter nabiz
kuvvetinin azalmasi ve artmasi ile karakterize pulsus
alternansa neden olabilir. Aort ¢ikim yolu obstriksi-
yonlari yavas ylkselen, ge¢ zirve yapan, distik amp-
litudli nabiz tirtne (pulsus tardus et parvus) neden
olur. Yalniz beraberinde aort yetmezli§i de varsa bu
alinmayabilir. Aort yetersizligi, cok suratli ¢cikis yapan,
yuksek amplitiidlli ve corrigan veya sigrayici nabiz de-
nen nabizla karakterizedir. Pulsus paradoksus sistolik
arter basincinda solunumla gértlen normal dislsin
artmasidir (>10 mmHg). Bu perikardial tamponat igin
karakteristiktir. Ama solunum yolu obstriksiyonlarinda
da (kronik obstruktif akciger hastaligi veya astim né-
betlerinde) gorilebilir.

Atrial fibrilasyon ve diger ritm bozukluklarinda nabiz
kuvvetinde dizensizlikler gérulebilir.

. Pulsus bisferens asagidakilerden hangisinde go6-

riiliir?

a) PDA

b) Aort darlig

c) Konjestif kalp yetmezligi

d) Aort yetersizligi ve aort darligi beraberliginde
e) Perikardiyal tamponad

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,

s.16)

Pulsus bisferens palpabl iki sistol tepesi olan nabiz
trasesine verilen addir. llerlemis aort yetersizligi yalniz
basina bulundugu zaman veya aort darligi esliginde
ortaya ¢ikar. Hipertrofik obstruktif kardiyomyopatide
de ortaya cikabilir.

Bkz. Sekil 1.

4. Jugular vende “dev a dalgalarinin” en sik goézlen-

digi durum hangisidir?
a) Triklspit yetmezlik
b) Trikiispit darlik

c) Atrial fibrilasyon

d) Atrial flatter

e) Pulmoner yetmezlik
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Sekil 1. Normal ve normal olmayan karotid arter nabiz traseleri.
A. Elektrokardiogram ile es zamanli alinan normal arter nabzi.
Dikrotik dalga (D) aort kapaginin kapanmasindan hemen sonra
olusur. B. Aort yetersizliginde goérilen genis nabiz basinci. C.
Aort darliginda gorulen pulsus parvus et tardus (kiiglik amplitud,
yavas cikish). D. Hipertrofik obstriktif kardiyomiyopati veya
Ozellikle konkomitan aort darlidi ile aort yetersizligi icin tipik olan
Gift sistol tepeli bisferiens nabzi. E.llerlemis sol ventrikiil yeter-
sizligine 6zgl pulsus alternans. F. En ¢ok kalp tamponadina
06zgl paradoks nabiz (inspiriumda sistolik kan basincinin 10
mmHg’'den daha fazla azalmasi).

Cevap B (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
s.13-14)

Boyun venleri, sag atrium basincinin (santral ven6z
basing) belirlenmesi ve vendz dalga sekillerindeki
degisikliklerin gbzlenmesi i¢in kullanilir. Normal vendz
basinci 5-9 cm H,O dolayindadir.

Juguler vendz nabiz, iki blylk pozitif sapma (“a” ve “v)
ile iki negatif sapmadan (“x” ve “y” inigler) olusur.
Bunlarin yaninda “a dalgasini izleyen yukari yondeki
bir bagka sapmaya “c” dalgasi denir.

“A” dalgasi atrium kasiimasi ile olusur. Bazi durumlar-
da “dev a dalgalari” meydana gelir. Bu dev “a” dal-
galarinin en sik nedeni trikspit darliktir. Bundan bag-

ka sag ventrikil hipertrofisi, pulmoner darlik veya kalp
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bloklarinda karsilasilan durumda atriumun trikispit ka-
pak kapal iken kasildigi zaman, multiple pulmoner
emboli, pulmoner hipertansiyon durumlarinda da “dev
a dalgalar” olusur (kanon “a” dalgasi). AV disosi-
yasyonda dizensiz kanon “a” dalgalari goralir.

Atrial fibrilasyon ve flatterde kontraksiyon olmayacagi
icin “a” dalgalari gézlenmez.

“C” dalgasi ventrikil sistol sokunun kapali trikispit ka-
paktan atriuma yansima ile olugur.

“V” dalgas! ventrikul sistoli sirasinda trikispit kapak
kapali iken periferdeki kanin atriuma gelisinin
karsitidir. Ve normalde “a” dalgasinda daha kiguktar.
Atrial fibrilasyonda pozitif sapma ile tanimlanabilen tek
dalga “v” olabilir.

TrikUspit yetersizliginde “x” inisi uzayan buylk “v” dal-
galari gorilir. Atriumun bosalmasinin karsiti olan “y
inisi” trikUspit darliginda kisalir.

Bkz. Sekil 2.

5. Asagidakilerden hangisi birinci sesin (S1) siddeti-
ni arttirmaz?
a) Mitral darhk
b) PR araliginin uzamasi
c) Agir anemi
d) Tirotoksikozis
e) Heyecanlanma

Cevap B (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
s.16)

Bkz. Tablo 1.

6. Asagidakilerden hangisi S,’nin paradoks giftles-
mesine neden olmaz?
a) Aort yetersizligi
b) Sol dal demet blogu
c) Pulmoner darhk
d) Aort darlhig
e) PDA

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
s.1-6)
Bkz. Tablo 2, Sekil 3.

7. Asagidakilerden hangisi PDA’daki ufiiriimiin 6zel-

ligidir?

a) Sistol boyunca devam eder ve siddeti pek de-
gismez.

b) A2 ve P2 ile baslar ve dekresendo tipindedir.

c) Sistol ve diastol 6geleri vardir.

d) S2’den sonra baslar ve siklikla bir agcilma sesin-
den sonra gelir.

e) Geg sistolik bir ufiirimdiir ve siklikla 6niinde
ejeksiyon niteligi olmayan bir klik duyulur.

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
s.19)

Bkz. Tablo 3, Sekil 4.
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Sekil 2. Normal ve normal olmayan juguler ven6z nabiz
traseleri. A. Normal juguler nabiz trasesi ile eszamanli alinan
elektrokardiogram ve fonokardiogram. B. Atrial fibrilasyonda a
dalgalarinin kaybolmasi. C. Trikuspid darliginda buyuk a dal-
galari. D. Triklspid yetersizliginde gorilen buyik c-v dalgalari.
E. Konstriktif perikarditte gorilen derin x ve y inigleri. F. Tam kalp
blokunda ventrikil sistolli sirasinda atriumun kapal triktispid ka-
paga karsi kasilmasi ile olusan kanon a dalgalarini belirleyen
eszamanl alinmig juguler vendz nabiz trasesi ile elektrokardio-
gram.

8. Asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) EKG’de dikey eksende amplitiid milivolt olarak
(10 mm=1 mvolt) belirlenir.

b) Yatas eksende 1 mm 0.04 saniye olacak sekilde
zaman belirlenir.

c) Rutin EKG’de kagit hizi 25 mm/saniye’dir.

d) PR araligi P dalgasinin basladigi noktadan QRS
kompleksinin basladigi noktaya kadar olguliir
ve bu normal olarak 0.12-0.20 saniyedir.

e) QRS kompleksinin basi ile sonu arasindaki me-
safeye QRS araligi denir ve normal olarak 0.10
saniyeden uzundur.

12
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Cevap E (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
5.20-21)

Normal elektrokardiyogram deri elektrodlarindan
kaydedilen kalbin elektrik aktivitesi ile olugur. EKG tim
hicrelerin aksiyon potansiyellerinin toplamidir.

P dalgasi atrium depolarizasyonunun karsitidir. “PR”
araligi, uyarinin sinus digumunden cikip ventrikdl
myokard hiicrelerini uyarmasina kadar gegen sirenin
karsitidir.

QRS kompleksi ventrikul kas hicre depolarizasyon-
larinin toplaminin kargitidir. T dalgasi ise kalbin
bitinu ile hizli depolarizasyonun kargitidir.

Sekil 3. Normal olmayan kalp sesleri; ses kuvvetindeki degisik-
liklerle, anormal gallop ritmi ile veya solunumda S,'nin anormal
ciftlesmesi ile ilgili olabilirler.

MEDITEST Cilt 8, Sayi 1, 1999
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Tablo 1.
S1 A2 P2
Kuvvetli -Kisa PR araligi -Sistemik hipertansiyon -Pulmoner hipertansiyon
-Mitral darlik -Aort dilatasyonu -ince gégiis duvari
-Agir anemi -Aort koarktasyonu
-Tirotoksikozis
-Heyecanlanma
-Atesli hastaliklar
Yumusak -Uzun PR araligi -Kalsifik aort darligi -Valvar, subvalvar pulmoner darlik
-Mitral yetmezlik -Aort yetersizligi
-Hareketlerini yitirmis mitral darlik
-Bozulmus sol ventrikil islevi
-Kalin gégus duvari
Degisken -Atrial fibrilasyon

-Kalp blogu

Tablo 2. Normal olmayan S, ciftlesmesi

Yalin Sy

Genis ¢iftlesmis Sy

Sabit ¢iftlesmis So

Paradoks ciftlesmis Sy

Aort darligi
Pulmoner darlik
Sistemik hipertansiyon

Sag dal demet blogu ASD
Sol ventrikil pacing
Pulmoner emboli

S2'nin paradoks giftlesmesine Pulmoner arterin idiopatik

neden olan durumlar

geniglemesi
Mitral yetersizlik
VSD

ilerlemis sag
ventrikul islev bozuklugu

-Sol dal demet blogu

-Sag ventrikil konumlu pacemaker
-Angina, Ml

-Aort darligi

-Aort yetersizligi

-Hipertrofik obstriktif kardiyomyopati
-PDA

Tablo 3. Kalp dftirimlerinin siniflandiriimasi

Sinif Tanimi Karakteristik Lezyonlari
Ejeksiyon Sistolik Valvar, supravalvar, subvalvar aort darligi
Kresendo-dekresendo Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati
Siklikla hagin karakterde Pulmoner darlik
S1’'den sonra baslar, Sy’den 6nce biter. Aort veya pulmoner arter genislemesi
Deforme, ancak obstriiktif olmayan aort kapagi
Transvalvar akim artmasi (Or. aort yetersizligi,
hiperkinetik dolasim, atrial septal defekt)
Holosistolik Sistol boyunca devam ederek bazen Sy'yi Mitral yetersizligi
gecer; siddeti pek degismez. TrikUspid yetersizligi
Ventrikller septal defekt
Mitral kapak prolapsusu
Geg sistolik Baslangici ve suresi degiskendir, Mitral kapak prolapsusu

Diyastolik dekresendo

Mid-diastolik

Devamli

siklikla 6nlinde ejeksiyon
Ao veya P5 ile baglar, dekresendo ve
suresi degiskendir,

Siklikla yiksek tiz ve Ufurur 6zellikleri vardir.

So’den sonra baslar, siklikla bir agilma
sesinden sonra gelir.

Dusuk tizde “rulman” en iyi stetoskopun
¢an kismi ile duyulur.

En kuvvetli erken diastolde ve atrium
kasilmasi ile duyulur (presistolik
siddetlenme)

Sistol ve diastol 6geleri var,
“Makina uflrimd”

Aort yetersizligi
Pulmoner yetersizlik

Mitral darlig

TrikUspid darhgi

AV kapaklardan akimin artmasi:
triklspid yetersizligi

mitral yetersizligi

atrial-septal defekt

Atrial miksoma

Austin Flint GfGrdmu

Patent duktus arteriosus
Koroner AV fistil

Sag atriuma veya ventrikiile rlptire sinls
valsalva anevrizmasi

MEDITEST Cilt 8, Say 1, 1999
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Sekil 4. Kalp seslerinin (S1°den S4’e kadar), kapak olaylarinin ve sol taraf kapak lezyonu ile gelismis Ufirimin sematik olarak gos-
terilmesi. Sag taraf kapak lezyonu, sagd kalbin kapak olaylari ile paralel baslar ve sonlanir (gésterilmiyor). AK=atriyal kontraksiyon;
MK=mitral kapagin kapanmasi; TK=trikiispit kapagin kapanmasi; PA=pulmoner kapagdin aciimasi; AA=aort kapaginin agilmasi; A2 aort
kapaginin kapanmasi; P2=pulmoner kapagin kapanmasi; MA=mitral kapagin agilmasi; TA=trikispit kapagin aciimasi.

EKG'de dikey eksende amplitid milivolt olarak (10
mm=1 milivolt) belirlenir. Yatay eksende ise zaman be-
lirlenir (5 mm=20 saniye, 1 mm=0.04 sn). Rutin
EKG’de kagit hizi 25 mm/saniyedir. RR arahigini mili-
metre olarak 6lglip 1500’e boélerek veya yine RR’ ara-
ligin1 milisaniye cinsinden belirleyip 60.000’e bdlerek
kalp atim hizini bulmak mimk{nddir.

PR araligi P dalgasinin bagladigi yerden QRS komp-
leksinin basladigi noktaya kadar &lgulur ve normalde
0.12-0.20 saniyedir. 0.20 saniyeyi asan PR araligi bi-
rinci derece AV blok olarak tanimlanir.

QRS kompleksinin bagi ile sonu arasi mesafeye QRS
araligi denir ve normal suresi 0.10 saniyeden azdir.
QT arahgi QRS kompleksinin baglangicindan T dal-
gasinin sonuna kadar olgulir. Ve elektrik ventrikil sis-
tolu igin gecen sureyi belirler. QT azligi ayni zamanda
ventrikldl kasinin refrakter oldugu dénemdir. Ve kalp
atim hizi ile degisir. Kalp hizlaninca QT araligi kisalir.
QT genellikle 0.35-0.44 saniye arasindadir (Kalp hizi
60-100 arasinda iken). Erkeklerde normal olarak 0.42,
kadinlarda 0.43 saniyeden kisadir.

Bkz. Sekil 5.

9. Asagidakilerden hangisi hiperkaleminin EKG bul-

14

gularindan degildir?

a) T dalgasinda diizlesme ve biiyiik pozitif U dal-
galar

b) QRS genisgler, T dalgasi ile birlesir.

c) P dalgasi kaybolur.

d) Uzun PR araligi

e) R amplitiidii azalir, S derinligi artar.

Cevap A (Cecil Essentials of Medicine, Tlirkgesi, 3.baski,

s.27)
Bkz. Sekil 6.

10.Asagidakilerden hangisi Koroner Arter Hastalig

(KAH) tanisinda kullanilan “Egzersiz Tolerans

Testleri” igin yanhstir?

a) Maksimum eforda negatif olan bir test genellik-
le angina pectoris ve KAH’1 ekarte eder.

b) Bir egzersiz testinin yeterliligi stres sirasinda
ulasilan kalp hizi ile degerlendirilebilir.

c) Egzersiz sirasinda ve sonrasinda beliren “is-
kemik EKG yanitinin 6zelligi >0.08 sn siiren >0.1
mvolt ST segment ¢okmesidir.

d) EKG degisikliklerinin yaninda kan basinci yaniti
ve ulasilan maksimum kalp hizi ya da ilk pozitif
yanittaki kalp hizi egzersiz toleransinin belirlen-
mesinde yardimcidir.

e) Unstable anginasi olan veya myokard infarkti
sonrasi iyilesmekte olan hastalarda durum sta-
billesse bile egzersiz testi uygulanmaz.

Cevap E (Merck Manual, 6.baski, 1.cilt, s.501)

Angina tanisi ¢ogunlukla birincil olarak hastanin
Oykusline dayanir. Bunun igin tipik semptomlari bulu-
nan hastalarda genellikle asamal efora fonksiyonel
yanitin belirlenmesi igin egzersiz testi kullanilir. Bu
testlerde sinirlayici kardiyovaskiler semptomlar be-
lirmedigi sirece (dispne, yorulma, glii¢ azalmasi,
hipotansiyon ya da go6gis agrisi) hasta maksimum
kalp hizinin %80-90’1 gibi 6nceden belirlenmis bir eg-
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Sekil 5. Dalga ve araliklarin tanimlandigi normal bir EKG kom-
pleksi

Sekil 6. EKG lzerinde metabolik ve ilag etkileri

MEDITEST Cilt 8, Say 1, 1999

zersiz hedefine caligtirilir. Maksimum eforda negatif
olan test genellikle angina ve KAH'I ekarte eder.
Pozitif test egzersizle olusan iskemiyi belirleyebilir, an-
cak atipik semptomlari agiklayamayabilir ve daha ileri
arastirmalarin yapilmasi geregini gosterir.

Egzersiz testi sirasindaki maksimum kalp hizi maksi-
mum oksijen kullanimi ile korelasyon gosterir, kalp
hizi ile vicutta, oksijen tutulmasi arasinda gizgisel bir
iliski bulunur. Bu nedenle bir egzersiz testinin yeterli-
ligi stres sirasinda ulagilan kalp hizi ile deger-
lendirilebilir.

Egzersiz sirasinda ve sonrasinda beliren iskemik EKG
yanitinin 6zelligi trasede >0.8 sn siiren >0.1 mvolt ST
segment ¢okmesidir. Pozitif test sikligi tikanan ko-
roner arter sayisi ile artar ve ST segment ¢gokmesin-
deki artig hastaligin yayginhgi ile korelasyon gosterir.
EKG degisikliklerinin yaninda kan basinci yaniti ve
ulagilan maksimum kalp hizi ya da ilk pozitif yanittaki
kalp hizi egzersiz toleransinin belirlenmesinde
yardimcidir.
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Unstable anginasi olan hastalara ya da yakin
gecmiste MI tanisindan siiphelenilen hastalara egzer-
siz testi uygulanmamalidir. Ancak MI sonrasi durumu
stabillesen ve iyilesmekte olan hastalara siklikla tabur-
cu edilmeden 6nce submaksimal (maksimum degerin
%70’) bir test uygulanir.

1.

a) Birinci derece AV blok
b) Wenchebach blogu

c) Mobitz tip Il blok

d) Tam AV blok

e) Siniis bradikardisi

Cevap C (Acil Durumlarda Tani ve Tedavi, Hekimler

16

Yayin Birligi, s.51-52)

Sekilde 2:1 AV (atrioventrikuler) ileti oraninin oldugu
AV blok vardir.

Atrioventriktler (AV) blok EKG bulgularina gére uce
ayrihr:

1. Birinci derece (1°) AV blok her atriyal atimin vent-
riklle gecikerek iletiimesi durumudur. Ve EKG'de PR
araliginin 0.20 saniyeden uzun olmasi ile karakte-
rizedir. Birinci derece AV blok saglikli kisilerde, digital
ve grup 1 antiaritmik kullananlarda, akut myokarditte,
inferior MI'da ve yaslilarda ileti sistemindeki fibrotik
degisiklikler sonucu goriilebilir. 1° blok genelde semp-
tom olusturmaz.

2. [kinci (2°) Derece AV blok bazi atimlarin ventrikiile
iletiiememesi, bunun sonucu olarak da P dalgalarinin
bazilarindan sonra QRS gérilmesi ile karakterizedir. 2
tiptir.

-Mobitz tip 1 (Wenchebach) AV blok: PR her atimda
giderek uzar ve sonunda bir P dalgasi ventrikile
iletiimez. Genelde gegicidir, semptom olusturmaz ve
tam kalp bloguna iletiime ¢cogunlukla gézlenmez.
-Mobitz tip 2 AV blokta PR araliginda degisim olmak-
sizin, bazi P dalgalarindan sonra QRS gorilmesi s0z
konusudur. En sik 2:1 AV blok goérulur. Mobitz tip 2 AV
blok tip 1°e gbére daha agir bir prognoza sahiptir.
3.derece blok gelisme ihtimali oldukg¢a yuUksektir.
Konijestif kalp yetmezligi ve hipotansiyon gelisimi sik-
tir.

3. Uglincii (3°) derece AV blok; Atriumdan higbir uya-
rimin ventrikile gegemedigi, yani P dalgalari ile QRS

KARDIYOLOJi

kompleksleri arasinda higbir iligkinin bulunmadigi du-
rumdur. Siklikla hipotansiyon, konjestif kalp yetmezligi
veya senkopa yol acar.

12.Gelismis lilkelerde kalp yetmezliginin en sik ne-

deni asagidakilerden hangisidir?

a) Myokardit

b) Kapak hastaliklari

c) Aterosklerotik koroner arter hastaligi sonrasi
gorilen Mi

d) Konjenital kalp hastaliklari

e) Sistemik hipertansiyon

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine, Tlirkgesi, 3.baski,

s.34)

Kalp vyetersizligi, temelde bulunan birka¢ hastalk
sonucu gelisebilir. Geligmis Ulkelerde aterosklerotik
koroner arter hastaligi ile goérilen myokard infarkti
baslica nedendir. Myokardit, ¢esitli kardiyomyopatiler,
kapaklara bagli ve dogumsal patolojiler kalp yetersiz-
ligine neden olabilir.

Mitral ve aort yetmezlidi, ventrikller ve atrial septum
defektleri ile patent ductus arteriozus gibi volum yuk-
lenmesine, aort ve pulmoner darliklar ve sistemik
hipertansiyon ise basing yuklenmesine neden olur.
Ventrikul dolagimi kisitlayan patolojilerde (mitral darlik
ve konstruktif perikardit gibi) kalp yetmezligine neden
olabilir.

13.Sol kalp yetmezliginin en sik kargilagilan sempto-

mu hangisidir?

a) Ortopne

b) Dispne

c) Nokturi

d) Paroksismal noktiirnal dispne
e) Periferik 6dem

Cevap B (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkcesi, 3.baski,

s.12)
Bkz. Tablo 4.

14.Asagidakilerden hangisi kalp yetmezliginde goriu-

len kompansatuar mekanizmalar ile ilgili olarak
yanhstir?

a) Bobreklerde su ve tuz tutulmasi

b) Sempatik aktivite artigi

c) Kalp hipertrofisi

d) Periferde O, kullaniminin azalmasi

e) Belirli bir ven6z dolus orani igin atim voliimii-
niin artigi

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,

5.34-35)
Bkz. Tablo 5.
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Tablo 4. Kalp yetersizligi semptomlari ve belirtileri

Semptomlar Belirtiler
Sol kalp yetersizligi Dispne Tasipne
Ortopne Sol ventrikul kaynakli S3 gallop (spesifik degil)

Paroksismal noktirnal dispne

Sag kalp yetersizligi

Periferik 6dem

Nokturi
Batinda dolgunluk hissi

Sol ve sag kalp yetersizligi

Yorgunluk

Halsizlik
istahsizlik

Raller

Wheezing (kardiyak astim)

Fonksiyonel mitral yetersizligi

Pulsus alternans

Juguler vendz dolgunluk

Periferal 6dem

Assid

Anazarka

Hepatomegali

Splenomegali

Hepatojuguler refli

Sag ventrikul kaynakli S3, S4 gallop
TrikUspid yetersizligi (holosistolik Gftriim,
pulsatil karaciger, buyuk juguler V dalgalari)
Pulmoner hipertansiyon belirtileri (gelismisse)
Tasikardi

Kan basinci siklikla ylksektir.

Dar nabiz basinci

Nemli ve soguk ekstremiteler

Plevra effuzyonu (genellikle bilateral veya izole sag)
Kardiyomegali

Cheyne-Stokes (periyodik veya dongull) solunum
Mental konfuizyon

Tablo 5. Kalp yetersizliginde kompansasyon mekanizmalari

Mekanizma

istenen Etkiler

istenmeyen Etkiler

Sempatik aktivite artar

Kalp hipertrofisi

Frank-Starling mekanizmasi

Bébreklerde tuz ve su tutulmasi
Periferde artan Oy kullanimi

Kalp atim hizinin artmasi
Kontraktilitenin artmasi
Venokonstriksiyonun artmasi
Venoz donlis ayni ya da artar.
Calisan kas kitlesinin artmasi

Belirli bir venéz donus orani igin
atim volimunun artmasi

Venodz donlislin artmasi
Kalp debi birimi icin saglanan
Oy tasiminin artmasi

Arteriolar konstriksiyonun artmasi—After-load’'un artmasi
O5 gereksiniminin artmasi

Duvar geriliminin artmasi

Koroner akimin azalmasi

O gereksiniminin artmasi

Anormal sistolik ve diastolik hipertrofik kas 6zellikleri

Pulmoner ve sistemik konjesyon

Sol ventrikil boyutlarinin artmasi—duvar geriliminin ve
O gereksiniminin artmasi

Pulmoner ve sistemik konjesyon

Renin-anjiyotensinin artmasi—vazokonstriksiyonun
(afterload) artmasi

15.Asagidakilerden hangisi kalp yetmezligi te-

davisinde kullanilan diiretikler

degildir?

icin dogru

a) Tiazid grubu diiiretikler distal tiibiiliislerden Na
emilimini inhibe eden hafif, orta derecedeki yet-
mezlikte etkin ilaglardir.

b) Aldosteron antagonisti olan spiranolakton tek
basina zayif bir diliretiktir.

c) Triamteren ve amilorid kullaniminda en sik yan
etki hipokalemidir.
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d) Potent diiiretikler orta-agir derecedeki kalp yet-
mezlikleri ve akut akciger 6deminde tercih
edilen ilaglardir.

e) Furosemid iv verildiginde venodilatasyon yapar
ve kalbin dolma basincini azaltir.

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine, Tlirkgesi, 3.baski,

5.197-198)

Konjestif kalp yetmezliginde sistemik ve pulmoner
konjesyon oldugu igin tedavide dilretikler yararlidir.
Tiazid grubu diuretikler hafif ve orta derecedeki kalp
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yetmezliklerinde etkili ilaglardir. Distal tlbulislere et-
kir. Hiponatremi, hipokalemi, metabolik alkaloz, hiper-
kalsemi, hiperurisemi gibi yan etkileri vardir.

Diger bir grup potasyum tutan ditretiklerdir. Bu grupta
Aldosteron antagonisti olan spiranolakton yeralir. Tek
basina zayif bir dilretiktir. Diger ditretiklerle kombine
edildiginde etkili diirez gorilur. Etkisi 2-3 glin sonra
baslar, Potasyum tutucu etkisi nedeniyle bébrek yet-
mezliginde kontrendikedir. Androjen aktivitesini azalt-
tig1 icin jinekomasti, impotans, libido azalmasi, adet
duzensizliklerine neden olur.

Triamteren ve amilorid de potasyum tutan ditretik-
lerdir. Etkileri daha cabuk baslar. Triamteren urik asit
seviyesini de yukseltir.

Furosemide, etakrinik asit ve bumetanid potent
ditretiklerdir. Henle kulpunun g¢ikan kismina etki olur.
Furosemide bobrek yetmezliginde de etkili bir dilretik-
tir. IV verildiginde venodilatasyon yapar. Kalbin doima
basincini azaltir.

Potent diuretikler orta-agir derecedeki kalp yetmezligi
ve akut akciger 6deminde tercih edilen ilaglardir. En
o6nemli yan etkileri hiponatremi, hipokalemi, hipertiri-
semi, hipokloremik alkalozdur. Uygunsuz kullanim vo-
Iim deplesyonunu, hipotansiyona, prerenal azotemiye
yol agar.

.Asagidakilerden hangisi digitalis etkileri igin

dogru degildir?

a) Dijital preparatlari Na-K-ATP’azi1 inhibe ederek
pozitif inotropik etki yaparlar.

b) AV diugiimin ileti siiresini ve refraktor periyo-
dunu uzatirlar.

c) Doz arttikga pozitif inotropik etki ile beraber tok-
sisite riski de artar.

d) Vagal tonusu azaltarak oksijen ihtiyacini azaltir-
lar.

e) Kalbin kontraktilitesini arttirarak diastol sonu
voliimiin azalmasina ve ejeksiyon fraksiyonun
artmasina neden olurlar.

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
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8.38; Lippincott’s lllustrated Reviews Pharmacology,
2.baski, s.158)

Digitaller, myokard yetmezlidi olan hastalarda Na-K-
ATP’az Uzerindeki baskilayici etkileri ile kalbin inot-
ropik durumunu diizelterek kalp debisini arttirir. Kalbin
kontraktilitesinin artmasi ile diastol sonu hacim azalir.
Ve ejeksiyon fraksiyonu artar (Kontraktilite etkinligi ar-
tar). Doz arttikga pozitif inotropik etki de artar. Ancak
dozun arttirlmasiyla toksisite riski de artmis olur. Bu
sekilde sirkulasyonun diizeltiimesi sempatik aktiviteyi
azaltir ve periferal direng azalmis olur.

inotropik etkilerine ek olarak elektrofizyolojik etkileri de
vardir. Bunlardan en o6nemlisi AV dugimin iletim
suresinin ve refraktor periyodunun azaltiimasidir. Bu
sekilde kalp hizi azaltiimis olur. Bunlarla birlikte vago-
tonik etkileri de vardir. Vagal tonusun arttiriimasiyla
kalp hizi yavaslar ve Oksijen ihtiyaci da azalmis olur.
Bkz. Sekil 7.

KARDIYOLOJi

17.Asagidakilerden hangisi digitalis toksikasyonunu
arttiran faktorlerden degildir?
a) Hipokalemi
b) Hiperkalsemi
c) Hipertiroidi
d) Hipomagnezemi
e) Kinidin
Cevap C (Cecil Essentials of Medicine, Tlirkgesi, 3.baski,
8.38-39; Lippincott’s lllustrated Reviews Pharmacology,
2.baski, s.160)
Digital toksisitesini predispoze eden faktérler:
1. Elektrolit dengesizlikleri
a) Hipokalemi: Dijital duyarhligi artar. Onemli arit-
milere neden olur.
b) Hiperkalsemi
¢) Hipomagnezemi
2. llaglar: Kinidin, Verapamil, Amiodaron
3. Diger: Hipotiroidi, hipoksi, bdbrek yetmezligi,
myokardit

beraber kullanildiginda <« | Amiodaron
artmis dijital konsantrasyona neden olabilir. Eritromisin
Tetrasiklin
. . Verapamil
Kardiotoksisite igin
artmis potansiyel
Kortikosteroid
Serum K seviyesi - | Tiazid didiretikler
dustklugi Loop diliretikler

18.Dijital intoksikasyonlarinda en sik karsilasilan bul-
gu hangisidir?
a) Sari-yesil gorme
b) istahsizlik
c) Ajitasyon
d) Ventrikiiler ekstrasistoller
e) Bloklu paroksimal atrial tasikardi

Cevap B (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
5.38-39)

Dijitalis toksisitesi en sik gorilen ila¢ reaksiyonlarin-
dan biridir. Tedavi edici dozuyla toksik dozlari birbirine
¢ok yakindir. Kardiyak ve kalp digi belirti ve bulgular
ortaya cikar.

Kalp disi bulgular:

-istahsizlik (Dijital intoksikasyonunun en sik ve ilk bul-
gusudur), bulanti-kusma, ishal, karin agrilari

-Gorme ile ilgili belirtilere de sik rastlanir. Bunlar
arasinda skotomlar, ugusmalar ve renk algilamasinda
bozukluklar (sari-yesil gérme) bulunur.

-Sinir sistemine ait belirtiler de vardir. Basagrisi, yor-
gunluk, uykusuzluk, ajitasyon, psikoz gibi belirtilerdir.

-Fazla miktarda digoksin alinmasi iskelet kaslarinda
Na-KATP’azi inhibe ederek, asiri potasyum
serbestlesmesine ve refrakter hiperkalemiye neden
olabilir.
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-Uzun sureli kullanimda jinekomasti ortaya ¢ikabilir.
-Nadir olarak Urtiker, eozinofili, trombositopeni gorilur.
Kardiyak bulgular: Aritmiler gordlar. En sik goérilen a-
ritmiler ventrikiler ekstrasistollerdir. Sinlis tasikardisi,
Mobitz tip Il AV blok, bifasikiler-trifasikiler blok, hemi-
blok ve parasistoli hic gérilmez veya cok nadirdir.
Bunlarin diginda her tirlt aritmi géralar.

Sinus bradikardisi (kalp hizi <50/dakika ise dijitale de-
vam edilmez), bloklu PAT (daha ¢ok akciger problemi
olan kisilerde gorulur) AV disosiyasyon birinci derece
AV blok (en erken belirtilerden biridir), esitlenmis atrial
fibrilasyon (atrial fibrilasyon+AV blok vardir) sik
gOrulen aritmilerdir.

Bigemine, multifokal veya unifokal ventrikiler ekstra-
sistoller tipiktir.

MEDITEST Cilt 8, Say 1, 1999

Sekil 7. Normal kalpte, konjektif kalp yetmezliginde (KKY) ve dijital ile tedavi edilen KKY’de ventrikller fonksiyon egrileri.

19.Asagidakilerden hangisi dijitalis intoksikasyonun-

da uygulanacak tedavi igin yanlistir?

a) Hafif ritm bozukluklar gézlendigi zaman ilacin
kesilmesi ve EKG izlemi yeterlidir.

b) Diisiik potasyum diizeylerinin diizeltilmesi ritm
bozukluklarini 6zellikle AV bloklari tedavi eder.

c) Ventrikiler tasiaritmilerin tedavisinde en sik
segilen ilag Lidokaindir.

d) Dijital intoksikasyonu tedavisi icin kinidin kul-
lanilmamalidir.

e) Kardiyoversiyon tedaviye direngli ventrikiil fib-

rilasyonuna veya kalp durmasina neden ola-
bilir.
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Sekil 8. ACE inhibitorlerinin etkileri.

Cevap B (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,

5.39)

Dijital intoksikasyonunun tedavisinde toksikasyonun
derecesi ile bulgularin niteligi dnemli noktalardir. Hafif
ritm bozukluklar (seyrek ektopik atimlar, 1°.2°. AV
blok, yavas ventrikil cevapli atrial fibrilasyon goz-
lendigi zaman ilacin kesilmesi ve EKG izlenimi yeter-
lidir. Ventrikll tasikardisi ve ¢ok yavas ritmler daha
agresif tedavi edilmelidir. Yavas ritimlerin tedavisinde
atropin yararl olabilir (0.5-1 mg V). Atropine cevap
yoksa veya daha agir bozukluk varsa gegici pacing
uygulanabilir. Ventrikiler tasiaritmilerin tedavisinde
fenitoin ve lidokain etkili ilaglardir. lletim {izerine etki-
leri azdir. Lidokain en sik kullanilan bir ilagtir. Yiksek
dozda methemoglobinemiye neden olabilir.

Dusuk serum potasyum seviyelerinin kontrol altina
alinmasi ektopik ritimleri kontrol altina alinabilir. Ama
iletim bozuklugu olan hastalarda cok dikkatli olun-
malidir. 2°/3° AV blogu olan hastalarda kesinlikle K te-
davisi yapilmaz. Zira AV blogu siddetlendirir.

Dijital intoksikasyonunda mimkin oldugunca DC
kardiyoversiyondan kaginiimalidir. Kardiyoversiyon te-
daviye direncli ventrikill fibrilasyonuna veya kalp dur-
masina neden olur.

Aritmilerin tedavisinde prokainamid ve propranolol i-
kinci derecede segilecek ilaglardir.

Kinidin serum digoksin seviyesini yukselttidi icin teda-
vide kullaniimaz.

Aktif kémir, dijitali gastrointestinal kanalda baglar.
Kolestiraminde tedavide kullanilabilir. Siddetli dijital in-
toksikasyonlarinda digoksin spesifik fab antikor frag-
manlar da kullanilabilir.

20.Asagidakilerden hangisi ACE inhibitorlerinin etki-

lerinden degildir?

a) Bradikinin seviyelerini diiglrtir.

b) Sempatik sinir sistemini indirekt yoldan inhibe
eder.

c) Sodyum ve su retansiyonunu azaltir.

KARDIYOLOJi

d) Vaskiiler diiz kaslarda vazodilatasyona neden o-
lur.

e) Preload ve afterload’u azaltarak kardiyak outpu-
tu arttirir.

Cevap A (Lippincott’s lllustrated Reviews Pharmacology,

2.baski, s.156; Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi,
3.baski, s.40-41)

Bkz. Sekil 8.

Yapilan calismalarla orta ve agir kalp yetmezliginde
ACE inhibitorlerinin kullaniminin yagam suresini uzat-
tig1 bulunmustur. Renin-anjiyotensin-aldosteron sis-
temini bloke ederek etki gosterirler. Anjiyotensin Il
blokaji sonucu sodyum retansiyonunda azalma
gOruldr. Bradikinin yikimini inhibe ederek vazodilatatér
prostaglandinlerin yapimini arttirirlar. Bradikinin po-
tent vazodilatatoér etkisi vardir. ACE inhibitorleri indi-
rekt olarak da adrenerijik sinir sistemini inhibe eder.
ACE inhibitorleri sol ventrikil dolma basinci ve sad
atrium basincini azaltirken, kardiyak outputu arttirirlar.
Her tlrli kalp yetmezliginde kullaniimasinda semp-
tomlari hafifletmekte, egzersiz kapasitesini arttirmak-
tadir. ACE inhibitérleri elektrolit bozukluklarini dizel-
terek aritmi riskini de azaltmaktadir.

Tedaviye disik dozla baslanir. Hipotansif etkiler ne-
deniyle dilretik kesilmeli veya dozu azaltilmali, baska
vazodilatatér ilag kullaniliyorsa kesilmelidir.

21.Malign hipertansiyonun en sik nedeni hangisidir?

a) Feokromasitoma

b) Renal arter stenozu

c) Antihipertansif tedavinin aniden kesilmesi
d) Tedavi edilemeyen esansiyel hipertansiyon
e) Steroid fazlaligi sendromlari

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,

s.231; Merck Manual 16.baski, s.413)

Malign hipertansiyon hipertansif populasyonda %1-5
oraninda gorulir. Diastolik kan basinci 140 mmHg'in
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Tablo 6.

*Adrenerjik blokerler

o blokerler

——— B blokerler

Acebutolol
Atenolol
Labetolol
Metoprolol
Nadolol
Pyndolol
Propranolol
Timolol

-Dokzazosin (a4 reseptdr blokeri)

-Phenoxy benzamin (a1 post sinaptik, oo presinaptik reseptér)
-Fentolamin (a1, oo reseptér bloker)

-Prazosin (o1, a.p reseptor bloker)

-Terazosin (o1 reseptor bloker)

*Norotransmitter salinimini ve alinimini etkileyen ilaglar:

Kokain
—— Guanatidin
—— Rezerpin

Uzerindedir. Tedavi edilmezse 1-2 yil i¢cinde o6lumle
sonuglanir. Beyin, bébrek ve kalp fonksiyonlarinda sii-
ratli bozulmaya neden olur. Bobreklerde mikroskopik,
nadiren gross hematuri, ¢esitli derecelerde proteinari,
suratle ilerleyen bobrek yetmezligine yol acgar. Glo-
mertiller de fibrinoid nekroz vardir. Gozdibi muayene-
sinde kanama, ekslidalar ve papilédemi mevcuttur.
Tedavi edilemeyen veya yetersiz tedavi edilen esan-
siyel hipertansiyon en sik nedendir. Diger nedenler
feokromasitoma, renal arter darhidi, ila¢ etkileri sonucu
gelisen hipertansiyon, tedavinin birden bire kesilme-
sidir.

22.Spesifik potent bir post sinaptik a1 blokeridir.

Arter ve venlerde dilatasyon yapar. Damar diiz
kasinda da direkt relaksasyon yapar. Hipertansi-
yon tedavisinde kullanigh bir ilagtir. Yalniz ilk doz-
dan sonra senkopa neden olabilir. HDL'yi yiik-
seltip, LDL’yi diigiiriicii etkisi de vardir. Ozellikleri
verilen ilag hangisidir?

a) Phenoxy benzamine

b) Prazosin

c) Fentolamin

d) Rezerpin

e) Trimetafan

Cevap B (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,

8.234; Lippincott’s lllustrated Reviews Pharmacology,
s.71)

Bkz. Tablo 6.

Prazosin spesifik potent bir postsinaptik a4 blokordur.
Arter ve venlerde vazodilatasyon yapar. Damar diz
kasinda da direkt relaksasyon yapar. Antihipertansif
etkisi yavas olarak 2-4 haftada ortaya ¢ikar. ilk dozdan
sonra senkop ortaya ¢ikabilir. Bu ekzajere hipotansif
yanita baglidir. Bunu o6nlemek igin ilk doz 1 mgr’i
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gecmemeli ve gece yatarken veya hastanin sakin
oldugu bir dénemde verilmelidir.

Kan lipidleri Gzerinde olumlu etkileri vardir. HDL'yi yiik-
seltirken, LDL’yi dgUrr.

Ani senkop, bas donmesi, sedasyon, tasikardi gibi yan
etkileri vardir.

23.Asagidakilerden hangisi selektif B4 reseptor blo-

keridir?

a) Timolol

b) Labetolol
c) Atenolol

d) Pindolol

e) Propranolol

Cevap C (Lippincott’s lllustrated Reviews Pharmacology,

2.baski, s.70)
Bkz. Sekil 9.

24.50 yasinda bir erkek hasta poliklinige basvuruyor.

10 senedir hipertansiyon tedavisi almakta oldu-
gunu soylilyor. Son zamanlarda ¢arpintisinin oldu-
gunu, uzun siire yiiridiigiinde veya merdiven cik-
tiginda nefesinin daraldigini ekliyor. Geceleri artik
2 yastikla yattigini ilave ediyor. Ayrica geceleri ku-
ru Oksiiriik sikayetlerinden bahsediyor.

Fizik muayenesinde tasikardisi saptaniyor. Akci-
gerlerin bazalinde krepital raller duyuluyor.

Bu belirti ve bulgulan olan hastada hangi hiper-
tansif tercih edilir?

a) Ca antagonisti

b) B bloker

c) a reseptor bloker

d) Adrenerjik néron blokerleri

e) Diliretik
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B blokerler Reseptor Endikasyon

Propranolol B4, B2 Hipertansiyon
Glokom
Migren
Hipertiroidizm
Anjina pektoris
Miyokard infarktlsu

Timolol B1, B2 Glokom
Hipertansiyon

Asebutolol B1 Hipertansiyon

Atenolol

Metoprolol

Pindolol B1, B2 Hipertansiyon

Labetalol o1, B1, B2 Hipertansiyon

Sekil 9. B-adrenerjik agonistlerin 6zeti.

Cevap E (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,

5.233-234)

Yukaridaki belirti ve bulgular sol kalp yetmezligini
isaret etmektedir. Sol kalp yetmezliginin sik neden-
lerinden birisi de hipertansiyondur.

Tablo 7. Antihipertansif ilag segimi

Eslik eden hastalik

Tercih edilecek ajan  Alternatif ajan

Bdbrek hastaligi ACE inhibitor Diuretik
Ca antagonist
Sol ventrikil ACE inhibitor B blokor
hipertrofisi Ca antagonist o blokoér
Sol ventrikl Ca antagonist ACE inhibitor

diastolik disfonksiyonu

Konjestif kalp Diliretik Vazodilatator
yetmezIigi ACE inhibitort Ca antagonisti
Mi B bloker Dilretik
Ca antagonisti
DM o bloker ACE inhibitori
ACE inhibitor Diuretik
Ca antagonist
insulin rezistansi o bloker ACE inhibitért

hiperlipidemi

Ca antagonisti

25.Asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Anjina pektoris miyokard iskemisi semptomu-
dur.

b) Anjina pektorisin en sik nedeni aterosklerotik
kalp hastahgidir.

c) Kalbin oksijen ihtiyaci arttiginda miyokardin
kandan oksijen ekstraksiyonu artar.

d) Miyokard iskemisi subendokardda baslar.

e) iskemi transmural ise ST segment yiiksekligi
goriilebilir.

Cevap C (Giines, Temel l¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,
s.312)

Miyokarda oksijen sunusu koroner kan akimi ve
miyokardin kandan oksijen ekstrakte etme yetenegi ile
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ilgilidir. Diger organlardan farkli olarak, kalp istek mini-
mal olsa bile, kandan maksimum duzeyde oksijen alir.
Bu nedenle oksijen ihtiyaci arttiginda oksijen ekstrak-
siyonunun artmasi mimkin olmaz. Normal bir kalp
koroner kan akimini birkag kat artirabilir.

26.Asagidakilerden hangisi varyant (prinzmetal) anji-

na i¢in yanhstir?

a) Genellikle kiigiik ve orta boy damarlarin spazmi-
na ikincil gelisir.

b) Atak sirasinda ST segment yiikselmesi olur.

c) Genellikle dil alti nitrogliserin uygulamasindan
kisa silire sonra geger.

d) Kalsiyum kanal blokerleri ¢ok etkilidir.

e) Ataklarin giiniin belirli saatlerinde olugsma egili-
mi vardir.

Cevap A (Merck Manual, Tiirkge, 1995, s.501)

Varyant anjina (Prinzmetal anjina) genellikle buylk
damar spazmina ikincil gelisir, dinlenirken agri ve atak
sirasinda ST yukselmesi (¢okmesi degil) tipik 6zellik-
leridir. Prognoz degiskendir.

27.Asagidakilerden hangisi stabil anjina pektoris

semptomlarinin iyilestirilmesinde kullaniimaz?

a) isosorbid dinitrat

b) Propranolol

c) Verapamil

d) Digoksin

e) Pentaeritrital tetranitrat

Cevap D (Merck Manual, Tiirkge, 1995, s.504)

Digitalis bazi durumlarda sasirtici bir sekilde anjinayi
agirlastinr, bunun olasi nedeni sabit koroner kan
akimina karisan miyokard kasilma gucundeki artigin
oksijen gereksinimini yiukseltmesidir.

Stabil anjina pektoris icin kabul géren esas yaklasim
iskeminin énlenmesi ya da azaltiimasi veya semptom-
larin en aza indiriimesidir. Semptomlarin iyilestiril-
mesinde genellikle g sinif ilag etkilidir: B-adrenerjik
blokerler, nitratlar ve kalsiyum antagonistleri.
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28.Serum CK-MB ve LDH degerleri miyokard nekro-

zundan sonra en erken ne zaman tanisal deger
tasir?
CK-MB LDH
a) 2-4 sa 12-18 sa
b) 6-8 sa 1-2 giin
c)24-36 sa 4-6 giin
d) 2-3 giin 7-9 giin
e) 4-6 giin 10-12 giin

Cevap B (Merck Manual, Tiirkge, 1995, s.508)

CK-MB, kreatin kinaz miyokard komponenti, miyokard
nekrozundan sonra 6 saat i¢cinde kanda belirir. YUksek
dlzeyi 36-48 saat kadar sirer. CK-MB kugik miktar-
larda baska dokularda da bulunmakla birlikte, >%40
MB artisi ile beraber olan CK yiikselmesine miyokard
enfarkti distindiiren klinik bulgularin da eslik etmesi
tani koydurucudur. Serum laktik dehidrogenaz (LDH)
daha geg¢ yukselir ve CK-MB’ye oranla serumda daha
uzun slre bulunur (7-9 glin). Miyokard enfarkt stiiphe-
si bulunan ve yakinmalarin baglamasindan >1 gln
sonra gorulen hastalarda LDH ya da L-hidroksibutirik
dehidrogenaz duzeylerinin dlgctlmesi yararl olabilir.
Aspartat aminotransferaz (AST), 8-12 sa iginde yUk-
selir. 3-4 giinde normale doner.

29.Akut miyokard enfarktiisiine esglik eden 6liimlerin

%60’Iindan fazlasi infarktiisiin ilk bir saati i¢cinde

olmaktadir. Bu o6liimlerin primer nedeni en sik

hangisidir?

a) Miyokard nekrozunun yagsamla bagdagsmayacak
kadar genis olmasi

b) Kardiyak aritmiler

c) Hayati organ perfiizyonunun bozulmasi

d) Kardiyojenik sok

e) Sistemik trombiis olusumu

Cevap B (Giines, Temel I¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

s.322)

Akut miyokard infarktisi (AMI), ciddi ve uzun sureli
iskeminin yol actigi irreversibl miyokard hiicre hasari
ve nekrozu seklinde tarif edilir. AMI’e eglik eden 6lum-
lerin %60’dan fazlasi enfarktisun ilk 1 saati iginde ol-
makta ve aritmilere, en ¢ok da ventrikiler fibrilasyona
bagl olmaktadir. Segeneklerde yazilmis olan diger ne-
denler aritmilere eslik edebilecek nedenleri icermekte-
dir.

30.irreversibl kardiyak hasar akut koroner okliizyon-

dan itibaren en az ne kadar siirede gelisir?
a) 1-5 dak

b) 15-20 dak

c) 30-60 dak

d) 1-2 saat

e) 4-6 saat

Cevap B (Giines, Temel I¢ Hastaliklari, 1996, 1.cil,

5.323)

Akut koroner okliizyonu 15-20 dak’dan fazla siirecek
olursa irreversibl kardiyak injuri baslar. irreversible in-
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jurinin endokarddan epikarda degin yayilmasi 4-6
saatte tamamlanir. Bu nedenle koroner arter akiminin
4-6 saatte duzeltiimesi miyokard dokusunda nekrozun
yayllmasini énlemektedir. Ozellikle koroner perfiiz-
yonu ilk 1-2 saat iginde saglaniyorsa kurtulan
miyokard kitlesi fazla olur. MlI'de mortalite ve mor-
biditenin major belirleyicisi miyokard hasarinin (en-
farkt alani) buyukligudar.

31.Asagidakilerden hangisi digerlerine goére akut

miyokard enfarktiisiiniin az goriilen bir komp-
likasyonudur?

a) Ventrikiil anevrizmasi

b) islevsel papiller kas yetersizligi
c) Paroksismal atriyal tasikardi

d) Hipoksemi

e) Ventrikiiler erken atimlar

Cevap C (Merck Manual, Tiirkge, 1995, s.514-519)

Miyokard enfarkti komplikasyonlari:

+ Ritm bozukluklari:

-Sinls digimu bozukluklari

-Suregen sinus tagikardisi

-Miyokard infarkti gegiren hastalarin yaklasik
%10’'unda atriyal erken atimlar, atriyal fibrilasyon ve
atriyal flutter gorilir. Paroksismal atriyal tasikardi
seyrek olarak gorulur ve genellikle daha énce bu atak-
lar1 gegiren hastalarda gelisir.

-AV blok

-Ventrikiler erken atimlar, akut miyokard enfarkti
gegiren hastalarin gogunda gorulir.

+ Kalp durmasi

¢ Kalp yetersizligi: Akut miyokard enfarkti gegiren
hastalarin yaklasik Ugte ikisinde olugur.

+ Hipoksemi: Miyokard enfarktina siklikla eglik eder.

+ Hipotansiyon

+ Kardiyojenik sok

¢+ Islevsel papiller kas yetersizligi: Miyokard enfarktin-
dan sonra sik goralir.

+ Miyokard yirtilmasi

+ Ventrikil asinerijisi

¢ Ventrikul anevrizmasi: Blyuk transmural enfarktlar
ve kalan saglam miyokardin egilimi arttigi, sik
karsilasilan bir komplikasyondur.

# Mural tromboz

+ Perikardit

+ Miyokard enfarkti sonrasi sendromu (Dressler
Sendromu)

32.Akut miyokard enfarktiisiinde koroner okliizyo-

nun nedenleri arasinda en sik karsilagilan hangi-
sidir?

a) Akut trombozis

b) Koroner spazm

c) Gegici trombosit agregasyonu

d) Plak igcinde hemoraji

e) Aterosklerotik plagin progresyonu
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Cevap A (Giines, Temel i¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

5.323)

Akut miyokard enfarktlisiinde koroner oklizyonun ne-
denleri ve siklig1 asagida sunulmustur.

1. Akut trombozis %90

2. Koroner spazm %5

3. Gegici trombosit agregasyonu

4. Plak iginde hemoraji \ %5

5. Aterosklerotik plagin progresyonu /

33.Asagidakilerden hangisi AMI fizik muayene bulgu-

lari hakkinda yanhistir?

a) Ventrikiler prematire atimlar erken dénemde
hastalarin %95’inden fazlasinda gériiliir.

b) Agrn genellikle sol gogistedir ve noktasal ola-
rak lokalize edilemez.

c) AMI'li hastalarin gogu normotansiftir.

d) Hastalarin gogunda enfarktiisii izleyen 24-48 sa-
at icinde ates yukselir.

e) Siniis ritmi olan AMI’lii hastalarda hemen daima
4 kalp sesi duyulur.

Cevap B (Giines, Temel ig Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

34

5.327-328)

Anjina pektorisli hastalarin aksine AMI'lU hastalar ra-
hatsizdir ve rahat bir pozisyon bulmak icin ¢caba har-
carlar. Hastalar goéguslerine masaj yaparlar ya da
goguslerini sikica kavrarlar. Cogunlukla agrilarini,
sternumun Uzerinde bir yumruk varmis gibi ifade eder-
ler. Sol ventrikil yetmezligi ve sempatik stimilasyonu
olan hastalarda soduk terleme, cilt soguklugu olabilir
ve genellikle otururlar.

.Hastanede tedavi altinda bulunan AMI ge¢irmis bir

hastada ani gelisen ve 6nemli bir hipotansi-yonun
yaninda, pulmoner kapiller wedge basing
trasesinde dev V dalgalan goriiliiyorsa ilk akla ge-
len hangisidir?

a) Pulmoner emboli

b) Dressler Sendromu

c) Kardiyojenik sok

d) Papiller kas riptiirii

e) Atriyal flutter

Cevap D (Giines, Temel ¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,
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8.338; Merck Manual, Tiirkge, 1995, s.519)

Ani gelisen ve 6nemli bir hipotansiyon pulmoner cer-
rahi veya ventrikil septum rlptiri sonucu olabilir.
Bazen bu durum, papiller kas raptiri sonucu da
gelisebilir ve bu durumda PCW basing trasesinde dev
V dalgalari goérular. Sol ventrikul serbest duvar rip-
turiinde perikard tamponadinin hemodinamik goésteri-
leri bulunur. Onemli derecede artmig PCW ile birlikte
olan hipotansiyon, ¢cogunlukla ciddi olarak bozulmus
sol ventrikiil performansi ve kardiyojenik sokla birlikte-
dir.

Dressler Sendromu (miyokard enfarkti sonrasi sendro-
mu): Bazi hastalarda AMI'den giinler ya da haftalar

KARDIYOLOJi

hatta aylar sonra ates, slrtinme sesi esliginde
perikardit, perikard eflizyonu, plorezi, plevral efliizyon
ve eklem agrilar ile 6zdes gelisen sendrom.
Postperikardiyotomi sendromuna benzer ve hasar
goren miyokard ve perikarda ikincil gelisen otoimmin
bir hastaliktir.

35.Asagidaki purkinje liflerindeki polarizasyon ola-

yini gosteren sekilde, numara ile belirtilen fazlarin
hangisi veya hangilerinin egimi katekolaminler
tarafindan artinlir?

a)l

b) I-lI
c)ll
d) lI-lil
e)lv

Cevap E (Giines, Temel i¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

s.191)

Normal otomatisitenin temelinde yatan olay diyastolde
membran potansiyelindeki yavas degismedir. Bu
degisme faz 4’'te olmaktadir. Buna diyastolik depolari-
zasyon veya pacemaker depolarizasyonu denir.
Membran potansiyelindeki azalma sonucu membran
esik de@ere ulaginca yeni bir uyari meydana gelir. Faz
4’te membran potansiyelindeki azalma iceri ve disari
dogdru olan akimlarin arasindaki dengenin akim igeri
olacak sekilde tedrici olarak degismesi sonucu olmak-
tadir. Bu igeri dogru olan akima depolarize edici akim
(Depolarizing current) denir.

Bkz. Sekil 10.

36.Asagidakilerden hangisi antiaritmik ilaglarin reent-

riyi sonlandirma mekanizmalarindan degildir?

a) Kalp hizini degistirerek

b) Prematiire uyarilar olusturarak

c) Deprese segmentte hipopolarizasyon yaparak
d) iki yonlii blok meydana getirerek

e) Anterograd iletimi diizelterek

Cevap B (Giines, Temel I¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

s.192-193)

Reentri, 6zel sartlarda yayilan uyarinin kalbi tam
olarak uyardiktan sonra tekrar atrium veya ventrikill
uyarmasidir.

Antiaritmik ilaglar reentriyi birka¢ sekilde sonlandira-
bilirler:

1. Kalp hizini degistirerek, iletim hizini ve refrakterligi
degistirebilirler. Béylece zamanlama bozulur ve reen-
tri durur.
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Sekil 10. Purkinje liflerinde otomatisite artisi gorilmektedir.
Purkinje liflerinin spontan diyastolik depolarizasyon o6zelligi
vardir. Bu liflerin faz 4 egimi ¢ok az oldugundan esik dedere gok
gec ulagirlar. Bu nedenle eger kalbi bu odak uyariyorsa kalp hizi
disuk olur (Ustteki sekil). Katekolaminler diyastolik depolarizas-
yonu hizlandirirlar. Faz 4 e@imini arttirirlar. Sonug olarak kalp
hizi yukselir.

2. Kalp hizini degistirmeden: ilag anterograd iletimi
dizeltebilir. Yani tek yonli bloku ortadan kaldirabilir.
Verilen antiaritmik ilag deprese segmentte hiperpola-
rizasyon yaparsa lifler tekrar hizh cevap 6zelligine
sahip olurlar. Bunun sonucunda iletim diizelir, blok or-
tadan kalkar.

3. Reentrinin sonlandiriimasinda bir baska yol da bidi-
rectional (iki yonli) blok meydana getirmektir.

37.Hangisi siniis ekstrasistollerinin 6zelliklerinden
degildir?
a) Kompenzatuar pause tamdir.
b) P dalgasi normaldir.
c) Prematiiredir.
d) Solunumla iligkisi yoktur.
e) ikilenme arahg sabittir.

Cevap A (Giines, Temel ic Hastaliklari, 1996, 1.cilt,
5.193)
Sinls ekstrasistolleri: Sinus dugimiinden ¢ikan eks-
trasistollere denir.
Ozellikleri:
-P dalgasi normal P’nin aynidir.
-Premattredir (solunumla ilgisi olmamahdir).
-ikilenme araligi sabittir.
-Kompenzatuar pause tam degildir.

MEDITEST Cilt 8, Say 1, 1999

Ayirici tanida sunlara dikkat edilmelidir:

-Atriyal ekstrasistol (bunlarda P farkli)

-Sinus aritmisi

-3:2 SA blok. Bu durumda olusan ritim bigeminaldir.
Sinls ekstrasistollerinin klinik dnemi yoktur, tedavi
gerektirmez.

38.Asagidakilerden hangisi siniizal aritmi tani kriter-

lerinden degildir?

a) P aksi normaldir.

b) PR sabit ve normaldir.

c) P’nin sekli degiskendir.

d) Hiz 45-100/dk kadardir.

e) PP 0.16 sn’den fazla degisir.

Cevap C (Giines, Temel lc Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

s.193)

Sinls dugiminden uyarinin dizensiz ¢ikmasina
sintizal aritmi denir. Klinikte 3 sekli vardir:

1. Respiratuar sinls aritmisi

2. Ventrikilofazik sinlis aritmisi

3. Prematiire atima bagli sinus aritmisi

Tani kriterleri:

1. P aksi normaldir.

2. PR sabit ve normaldir. Yavas iken vagal tonusa
bagli olarak biraz uzayabilir.

3. P’nin sekli sabit ve normaldir (solunumla hafif de-
gisebilir).

4. Hiz 45-100/dk kadardir.

5. PP 0.16 sn’'den fazla degisir.

39.Asagidakilerden hangisi 1.derece AV blok hakkin-

da yanhstir?

a) Saghkl kimselerde goriilebilir.

b) Sklerodejeneratif hastalik, beta blokerler, vagal
tonus artisi 1.derece AV bloka sebep olabilir.

c) Blok atriyumda, AV diigiimde, His demetinde
veya dallarda olabilir.

d) Mobitz tip I ve tip Il olmak lizere iki tipi vardir.

e) En sik AV diigiimde gecikmeye bagl olarak or-
taya cikar.

Cevap D (Giines, Temel ¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

5.205-206)

Birinci derece AV blok, PR intervalinin 0.21 sn’den da-
ha uzun olmasidir. PR intervali genellikle sabittir.
Ancak kalp hizinda degisme olursa PR’de degisme
olabilir.

1. derece AV blokta PR 0.8 hatta 1 saniyeyi bulabilir.
1. derece AV blok atriyumda, AV digimde, His deme-
tinde veya dallarda olabilir.

AV dugumdeki gecikmeye bagl 1. derece AV blok, AV
blokun en sik sebebidir.

1. derece AV bloku tedavi etmeye gerek yoktur.
Hastalar sadece daha ileri bloka gegme ihtimali
g6zonulne alinarak izlenmelidirler.

ikinci derece AV blokun Mobitz tip | ve tip Il olmak
Uzere iki tipi vardir.

25



40.“Uglincii derece AV blok”un diger ifade sekli asa-

gidakilerden hangisidir?

a) Wenckebach tipi AV blok

b) Atriyoventrikiler tam blok

c) Advanced AV blok

d) Mobitz tip Il AV blok

e) Wolf Parkinson White sendromu

Cevap B (Glines, Temel lc Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

41

5.208-209)

AV tam blokun diger adi tglincu derece AV bloktur.
Birbirinden badimsiz atrial ve ventrikiler aktivite ile
karakterlidir. Tam blok AV digimiinde %16-25, His'te
%14-20, dallarda %56-68 oraninda bildirilmistir. AV
blokta kalp hizi 60/dak’nin lzerinde ise AV disosyas-
yonu akla gelmelidir. AV tam blokun en sik sebebi de-
jenerasyondur.

.Asagidakilerden hangisi ventrikiiler tasikardi
hakkinda yanhistir?

a) Ritim diizensizdir.

b) Sag ventrikiil displazisi, elektrolit bozuklugu se-
bep olabilir.

c) Ventrikill depolarizasyonu ventrikiilde bulunan
bir odaktan olur.

d) Ug veya daha fazla ventrikiiler prematiire atimin
arka arkaya gelmesi tani kriterlerindendir.

e) Hizi ortalama 150-200/dak kadardir.

Cevap A (Giines, Temel ic Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

42

5.212)

Ventrikiler tasikardi hizli, esas olarak diizenli (hafifce
dizensiz olabilir) bir ritimdir. Ventrikiler tagikardi se-
bepleri: kardiyomiyopatiler, uzun QT sendromu, an-
tiaritmik ilaglar (proaritmik etki ile), elektrolit bozukluk-
lari (hipokalemi), dijitalis toksisitesi. Tan kriterleri: Ug
veya daha fazla ventrikiler prematire atim arka
arkaya geliyorsa buna ventrikiler tasikardi denir.
Ventrikiler tasikardide QRS’ler genellikle genistir
(0.12 sn veya uzeri). QRS'’in sekilleri normal komp-
lekslerden farkhdir. Ventrikul fibrilasyonunda QRS bu-
lunmaz.

.Asagidakilerden hangisi akut miyokard enfark-

tisiinde gecici “pace-maker” endikasyonu ola-
maz?

a) AV tam blok

b) Akut Ml sirasinda gelisen sol dal bloku

c) 1.derece AV blok

d) Asistoli

e) Atropine cevapsiz semptomatik bradikardi

Cevap C (Giines, Temel ¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,
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5.236)

Akut miyokard enfarktiisiinde gegici “pace-maker”
endikasyonlari:

I. Genellikle faydali ve etkili oldugu kabul edilen
endikasyonlar

-Asistoli
-AV tam blok
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-Akut MI sirasinda gelisen sag dal bloku+sol anteri-

or veya posterior hemiblok

-Akut MI sirasinda gelisen sol dal bloku

-Tip I, 2.derece AV blok

-Atropine cevap vermeyen semptomatik bradikardi
Il. Endikasyonun olmadigi, hatta zararli olabilecegi
grup:

-1.derece AV blok

-Normal hemodinami ile birlikte olan tip I, 2.derece
AV blok

-AV disosyasyon yapan abselere retroventrikiler
ritm

-Dal bloku MI'dan 6nce mevcutsa

43.Asagidaki antiaritmik ilaglardan hangisi Sinif lll

grubundandir?
a) Lidokain

b) Propranolol
c) Verapamil
d) Fenitoin

e) Amiodaron

Cevap E (Merck Manual, Tiirkge, 1995, s.467)

Antiaritmik ilaglarin Vaughan Williams Siniflamasi:
Sinif I: Sodyum kanal blokerleridir. Timul aksiyon
potansiyelinin maksimum depolarizasyon hizini
yavaslatir ve bu sekilde iletimi yavaslatir. Bu gruba
ornek; Kinidin, Prokainamid, Lidokain, Fenitoin,
Flekainid.

Sinif II: Bunlar B blokerlerdir. Ventrikil fibrilasyon
esigini yikseltirler. Ornek; Atenolol, Propranolol,
Metoprolol.

Sinif Ill: Potasyum kanalini etkileyerek aksiyon potan-
siyelinin plato dénemini degistirirler ve refrakter done-
mi arttinrlar. Ornek; Amiodaron, Sotalol, Bretilyum
tosilat.

Sinif 1V: Kalsiyum antagonistleridir (kalsiyum giris
blokerleri). Ornek; Verapamil, Diltiazem.

44 En eski ve en sik kullanilan antiaritmik ilacin yan

etkileri en sik nerede goriiliir?

a) Uriner sistem

b) Gastrointestinal sistem
c) Sinir sistemi

d) Dolagim sistemi

e) Deri

Cevap B (Giines, Temel I¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

5.238)

Kinidin (Quinidine), en eski ve en sik kullanilan antia-
ritmiktir. Oral olarak sulfat ve glukonat seklinde verilir.
Saglikh atriyum ve ventrikil kas liflerinde, His, Purkinje
liflerinde normal kalp hizlarinda sadece minimal etki
g6ralir. Bunun aksine sayet hipoksi, iskemi varsa
potasyum veya elektrik akimi ile depolarizasyon yapil-
mamissa ve tasikardi varsa etkisi ¢ok daha belirgin
olur. Depolarize dokuda iletim ve eksitabiliteyi, 6zellik-
le yiksek kalp hizinda selektif olarak deprese eder.
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En sik goriulen yan etki Gl sisteme aittir (diyare, bu-
lanti, kusma). Kinidin alanlarda cinchonism (tinnitis,
bulanik gérme, bas dénmesi, g6z kararmasi, tremor)
gorulebilir. Konflizyon, vertigo, ciltte dokintu de
gorilebilen yan tesirler arasindadir.

45.Sokta en fazla etkilenen organ hangisidir?

a) Bobrekler
b) Karaciger
c) Kas kitlesi
d) Akcigerler
e) Beyin

Cevap B (Giines, Temel ig Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

5.186)

Sokta koroner ve beyin kan akimlari her tirli savun-
ma mekanizmalariyla korunmaya calsilir. Bu alfa
adrenerjik arteriyel konstriksiyon ile deri, kas,
splanknik saha ve bébrek kan akimlarinin azaltiimasi
sonucu saglanir. Bu durum uzarsa o organlarin aley-
hine isleyerek fonksiyon bozukluklarina ve ciddi
hasarlara yol acar.

Sokta siraslyla en fazla etkilenen organlar karaciger,
bobrekler, kas kitlesi ve akcigerlerdir. Sokta baslica 6lim
nedeni olan organlar ise bébrek, akciger ve kalptir.
Karacigerde sentrilobuler nekrozlar gorulir. Karaciger
fonksiyon bozuklugu belirtileri (SGDT, SGPT, LDH art-
masi; protein ve karbonhidrat metabolizmasi, detoksi-
fikasyonda azalma, pihtilasma faktorlerinde yetersizlik
gibi) goralur.

Beyin en iyi korunan organdir.

46.Soklu bir hastada yeterli sivi verildigi halde idrar

miktari artmiyorsa ne yapilmalidir?

a) Verilen sivi miktar1 artinimali

b) Uygun sivi miktari ile ek birgey yapmadan takip
edilmeli

c) Bikarbonat verilerek, asidoz diizeltilmeli

d) Vazodilator ajanlar kullaniimali

e) Diiiretik verilmeli

Cevap E (Giines, Temel ig Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

5.187)

Santral vendz kateter, stiperior vena kavaya yerlestiri-
lir ve indirekt olarak sag ventrikil dolma basincini
verir. Normalde bu basing 5-8 mmHg civarindadir.
Soklu bir hastada bunun en az 10 mmHg olmasi is-
tenir.

idrar miktarinin takibi sok hasatsinda kan basincinin
yeterli olup olmamasi ve renal perfliizyonun gosterge-
si olmasi acgisindan c¢ok onemlidir. idrar miktarinin
saatte 20 ml'den aza inmesi bunlarin yetersizligini
gOsterir. Yeterli sivi verildigi halde idrar miktari artmi-
yorsa dilretikle midahale edilmelidir, aksi halde akut
tubller nekroz gelisebilir.

47.Mitral darlikta en sik ilk sikayet hangidir?

a) Eforla nefes darligi
b) Hemoptizi
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c) Ortopne
d) Gogiis agrisi
e) Eforla senkop

Cevap A (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,

s.53)

Kapaktan kan akiminin zorlagsmasi nedeniyle sol atri-
um basinci artar, bu basing pulmoner venlere yansir.
Pulmoner arteriolar vazokonstriksiyon olusur. Normal
mitral kapak alan 4-6 cm?2'dir. Kapak alani normalin
yarisina indiginde hemodinamik degisiklikler baglar.
Mitral darlikta en sik ilk sikayet egzersizde nefes dar-
higidir. Siddetli kapak lezyonu olan kadinlarda, 20-30
yaslarinda ortaya cgikar. Ozellikle gebelik ortaya
cikarici bir faktordir. Dispne pulmoner konjesyona
bagldir. Kalp hizini arttiran faktérler dispnenin art-
masina sebep olurlar. Atrial fibrilasyon dispneyi
provake eder.

Anksiyete, aritmiler, asin tuz almi, asiri egzersiz,
ates, akut pulmoner 6dem olusmasina, paroksismal
nokturnal dispneye sebep olurlar.

Hemoptizi, ikinci siklikla goérilen bir yakinmadir.

ilk bulgu olarak emboli nadirdir. Atrial fibrilasyon or-
taya giktiktan sonra emboli siktir.

48.30 yasinda bir kadin nefes darhgi sikayeti ile

basvuruyor. Bunun uzun siiredir oldugunu, son
zamanlarda buna yorgunluk ve fiziksel olarak
gugsiizlik sikayetlerinin de eklendigini soyliiyor.
Yapilan fizik muayenesinde 1.kalp sesi siddetlen-
mis olarak bulunuyor. Apekste diastolik trill duyu-
luyor.

Daha sonra yapilan arka 6n grafide sol atrial ap-
pendiksin belirgin oldugu ve sol ana bronsta
yukari itilme varhgi goruliiyor. Sag tarafta ¢ift kon-
tur varligi saptaniyor.

Bu verilere gore taniniz nedir?

a) Mitral yetmezlik

b) Aort darligi

c) Pulmoner stenoz

d) Mitral darlik

e) Aort yetmezligi

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,

5.54-55)
Bkz. Tablo 8.

49.infektif endokardit kalp kapak hastaliklarindan

hangisinde en sik goriiliir?
a) Mitral darhk

b) Pulmoner stenoz

c) Mitral yetmezlik

d) Trikiispit yetmezlik

e) Trikuspit darhik

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine, Tlirkgesi, 3.baski,

5.57,669)

infektif endokardit mitral yetmezlikte en siktir. Mitral
yetmezlikte sistemik embolizasyon genellikle infektif
endokardite baghdir.
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Tablo 8. Mitral darlik
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Major semptomlar Dogal seyri Fizik bulgular Roéntgen EKG

-Dispne Kardiak semptomlarin -Nabiz basinci daralir. Buyuk sol atrium: -D1,D2’de P mitrale
-Ortopne gelismesi 25-45 yaslann ~ -S1 kuvvetli sag kalp sinirinda -V1'de (-) kismi
-Paroksismal nokturna dispne  arasindadir. -Sertlesmeyen kapaklarda ¢ift kontur, osefagus  genis bifazik P dalgasi

-Geg¢ dénemde yorgunluk,
kilo kaybi, hemoptizi, sag kalp
yetmezligi semptomlari
-Sistemik emboli

aciima sesi
-S3/S4 duyulmaz.
-Diastolik rulman
-Ge¢ dénemde pulmoner  ylkselir, sol atrial

posterior ydonde
bombe yapar,
sol ana bronsg

-Sag ventrikul hiper-
trofisi bulgulari

hipertansiyon belirtileri apendiksin buylimesi

sonucu kalbin sol
sinirt dizlesir.

Kardiyak lezyonlarin infektif endokardit gelisme riskine
gore siniflamasi:

A. YUksek risk tasiyan sinif
-Prostetik kalp kapakgiklari
-Mitral yetmezlik
-Aort kapak hastaliklar
-PDA
-VSD
-Aort koarktasyonu
-Marfan sendromu
-Siyanotik konjenital kalp hastaliklar
-Gegirilmis infektif endokardit
B. Orta derece risk tasiyan sinif
-Mitral darhk
-TrikUspit kapak hastaliklari
-Pulmoner kapak hastaliklari
-Nonvalvuler intrakardiak prostetik implantlar
C. Cok dustlk risk tasiyan veya riski olmayan grup
-ASD
-Aterosklerotik kapak
-Koroner arter bypass greftleri
-Sifilitik aortit
-Kardiyak pacemaker

-Cerrahi olarak yabanci cisim kullaniimadan
dizeltilmig lezyonlar

50.Asagidakilerden hangisi mitral yetmezlik ig¢in yan-

hgtir?

a) En sik mitral yetmezlik nedeni infektif endokar-
dittir.

b) Mitral yetmezlik sol atriumu en fazla biiyiiten
kapak hastaligidir.

c) Mitral yetmezlikte apekste pansistolik bir (ifii-
riim duyulur.

d) Mitral yetmezlikte apeks sola-asagiya yer de-
gistirir.

e) Sistemik embolizasyon mitral yetmezlikte en 6-
nemli komplikasyondur.

Cevap A (Cecil Essentials of Medicine, Tlirk¢esi, 3.baski,
s.54-57)

Mitral yetmezligin en sik nedeni romatizmal atestir.
Erkeklerde daha siktir. Diger etyolojik nedenler arasin-
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da dogumsal mitral yetmezlik vardir. Mitral kapak pro-
lapsusu, mitral anuler kalsifikasyon, endokardit, trav-
ma ya da Marfan sendromu gibi dejeneratif hastalik-
larda goriilen korda tendinia kopmalari mitral yetmez-
lige neden olabilir. Myokard infarktindan sonra gérulen
papiller kas rupturt akut agir mitral yetmezlige neden
olabilir. Hipertrofik kardiyomyopati olan hastalarda mit-
ral yetmezlIigi ilk goralar.

Mitral yetmezlikte olay kapaklarin kapanamamasi ve
her sistolde kanin atriuma geri kagmasidir. Bunun
sonucunda sol ventrikil hipertrofisi ve sol atrial dila-
tasyon meydana gelir. Mitral yetmezlik sol atriumu en
cok biyuten kapak hastaligidir. Sol atrial dilatasyonun
en sik sebebi ise mitral darliktir. Akut vakalarda kanin
sol atriuma geri kagmasi tolere edilemez ve akut ak-
ciger 6demi meydana gelir.

Kronik vakalarda dispne en sik sikayetti. Ama mitral
darhktaki kadar siddetli degildir. Atrial fibrilasyonu
genelde iyi tolere ederler.

Fizik muayenede apeks sola-asagiya kaymistir. Apexte
sol ventrikul aktivitesi artmistir. Apekste koltuk altina
yayilan pansistolik bir Gftrtim duyulur. S1 kaybolmustur.
Sistemik embolizasyon en 6nemli komplikasyondur.
Genellikle infektif endokardite baglidir. Atrial fibri-
lasyonda ve ritm degisikliklerinde de sik goruldr.

51.Mitral kapak prolapsusu hakkinda hangisi dogru-

dur?

a) Erkeklerde kadinlara nazaran daha sik goriiliir
ve bazen acile gegisi gozlenir.

b) Mitral kapak prolapsusu sik goriilen ve malign
seyreden bir tabloya neden olur.

c) Mitral kapak prolapsusu sik olarak 6nemli mitral
yetmezlige, ritm bozukluguna veya ani 6liimlere
neden olur.

d) Mitral kapak prolapsusunda sistoliin ortasinda
klik ve geg¢ sistolik ifiiriim duyulur.

e) Mitral kapak prolapsusu tedavisinde infektif en-
dokardit riski ¢gok diisiik oldugu igin profilak-
siye gerek yoktur.

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,

5.57-58)

Mitral kapak prolapsusu sik gorilen ve genellikle fazla
rahatsizliga neden olmayan bir lezyondur. Genellikle
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benign seyirlidir. Kalp blyikligd ve hemodinami
normaldir. Mitral yetmezlik derecesi degiskendir.
Ekokardiyografi ile tani konur. Nadiren énemli mitral
yetmezlige, korda ruptirine, ritm bozukluguna veya
ani olimlere neden olur. Kadinlarda, erkeklere oranla
daha sik gorilir ve bazen ailesel gegis gozlenir.

Sol ventrikil kasilinca mitral kapak baglangigta normal
olarak kapanir; ventrikdl voliumu kiguldikce kapakgik-
lar aniden atrium icine prolabe olur. Ani gelisen bu
hareketle sistol ortasinda bir klik duyulur. Bundan son-
ra ise gelisen mitral yetmezlige bagl olarak gec sisto-
lik bir Gfirdm duyulur.

Hastalarin genellikle hi¢ bir yakinmasi yoktur. Nadiren
atipik goégus agrisi ve palpitasyon yakinmalari olabilir.
Cok ender olarak ani élimler olabilir.

Tedavide endokardit profilaksisi uygulanir.

Gogus agrisinda beta blokerler, ritm bozukluklarinda
beta blokerler veya diger anti-aritmik ilaglar kullanilir.

52.Aort darliginin 3 ana semptomu hangileridir?
a) Dispne, senkop, ani 6liim
b) Dispne, angina pectoris, senkop
c) Senkop, ani 6liim, angina pectoris
d) Angina pectoris, hemoptizi, fizik gii¢ kaybi
e) Hemoptizi, ortopne, atipik gogiis agrisi

Cevap B (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
s.58)

Aort darliginda semptomlar geg belirir. Ancak ilerlemis
dogumsal aort darligi gocukluk yillarinda ortaya ¢ika-
bilir. Aort darliginda semptomlarin belirmesi prognoz
yoéninden kotl haberdir ve kapak degistirilmesi icin in-
dikasyon kabul edilir. Aort darliinda sol kalp yetmez-
ligi ortaya ciktiktan sonra cerrahi yapilmazsa 2-8 yil
icinde 6lim goruldr.

Aort darliginin 3 ana semptomu a) Egzersiz dispnesi,
b) Angina pectoris, c) Eforla gelen senkoptur.
Hastalarin dusuk bir yizdesinde ani 6lum aort dar-
hginin ilk semptomu olabilir. Onemli aort darlig olan

Tablo 9. Aort yetmezIigi

hastalar ani 6lim riskinden korunmak igin agir fizik ak-
tiviteden kaginmalidir.

53.Asagidakilerden hangisi
gorilmez?

aort yetmezliginde

a) Pulsus parvus et tardus

b) Periferik arter traseleri lizerinde pistol-shot
c) Quinckle belirtisi

d) Austin flint Gfiirimi

e) Hill belirtisi

Cevap A (Cecil Essentials of Medicine, Tlirkgesi, 3.baski,
5.57-60)

Bkz. Tablo 9.

54.Asagidakilerden hangisi trikiispit yetmezlik icin

yanhstir?

a) Boyun venlerinde biiytik “V” dalgalar goriiliir.

b) Sternum sol kenarinda solunumla artar, pansis-
tolik Gfuiriim vardir.

c) Atrial fibrilasyon gelisimi nadirdir.

d) EKG ve telekardiyografide sag ventrikiil hiper-
trofisi vardir.

e) Trikiispit yetmezligi daha ¢ok sag ventrikiil ge-
niglemesine ve pulmoner hipertansiyona se-
konder geligsen fonksiyonel bir lezyondur.

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,
s.60)

TrikUspit yetersizligi, romatizmal ates sonucu gelise-
bilir ve siklikla trikuspit darligi ile beraber géruldr.
TrikUspit yetersizligi daha ¢ok sag ventrikil
genislemesine ve pulmoner hipertansiyona ikincil
gelisen fonksiyonel bir lezyondur.

TrikUspit yetersizliginde juguler vendz basing yukselir
ve boyun venlerinde blylk “V dalgalar” goérlar.
Hepatomegali vardir ve karaciger uzerinden sistolik
pulsasyonlar alinir. Sternumun sol kenarinda solu-
numla artan pansistolik ufirim vardir (Carvallo belir-
tisi).

Fizik bulgular

EKG Réntgen

-Nabiz basinci artar (Musset arazi: kalp atiglariyla kafanin
hareket etmesidir)

-Periferal arter traseleri Gizerinde pistol-shot

-Femoral arter lzerinde stetoskopun hafif yerlestiriimesi

ile sistolo-diastolik Ufiirim (Duroziez belirtisi)

-Tirnak yataklarinda pulsatil renklenme (Quinckle belirtisi)
-Nabizda hizli yiikselme, ani bosalma (Corrigan=Sigrayici nabiz)
-Catal nabiz konturu (ileri mitral yetmezlikte veya 6zellikle aort
darligi da varsa)

-Austin-flint Gfirimi (geg diastolik)

-Alt ekstremite ve (st ekstremite arasindaki basing farki artmistir
(30 mmHg’den fazla) (Hill belirtisi)

-Diastolik dekresendo Ufiirim

-Apeks sola asagi dogru yer degistirmistir.

Sol ventrikil hipertrofisi
Volum yuklenmesi 6rnegi
esliginde sol prekordial
derivasyonlarda dar derin
Q dalgalari

Sol ventrikiil ve aort dilatasyonu
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55.Erigkinlerde en sik gorilen konjenital kalp

hastaligi hangisidir?
a) VSD

b) PDA

c) ASD

d) Pulmoner stenoz
e) Aort koarktasyonu

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,

5.45-46)

Atrial septal defekt erigkinlerde en sik gorilen konje-
nital kalp hastaligidir. Soldan saga sant mevcuttur. 3
anatomik tipi vardir. Ostium sekundum tipi ASD en sik
gorilen tiptir. %60 vakada semptomlar 30 yas lze-
rinde baglar. En sik sikayetler egzersiz dispnesi, atrial
aritmilere bagh garpinti ve anginal karakterli olmayan
g6gus agrilaridir.

En 6nemli komplikasyonu pulmoner vaskiiler hastalik-
tir. infektif endokardit nadirdir.

ikinci kalp sesinin sabit ciftlesmesi ve sistolik Gfiiriim
mevcuttur.

Yasam suresi normalden azdir ve 6lim genellikle kalp
yetmezligine baglidir.

56.Kalbi en ¢ok biiyiiten kapak hastaligi hangisidir?

a) Aort yetmezligi

b) Mitral yetmezlik
c) Aort stenozu

d) Mitral stenoz

e) Trikiispid stenozu

Cevap B (Giines, Temel I¢ Hastaliklari, 1996, 1.cil,

5.355-358)

Mitral regurjitasyon (yetmezlik) kalbi en ¢ok buyuten
kapak hastaligidir. Mitral valvuler aparatusun cesitli
komponentlerindeki anormallik, mitral kapakta yeter-
siz kapanmaya ve neticede sol ventrikllden sol atriyu-
ma regurjitasyona neden olur. Oskiltasyonda,
apekste pansistolik Gftirim duyulur. Telekardiyogra-
fide, sol ventrikil ve sol atriyum genislemesine ait
radyolojik bulgular saptanir.

57.Mitral 6n yapragin sistolik 6ne hareketi hangi tip

kardiyomiyopati (KMP) i¢in anlamhlidir?

a) Sag ventrikil KMP’si
b) Restriktif KMP

c) Dilate KMP

d) Hipertrofik KMP

e) inflamatuar KMP

Cevap D (Giines, Temel lg¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,
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5.373)

Hipertrofik KMP, ailevi (%55) ve sporadik (%45) ola-
bilir. Genetik tipinde gegis otozomal dominanttir.

Tanida en yararli laboratuar ydntemi ekokardiyo-
grafidir. Eko bulgulari; septum/serbest duvar kalin-
iginin 1.5/1’den fazla olmasi, mitral 6n yapragin sisto-
lik 6ne hareketi (SAM: sistolik anterior motion), sis-
tolde ¢ikis yoluna atilan kan miktarinin dinamik olarak

KARDIYOLOJi

indirgemesi nedeniyle aort kapaginin erken kapan-
masi ve mitral halkasinda kireclenmedir.

58.Kronik alkol kullanimini hangi tip kardiyomi-
yopatiye yol agabilir?
a) Dilate KMP
b) Hipertrofik KMP
c) Restriktif KMP
d) Sag ventrikiil KMP’si
e) idiyopatik KMP

Cevap A (Giines, Temel i¢ Hastaliklari, 1996, 1.cil,
5.368)

Toksinlere bagli KMP nedenleri icinde, 6zellikle bati
Ulkeleri icgin, alkol (etil) cok 6nemlidir. Bu Ulkelerde
alkol KMP’si, dilate KMP’lerin %7-10’unu olusturmak-
tadir. Kabul edilen hastalik yapici sinir: giinde 125-
250 ml viski veya esdegeri alkolin 5 veya 10 vyil
dizenli igilmesidir.

59.Asagidaki ikililerden hangisi hipertrofik KMP te-
davisinde genel olarak en faydaldir?

a) Ca kanal blokorleri - diliretikler

b) Digitalis glikosidleri - nitratlar

c) Vazodilator ilaglar - dilretikler

d) Ca kanal blokorleri - katekolaminler
e) Ca kanal blokorleri - B-blokorler

Cevap E (Merck Manual, Tiirkge, 1995, s.543)

Hipertrofik kardiyomiyopati tedavisinin esas un-
surlarini B-blokérler ve Ca kanal blokorleri (yalniz ya
da birlikte kullanilarak) olustururlar. Her iki ilag tirt
miyokardin kasilma giciniu azaltir. Preload’u azaltan
ilaglardan (nitratlar ya da diliretikler) odacik boyutlarini
kugultir ve bu hastalarin durumunu daha da
kotllestirir. Digitalis glikoidleri ve katekolaminler gibi
inotropik ilaglar ¢ikim yolu tikanikhigini daha da arttirir
ve dijital sonu basing yuksekligini gidermez.
Vazodilatér ilaglar da hastalarin durumunu daha
koétulestirir.

60.Hipertrofik KMP’de insidansi en yilksek olan
hangisidir?
a) Apikal hipertrofi
b) Ventrikiil septum hipertrofisi
c) Midventrikiler hipertrofi
d) Posteroseptal duvar hipertrofisi
e) Lateral duvar hipertrofisi

Cevap B (Giines, Temel i¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,
$.371-372)

Hipertrofik KMP’lerde ventrikilde kas kitlesini artiran
baska bir kardiyak veya sistemik hastalik olmadigi
halde, sol ventrikiilde simetrik (konsantrik) veya
asimetrik (egzantrik) bir hipertrofi s6z konusudur.
Genetik hipertrofik KMP’'nin karakteristik gros morfolo-
jisi; septumun asimetrik hipertrofisidir.
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Hipertrofik KMP tipleri:
Sol ventrikdl tutulumu
Asimetrik hipertrofi
Ventrikll septumunun hipertrofisi 90
Midventrikuler hipertrofisi 1
Apikal hipertrofisi 3
Posteroseptal ve/veya lateral 1
duvar hipertrofisi
Simetrik hipertrofi 5
Sag ventrikdl tutulumu

Insidans (%)

61.Kardiyomiyopatiler hakkinda asagidakilerden

hangisi yanhstir?

a) Dilate kardiyomiyopati yavas seyirli bir hastalik-
tir, bes yillik yagsam %90’in lizerindedir.

b) Dilate kardiyomiyopatide, ejeksiyon fraksiyonu
(EF) en giivenilir prognoz belirleyici parametre-
lerdendir.

c) Gogus agrisi, dilate KMP’den cok hipertrofik
KMP’de beklenir.

d) Hipertrofik kardiyomiyopatide afterload yiikii ol-
maksizin belirgin sol ventrikiil hipertrofisi
vardir.

e) Dilate KMP’de Endomiyokardiyal Biyopsi (EMB),
yeni olgularda ilk 12 ay iginde mutlaka yapil-
malidir.

Cevap A (Merck Manual, Tirkce, 1995, s.538-541;

Giines, Temel i¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt, 5.367)

Dilate kardiyomiyopatilerde prognoz kétudir, hasta-
larin %70’i bes yildan énce 6liir. Oliimlerin %50’si ani-
dir.

Ejeksiyon fraksiyonu (EF), dilate kardiyomiyopati-
lerde, prognoz belirleyicisi olarak hala en guvenilir
parametredir.

Endomiyokardiyal biyopsi (EMB), yeni olgularda ilk 12
ay icinde mutlaka yapilmali ve sekonder nedenler
(miyokardit) ekarte edilmelidir.

62.Hastanede tedavi edilen hastalarda biiyiuk

perikard efiizyonlarinin en sik nedeni nedir?

a) Travma

b) Postperikardiyotomi sendromu
c) Metastatik neoplazmlar

d) Viral nedenler

e) Hipersensitivite reaksiyonlari

Cevap C (Merck Manual, Tiirkge, 1995, s.561)

Hastanede tedavi edilen lezyonlarda biyik perikard
eflizyonlarinin en sik karsilasilan nedeni metastatik neo-
plazmlardir. Bunlarin arasinda karsinom (6zellikle ak-
ciger ya da meme), sarkom ve lenfoma tirleri bulunur.

63.Hangisi akut perikardit tiplerinden degildir?

a) Fibrinéz
b) Siloz

c) Hemorajik
d) Piriilan
e) Kanh
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Cevap B (Merck Manual, Tiirkge, 1995, s.561)

Akut perikardit fibrindz, serdz, kanl, hemorajik ya da
purilan olabilir. Hicresel reaksiyonun miktari ve
niteligi etkene baglidir. Perikard boslugunda normal
kosullarda az sivi (<25 ml) bulunur, ancak hastalik
tablolarinda eflzyon gelisebilir. Kronik perikardit
serdz, siloz, fibroz, yapiskan, hemorajik, purilan ya da
kalsifik olabilir.

64.Akut Perikardit hakkinda hangisi yanhistir?

a) Erkeklerde kadinlardan daha sik rastlanir.

b) inflamasyon alaninda mononiikleer hiicre artisi
goriliir.

c) Retrosternal ve sol prekardiyal lokalizasyonlu
agn gorulebilir.

d) Agri, oturma ve 6ne egilme ile azalir.

e) EKG degisiklikleri olgularin %90’inda gérulur.

Cevap B (Giines, Temel I¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

5.378)

Perikardin inflamasyonuna bagh olarak gégus agrisi,
perikardiyal frotman sesi ve seri elektrokardiyografik
degisiklikler ile karakterize klinik tabloya, akut
perikardit denir. Perikard agrisi, yayihmi ile miyokard
iskemisini taklit edebilir. Ploreziyi de andiran goégus
agrisi, derin inspiryum, Oksirme, yutkunma ve sirt
Ustl yatma ile artig; oturma ve 6ne dogru egilme ile
azalma gosterir.

Patolojik degisiklikler olarak, akut inflamasyonda
gorulen polimorfonikleer |6kositler ile perikardiyal
vaskularite artisi ve fibrin depozitleri olusur.

65.Asagidakilerden hangisi perikarditte goriilen

goglis agrisinin basladigi ilk gunlerde goriilen
EKG bulgusudur?

ST segmenti __T dalgasi

a) Yiikselme Duzlesme
b) Cokme Sivrilesme
c) Yiikselme Degismez
d) Yiikselme Sivrilesme
e) Degismez Sivrilegme

Cevap D (Giines, Temel ¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

s.378)

Akut perikardit tanisi i¢in seri elektrokardiyogramlarin
(EKG) incelenmesi son derece o6nemlidir. Gogus
agrisinin basladigi ilk giinlerde aVR ve V1 disindaki
derivasyonlarda, acikligi yukari bakan yaygin ST seg-
ment elevasyonu ile T dalgasinda sivrilesmeler
gorilir. En 6nemli tani koydurucu yontem ekokardiyo-
grafidir.

66.intraperikardiyal sivi hangi degerin iizerinde olur-

sa radyografide kalp siluetinde biiyiime baslar?

a) >15 ml
b) >50 ml
c) >100 ml
d) >250 ml
e) >500 ml

31



Cevap D (Giines, Temel Ig Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

5.380)

Akut perikardit nedeniyle paryetal perikardin hasarlan-
masi sonucu, normalde 15 ile 50 ml arasinda degisen
perikarddaki sivi miktarinin artmasina perikardiyal
eflizyon denir. Akut perikardit etiyolojileri, perikardiyal
efiizyon icin de gecerlidir. intraperikardiyal sivi, 250
ml'nin Gzerine ¢iktiktan sonra kalp siluetinde blyime
baslar. Efizyonun artmasina paralel olarak EKG’de
QRS voltajinda azalma ve T dalgasinda yassilagsma

gelisir.

67.Asagida hangisi kalp tamponadi gelistiginde ali-

nan nabiz tirudiir?

a) Pulsus bigeminus

b) Pulsus paradoksus

c) Pulsus parvus et tardus
d) Pulsus bisferiens

e) Pulsus defisit

Cevap B (Giines, Temel I¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

5.381)

Pulsus paradoksus, sol ventrikul diastol sonu volimu
ile atim volUmlerinde inspiryum ve ekspiryum arasin-
da onemli farklar gelismesidir. Kalp tamponatinda
Beck Triadt;

1. Boyunda vendz dolgunluk

2. Sistemik arteriyel hipotansiyon

3. Pulsus paradoksus

Pulsus bigeminus — Bigemine ventrikuler presis-
tollerde

Pulsus parvus et tardus — Aort darliginda

Pulsus bisferiens — Aort yetmezligi/aort yetmezligi+
aort darhgi, hipotrofik kardiyomiyopati, hiperkinetik
hallerde

Pulsus defisit — Atriyal fibrilasyonda

Corrigan nabiz — Aort yetersizliginde

68.Aort anevrizmalarinin en sik nedeni nedir?

a) Tersiyer sifiliz

b) Ateroskleroz

c) Travma

d) Marfan sendromu

e) Kistik medial nekroz

Cevap B (Merck Manual, 16.baski, s.569)
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Aort anevrizmalari aort uzunlugu boyunca herhangi bir
yerde gelisebilir. Ancak 3/4’G abdominal aortta
lokalizedir. Sakkller anevrizmalar aort duvarinin
lokalize balonlomasini tanimlar, fusiform anevrizmalar
ise aortun gevre genislemesini belirler. Aort anevriz-
malarinin en sik nedeni aort duvarini zayiflatan ve
genigslemesine neden olan aterosklerozdur. Anevriz-
ma duvarinda siklikla trombis bulunur. Hipertansiyon
dejenerasyon slrecinde katkida bulunur. Travma, ar-
terit sendromlari, sifiliz ve dogumsal bag dokusu
hastaliklari (6rn: marfan sendromu) anevrizma olusu-
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muna yol acar. Tersiyer sifiliz ve marfan sendromunda
Ozellikle ¢ikan aortun tutuluma egilimi var.

69.Periferik arter anevrizmalan en sik nerede olur?

a) Popliteal arterlerde
b) iliyak arterlerde

c) Femoral arterlerde
d) Subclavian arterde
e) Splanknik arterlerde

Cevap A (Merck Manual, 16.baski, s.571)

En sik gorilen periferik arter anevrizmalari popliteal
arterlerde olanlardir. Bunlardan %70’i bilateraldir. Bu
bolgedeki anevrizmalar, 6zellikle bilateral tutulum
gOsterenler siklikla abdominal aort anevrizmalari ile i-
liskilidir. Popliteal anevrizmalar genelde fizik mua-
yenede saptanir ve USG ya da bilgisayarli tomografi
ile kesin tani konulur.

lliyak ve femoral arter anevrizmalari daha az goriliir.
Bunlar saptandigi zaman ¢ikariimalidir.

Ust ekstremitede anevrizmalar seyrektir. Splanknik
arter anevrizmalari da seyrek gorilir. En sik gordleni
splenik arteri tutanlardir.

70.Hipertansiyon sikayeti olan bir hasta acile sid-

detli, ani baslayan yirtici bir gogiis agrisiyla
basvuruyor. Agrinin karnina dogru yayildigini
soyliiyor. Fizik muayenesinde biiyiik arter nabiz-
larinin zayifladigi goruliuyor. Diastolik bir ufiiriim
saptaniyor.

Postero-anterior gogiis grafisinde aort genigleme-
si goriililyor. Sol tarafta plevral effiizyon saptani-
yor. Yapilan diger tetkiklerde CK ve AST normal
bulunuyor. Taniniz nedir?

a) Aort diseksiyonu

b) Akut Mi

c) Aterosklerotik aort anevrizmasi
d) Aort koarktasyonu

e) Takayasu arteriti

Cevap A (Merck Manual, 16.baski, s.572)

Aort diseksiyonun kardinal semptomu bilinci yerinde
olan hastalarin hemen timudnde bulunan agridir. Agri
tipik olarak ani baslar. Cok siddetlidir. Yirtiima, ayriima
seklinde tariflenir agri. En sik gérilen agri yeri prekor-
diyumdur. Ancak 6zellikle inen torasik aortu tutan di-
seksiyonlarda siklikla skapulalar arasinda agri vardir.
Onemli bir tanisal 6zelligi agrinin ilerleyen diseksiyon
ile birlikte yer degistirmesidir.

Fizik muayene 6nemli ipuglari verebilir. Yaklasik 2/3
hastada blylk arter nabizlar zayiflamis olarak bu-
lunur. Proksimal diseksiyonu olan hastalarin 2/3’linde
aort yetersizligi Gfurimd duyulur. Yetersizligin sidde-
tine bagh olarak aort yetmezligi periferik bulgular or-
taya cikarabilir.

Solda plevral eflizyon sik gorllir. Posteroanterior
gOgus grafisinde %90 aort genislemesi vardir.
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Siklikla hafif bir I6kositoz vardir. AST ve CK genelde
normaldir. Yalanci limene giren kanin hemolizi sonu-
cunda LDH yiikselebilir. Gerek EKG gerekse enzimler
AMI ile diseksiyonun ayrilmasinda 6nemlidir.

En kesin tani yontemi kontrast aortografidir.

71.20 yasinda bir bayan aniden bayilma sikayeti ile

hastaneye getiriliyor. ilk yapilan fizik muayene-
sinde list ekstremitelerde basincin diisiik, alt eks-
tremitelerde ise yiiksek oldugu saptaniyor. Nabiz-
larin gogu zaman alinamadigi goriiliiyor.

Hasta daha 6nceden ates, gece terlemesi, kilo kay-
bi gibi sikayetleri oldugunu fakat bunlarin gectigi-
ni soOyliiyor. Arasira kolunda ve g¢enesinde uyus-
malar ve agrilar oldugunu ekliyor. Tani ne olabilir?

a) Dissekan-aort anevrizmasi

b) Torasik aort anevrizma riiptiirii
c) Aort koarktasyonu

d) Takayasu arteriti

e) Akut abdominal arter tikanikhgi

Cevap D (Merck Manual, 16.baski, s.575)

Takayasu arteriti aort ve dallarini tutan inflamatuar bir
hastaliktir. Genellikle geng dogu kokenli kadinlarda
gorilme egilimi fazladir. Baslama yas: tipik olarak 15-
30 arasindadr.

Tdm hastalarin yaklasik yarisinda halsizlik, ates, gece
terlemeleri, kilo kaybi, artralji ve yorgunluk semptom-
lari ile sistemik bir hastalik geligir. Siklikla anemi ve
sedimentasyon hizinda ylkselme vardir. Bu evre
yatistiktan sonra aort ve dallarindaki tikayici degisik-
liklerin 6zellikleri olan belirtiler baslar.

Nabizsizlik ya da aort arki sendromu olarak da tanim-
lanir. Vertebrobasiller dagilim alanlarinda gegici
iskemik ataklar olusabilir. iskemik ataklar ani bayil-
malara neden olabilir. Kolda ya da ¢enede (¢igneme
ya da konusma) klaudikasyon olabilir. Yiizde ve kolda
kas erimesi gorilebilir, gérme bozukluklari siktir.
Abdominal aortta etkilenirse ciddi renovaskduler hiper-
tansiyon meydana gelebilir.

Fizik muayenede tipik olarak nabizlar zayiftir ya da
alinmaz ve tutulan aort arki arterlerinde kan basinci
disiktir ya da alinmaz.

72.Asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Renal arter embolisi ani baglayan bogiir agrisi
ve bunu izleyen hematiiri ile ortaya cikar.

b) Splenik arter embolisi dalagin bir kisminda in-
fark olusturabilir ama bunlar seyrek olarak cer-
rahi girigsim gerektirir.

c) Aort bifurkasyonunda emboli sonucu aniden o-
lusan tikaniklik, bacaklarda ani baslayan agri,
solukluk ve sogukluk ozellikleri ile tipiktir.

d) Kronik mezenter damar yetersizligine bagh agn
yemekten yaklasik 30-60 dk sonra baslar, de-
vaml, siddetli ve genelde gobek ¢evresindedir.
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e) Renovaskiiler hipertansiyon tanisi 6zellikle kap-
topril verildikten sonra plazma renin diizey-
lerinin diisiik bulunmasiyla konur.

Cevap E (Merck Manual, 16.baski, s.576-577)

Abdominal aort ve blyilk dallarinda (en gok ¢olyak
aks, superior mezenterik ve renal arterler) tikanma
akut ya da kronik olabilir. Akut obstriiksiyon genellikle
emboli, akut tromboz ya da aort diseksiyonu sonucu
olusur. Kronik obstriiksiyon en sik ateroskleroz ve da-
ha nadir olarak da fibromiiskdler hiperplaziye baglidir.

Superior mezenterik arter tikanikhgi olan hastalarda
ani, yaygin, siddetli karin agrisi vardir. Hasta korku
icindedir. Bir miktar kanin duyarliigi vardir. Hafif dis-
tansiyon olabilir. Azalmis bagirsak sesleri hizla ileusa
dogru ilerler. Digkida erken donemlerde gizli kan
goriilir, sonra kan belirginlesir. iskemik bagirsakta
nekroz olustugunda hizla asidoz, hipotansiyon ve sok
gelisir. Bagirsaklarin perfizyonunun hemen saglan-
masi gerekmektedir. Hemen eksploratif laporatomi in-
dikasyonu vardir.

Colyak aks dallarinda emboli genel olarak yasami az
tehdit eder. Ornegin splenik arter embolisi biraz infar-
ka neden olsa da nadiren cerrahi girisim gerektirir.

Renal arter embolisi ani baslayan boégur agrisi ve
bunu izleyen hematiri ile ortaya g¢ikar. Embolinin
erken donemde cikarilmasi ile bobrek islevleri koru-
nabilir.

Aort bifurkasyonunda emboli sonucu aniden olusan
tikaniklik bacaklarda ani baglayan agri, solukluk ve
sogukluk 6zellikleri ile tipiktir. Acil embolektomi gerek-
tirir.

Kronik mezenter damar yetmezligi hemen daima
gerek c¢olyak aksin gerekse superior mezenterik ar-
terin blylk oranda daralmasi ve tikanmasi sonucu
gelisir. Yemeklerden siklikla 30-60 dakika sonra
baslayan, devamli, siddetli ve yaygin karin agrisi
(bagirsak anjinasi) vardir. Nitrogliserin bazen yarar
saglar. Hastalar agridan korktuklarindan kilo kaybe-
derler. lleri derecede semptomu olan hastalarda cer-
rahi gerekir.

Renal arterin birinde veya her ikisinde kronik tikaniklik
renovaskiler hipertansiyona neden olur. Genelde ne-
den aterosklerozdur. Ama 6zellikle geng kadinlarda
fibromiskdiler hiperplazide sik nedenlerdendir. Reno-
vaskdler hipertansiyon tanisi ozellikle kaptopril ve-
rildikten sonra, yiksek renin seviyelerinin bulunmasi
ile konur.

73.Arteriosklerozis obliteransta ilk gelisen semptom

hangisidir?

a) Aralikh klaudikasyo

b) Soguk, hissiz bacaklar

c) Ekstremite uglarinda dinlenme agrisi

d) Distalden proksimale ilerleyen yanma seklinde si-
kayetler

e) Duygusal krizlerde parmaklarda renk soluklugu
ve siyanoz ataklan
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Cevap A (Merck Manual,

74

Cevap B (Merck Manual,

34

16.baski, s.578; Cecil
Essentials of Medicine, Tlirkgesi, 3.baski, s.118)

Aterosklerotik plaklar nedeniyle ekstremitelere giden
kan akimi azalir. Alt ekstremitede bliylik ve orta boy
arterlerin segmenter daralmasi vardir. Nadiren Ust
ekstremiteyi tutar (subclavian steel sendromu).

Diabetik hastalarda siktir.
nazarin daha fazla gorulir.

Erkeklerde kadinlara

Hastalarda yavas, sinsi gelisen doku iskemisi ile ilgili
semptomlar gérilir. Ik gelisen semptom aralikh
klaudikasyondur. Egzersizde kaslara yeterli kan git-
memesi sonucu olusur. En ¢ok baldirlarda olusur.
Semptomlar dinlenmekle hemen ortadan kalkar.
Hastanin yirlyebildigi mesafenin kisalmasi hastaligin
ilerledigini gosterir.

Hastalidin iyice ilerlemesi durumunda dinlenme
sirasinda da iskemik agri olusur. Ekstremitelerin u¢
kisimlarinda olusan dinlenme agrisi siddetlidir. Sikhkla
uyumayi engeller: agriyi azaltmak igin hasta ayagini
asag sarkitir. Soguk, hissiz bacaklar vardir.

Tek semptom aralikh klaudikasyo ise ekstremitenin
gOriinimu normal olabilir, ancak nabizlar zayiflamigtir
ya da alinmaz. Aortoiliyak obstriiksiyonda kalgada
klaudikasyo gorulir. Femoral nabizlar alinmaz, erkek-
lerde impotans sik goralir.

.Raynoud fenomeni hakkinda hangisi yanhgtir?

a) Genellikle parmaklarda, seyrek olarak da burun
ve dil gibi diger u¢ kisimlarda derinin aralikh
olarak soluklugu ve siyanozu ile gelen arteriol
spazmidir.

b) Vazospazm ataklari genelde uzun siirer ve bi-
yuk doku kayiplarina neden olur.

c) Atak sirasinda agr sik goriilmez ancak pares-
tezi sik olur.

d) Nabizlar genellikle normaldir.

e) Renk degisikligi metakorpofalangeal eklemlerin
yukarisinda olugsmaz.

16.baski, s.584, Cecil
Essentials of Medicine, Tlirkgesi, 3.baski, s.118)

Genellikle parmaklarda seyrek olarak da burun ve dil
gibi u¢ kisimlarda soguk temasiyla baglayan ve sicak
ortamda gecgen vazospazm ataklaridir.

Raynoud fenomeni idiyopatik (Raynoud fenomeni) ya
da diger hastaliklara ikincil olabilir. Tikayici arter
hastaliklari, bag dokusu hastaliklari, ndrolojik hastalik-
lar, ilag intoksikasyonlari (ergot ve metirserijit) gibi du-
rumlara sekonder gelisebilir. idiyopatik Raynoud
hastaligi en sik geng¢ kadinlarda goralur.

Parmak arter ve arteriyollerinde vazospazm ataklari
birkag dakika - birka¢ saat slrebilir, ancak ender
olarak biyuk doku kaybina neden olacak boyuta
ulasir.

Parmaklardaki aralikli renk soluklugu ve siyanoz atak-
lari soguk ya da duygusal krizlerle karsilagildiginda
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baslar. Renk degisikligi G¢ evreli (solukluk, siyanoz,
kizariklik-reaktif hiperemi) ya da iki evreli (siyanoz,
sonra reaktif hiperemi) olabilir. Ellerin yeniden isitil-
masi normal renk ve duyunun olugmasini saglar.
Renk degisiklikleri metakorpofalangeal eklemlerin
yukarisinda olugsmaz ve basparmagi ender olarak tu-
tar. Agn sik goriilmez, ancak atak sirasinda pareztezi
sik olur.

Raynoud hastaligi bilateral tutulum, semptomlarin iler-
lemeden 2 yil ve daha uzun sireden beri olmasi ve
altta yatan hastaliga ait higbir kanit bulunamamasi ile
ikincil Raynoud fenomeninden ayirdedilir. Raynoud
hastaliginda trofik deri degisiklikleri ve gangren ya hic
olmaz ya da yalniz kiiglk alanlarda ortaya c¢ikar. El
bileginde nabizlar genelde alinir.

75.Asagidakilerden hangisi Raynoud fenomeni te-

davisinde kontrendikedir?

a) Prazosin

b) Nifedipin

c) Phenoxybenzamine
d) Reserpine

e) Klonidin

Cevap E (Merck Manual, 16.baski, s.584-585)

Raynoud fenomeni tedavisi

1. Sogukla temasin &énlenmesi: Hafif seyreden
Raynoud hastaligi viicudun ve ekstremitelerin soguk-
tan korunmasi ve hafif sedatifler kullanilarak kontrol
altina alinabilir.

2. Sigarayi birakmak.

3. Vazodilatatérler kullanilir: Rezerpin, phenoxybenza-
min, metildopa gibi ilaglar kullanilir. Tercih edilen
ilaglar prazosin, kalsiyum antagonisti nifedipin gibi
ilaclardir.

B blokerler, klonidin ve ergot preparatlari vazokonst-
riksiyona neden olur ve Raynoud fenomeni baglatabilir
ya da daha da kétilestirebilir. Bu nedenle bu ilaglarin
kullanimi kontrendikedir.

4. Bolgesel sempatektomi

76.Venoz tromboz kesin tanisi nasil konur?

a) Kontrast venografi

b) Klinik ve fizik muayene

c) Sintigrafi (1125 fibrinojen injeksiyonundan sonra)
d) Doppler USG

e) Pletismografi

Cevap A (Merck Manual, 16.baski, s.587-588)

Akut arter ve ven tikaniklari genellikle fizik muayene
ile birbirinden ayrilabilir. Olugsan sorular gerekirse in-
vazif olmayan testler, arteriyografi ya da venografi ile
¢ozullebilir. Akut derin ven trombozu tanisi tek basina
klinik bulgularla olgularin %50’sinde tatmin edici bilgi
vermez.

Kontrast venografi en kesin tani
Komplikasyon orani dusuktur.

girigsimidir.
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invazif olmayan girisimler venografiden daha az
dogruluk tasir. Ama birlikte yapildiginda olgularin
%90-95’inde tani koydurabilir.

77.Asagidakilerden hangisi tromboanijitis obliterans

icin yanhstir?

a) Kiiglik ve orta boyutlu arter ve venler tutulur.

b) Agirhkh olarak 20-40 yaslarinda, sigara igen er-
keklerde siktir.

c) Hastalik ¢ok hizli baglar ve en ¢ok Ust ve alt eks-
tremitelerdeki proksimal damarlarda baslar, dis-
tale ilerler.

d) Tani genellikle klinik olarak konulabilir.

e) Raynoud fenomeni sik goriliir.

Cevap C (Merck Manual, 16.baski, s.582)

Hastalik kiiglk ve orta boyutlu arterleri ve siklikla eks-
tremitelerdeki ylzeyel venleri segmenter bir seklide
tutar. Eski lezyonlarda yakinindaki sinirde tutabilen
periarteriyel fibrozis gorulebilir.

Hastalik agirlikli olarak 20-40 yaglarda olusur. BlyUk
kismini sigara igin erkekler olusturur. Hastalik yavas
olarak baglar. En gok Ust ve alt ekstremitelerdeki dis-
tal damarda baslar ve proksimale dogru ilerleyerek
distal bélgede gangrenle sonuglanir. Raynoud feno-
meni sik gordlar. Tutulan ekstremitede aralikh klaudi-
kasyon olusur.

Tani genellikle klinik olarak konabilir. Arteriyogram ile
tikanikhklar gozlenebilir.

78.Asagidakilerden hangisi pulmoner vazokonstriik-

tor etki gosterir?

a) isoproterenol

b) Talazolin

c) Prostaglandin A,

d) Asetilkolin

e) Histamin (H, reseptor lizerinden)

Cevap C (Giines, Temel ¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

5.285)

o adrenerjik blokér olan tolazolin, H, reseptdrlerin
stimulasyonu yoluyla primer vazodilator etki gosterir.
isoproterenol, B adrenerjik stimiilasyonla pulmoner
vazodilatasyona sebep olur. Asetilkolin de potent bir
vazodilatér ajandir. PGIl, ve E pulmoner vazodilator,
Foo, Ve A, pulmoner vazokonstriktor etki gdsterirler.
Histamin H4 reseptorleri yoluyla vazokonstriktor, Hy
reseptorlere vazodilator etki gosterir.

79.Asagidakilerden hangisi primer pulmoner hiper-

tansiyonda sik rastlanan klinik 6zelliklerden
degildir?

a) 2.kalp sesinin sertlesmesi

b) Periferik 6dem

c) Efor dispnesi

d) EKG’de bozukluklar

e) Radyolojik anormallikler
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Cevap B (Giines, Temel i¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

§.289-290)

Bazi pulmoner hipertansiyonlu hastalarda sebep bulu-
namaz. Bu durum “idiyopatik”, “esansiyel”, “agiklana-
mayan” veya en sik olarak “Primer PH” olarak nite-
lendirilir (PPH).

PPH’da sik rastlanan klinik 6zellikler:

Efor dispnesi — %75

2 kalp sesinin sertlesmesi — %95

Radyolojik anormallikler — %95

EKG’de bozukluklar — %95

Eforla ortaya ¢ikan bas dénmesi ve senkop — %30
Eforla gelen gégus agrisi — %8

Periferik 6dem — %8

80.Asagidaki primer pulmoner hipertansiyon te-

davisinde kullanilan vazodilator ilaglardan hangi-
sinin nazal konjesyon, konjonktivit, Lupus-benzeri
sendrom gibi yan etkileri olur?

a) Hidralazin

b) Fentolamin
c) isoproterenol
d) Nitroprussid
e) Nifedipin

Cevap A (Giines, Temel i¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

§.291-292)

PPH tedavisinde halen kullaniimakta olan bazi va-
zodilator ilaglar ve yan etkileri:

Nitroprussid — Sistemik vazodilatasyon ve hipotansi-
yon, yiiksek konsantrasyonlarda siyanid toksisitesi
Hidralazin — Flushing, nazal konjesyon, konjonktivit,
MSS stimulasyonu, ates, adele kramplari, 200-400
mg/giin dozda Lupus-benzeri sendroma sebep ola-
bilir.

isoproterenol — Tasikardi, flushing, kardiyak aritmiler
Fentolamin — Tasikardi, kardiyak aritmiler, anjina,
gastrointestinal stimulasyon

Nifedipin — Sistemik vazodilatasyon ve hipotansiyon,
flushing, ritm bozukluklari, disesteziler, periferik 6dem

81.Asagidaki mekanizmalardan hangisi pulmoner hi-

pertansiyonun olugs mekanizmalarindan degildir?

a) Pulmoner kiigiik arter ve arteriollerin vazokons-
triiksiyon

b) Pulmoner vaskiiler yatagin anatomik olarak azal-
masi

c) Kan viskozitesinde artma

d) Pulmoner ven basincinin azalmasi

e) Bronsiyal arter-pulmoner arter anastomozu

Cevap D (Giines, Temel Ig Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

s.531)
Pulmoner hipertansiyon mekanizmalari:

-Pulmoner kiiglk arter ve arteriollerin vazokonstriik-
siyonu
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-Pulmoner vaskiiler yatagin anatomik olarak azalmasi
(pulmoner damarlarin obstriiksiyonu ve oklizyonu
sonucu)

-Pulmoner kan akiminin artmasi

-Sol kalp ve/veya pulmoner ven basincinin artmasi
-Kan viskozitesinde artma

-Alveolar basing yikselmesi sonucu yakindaki damar-
lari kompresyona ugratmasi

-Bronsgiyal arter-pulmoner arter anastomozu

82.Pulmoner vendz hipertansiyona, dolayisiyla ar-
teriyel hipertansiyona neden olan primer pul-
moner durum hangisidir?

a) Obstriiktif sleep apne

b) Kronik bronsit

c) Kistik fibrozis

d) Pulmoner veno-okliiziv hastalik
e) interstisyel akciger hastaliklan

Cevap D (Giines, Temel lc Hastaliklari, 1996, 1.cilt,
s.531)

Pulmoner arter hipertansiyonuna yol agcan pulmoner
vendz hipertansiyon mitral kapak hastaligi, sol ven-
trikul yetmezligi, kardiyomiyopati, sol atriyal miksoma-
da gorultr. Pulmoner vendz hipertansiyona ve
dolayisiyla arteriyel hipertansiyona neden olan tek
primer pulmoner durum veno-okliziv hastaliklardir.

83.Pulmoner hipertansiyonun en iyi degerlendirme
yontemi hangisidir?
a) EKG
b) Akciger grafisi
c) Kardiyak kateterizasyon
d) Ekokardiyografi
e) Ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi

Cevap C (Giines, Temel ¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,
s.532)

Pulmoner hipertansiyonun en iyi degerlendirme yonte-
mi kardiyak kateterizasyondur. Ayrica EKG (sag atriyal
genisleme, sag ventrikll hipertrofisi ve ylklenme),
Akciger grafisi (ana pulmoner arter ve santral dallarin-
da genisleme, periferik damarlarda kontraksi-yon),
Ekokardiyografi (PHT  nedenlerinin  teshisi),
Ventilasyon-perflizyon sintigrafisi (PHT nedenlerini
aciklar).

84.Akut ve kronik kor pulmonalenin en sik nedenleri
hangi segenekle dogru verilmistir?

Akut kor pulmonale Kronik kor pulmonale

a) Hipovolemik sok interstisiyel fibrozis

b) Pulmoner emboli Tiiberkiiloz

c) Kardiyojenik sok Skleroderma

d) Hipovolemik sok Primer pulmoner hipertansiyon
€) Pulmoner emboli Kronik obstriiktif akciger hastalig

Cevap E (Merck Manual, Tiirkce, 1995, s.459)

Kronik kor pulmonalenin (CP) en sik nedeni KOAHtir
(Kronik bronsit, amfizem). Diger nedenler arasinda ak-
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cigerlerde cerrahi girisim ya da travma sonrasi yaygin
doku kaybi, kronik c¢ozilmeyen pulmoner emboli,
primer pulmoner hipertansiyon, pulmoner ven tikayici
hastalik, skleroderma, yaygin interstisyel fibrozla iler-
leyen hastaliklar, kifoskolyoz, alveolar hipoventilasyon
ile obesite, solunum kaslarini tutan noéromuskuler
hastaliklar ve idiyopatik alveolar hipoventilasyon bu-
lunur. Akut CP, genellikle blylk pulmoner embolizas-
yon sonucu olusur.

85.Pulmoner hipertansiyonun oncelikli belirtisi

hangisidir?

a) Oksiiriik

b) Dispne

c) Hemoptizi

d) Gogiis agrisi

e) Boyun venlerinde dolgunluk

Cevap B (Giines, Temel I¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

s.531)

Pulmoner hipertansiyonun baglica belirtisi dispnedir.
Dispne baslangigta efor sirasinda ortaya ¢ikar. Olay i-
lerledikge istirahatte de gorillr. Oksirik siklikla altta
yatan hastaliga baglidir. Anjina pektorisi taklid eden ve
eforla ortaya ¢ikan substernal gogus agrisi pulmoner
basincin arttigi hastalarda olabilir. Ciddi pulmoner
hipertansiyonlu bazi olgularda egzersizde senkop
gelisebilir.

86.Pulmoner arter basincinin ortalama degeri hangi-

sidir?

a) 5-8 mmHg
b) 8-12 mmHg
c) 10-18 mmHg
d) 15-25 mmHg
e) 25-30 mmHg

Cevap C (Giines, Temel ¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

s.531)

Akciger damar yataginin kapasitesi ylksek, rezistansi
ve basinci dusik, gelisleyebilme kabiliyeti fazladir.
Pulmoner arter basinci sistolik 15-25 mmHg, diyasto-
lik 5-10 mmHg, ortalama 10-18 mmHg'dir. Pulmoner
arter ortalama basincinin deniz seviyesinde, istirahat-
te 25 mmHg'nin (sistolik 35, diastolik 15 mmHg)
Ustlinde olmasi pulmoner hipertansiyon olarak kabul
edilir.

87.Asagida hangisi pulmoner hipertansiyona neden

olan hastaliklardan degildir?

a) Kronik hava yolu obstriiksiyonu
b) Patent ductus arteriosus (PDA)
c) Polisitemi

d) Ventrikiiler septal defekt (VSD)

e) Trikiispid kapak hastaliklari
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Cevap E (Giines, Temel i¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt, s.

532)

Pulmoner HT nedenlerinden baslicalart;
Kronik hava yolu obstriiksiyonu
interstisyel akciger hastaligi
Tromboemboli
Tamoér embolileri
Sistozomiazis
Pulmoner vaskiilitler
Mitral kapak hastaliklari
Sol ventrikil yetmezligi
Sol atrial miksoma
ASD, VSD, PDA
Polisitemi

88.Asagidakilerden hangisinin kor pulmonale te-
davisinde 6zel durumlar diginda verilmesinin ha-
yati riskleri vardir?
a) Dijital
b) Diiiretik
c) Teofilin
d) Vazodilator
e) Selektif beta-2 agonist

Cevap A (Giines, Temel i¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,
5.537)

Kor pulmonale tedavisinde dijital kullanimi tartis-
malidir. Dijitalin sag ventrikil zerinde pozitif inotropik
etkisinin az oldugu, restriktif damar yatagina vent-
rikller outputun artigi pulmoner basinci daha da
artirdi§i ve kor pulmonalede aritmiye yol agabilecegi
icin tedavide dijitalden kaginiimalidir.

89.Pulmoner emboliye sebep olan trombiisler en sik
nereden kaynaklanir?

a) Sag kalp bosluklan
b) internal iliyak ven

c) iliofemoral ven

d) Renal ven

e) Vena saphena magna

Cevap C (Giines, Temel lg¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,
5.538)

Pulmoner tromboemboli %901 asan oranda alt eks-
tremitelerdeki derin venlerde gelisen trombuslerden
kaynaklanir (en sik iliofemoral ven). Ender olarak in-
ternal iliyak sistemi drene eden prostatik ve uterin ven-
ler, renal venler, sag kalp bosluklari ve Ust ekstremite
derin venlerindeki trombulsler de emboliye neden olur.

90.Akciger enfarktiisii gelisen pulmoner embolili
hastalarda radyografide goriilen 6zel isimli bulgu
hangisidir?
a) Clark isareti
b) Kus tiiyli manzarasi
c) Westermark belirtisi
d) Hampton horgiici
e) Kerley cizgileri
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Cevap D (Giines, Temel ¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

5.540)

Akciger enfarktliisii gelisen olgularda, genellikle, ta-
bani plevraya oturan, tepesi hilusa yonelik, kaba bir
Ucgen ya da tepesi kesik koni seklinde, siklikla hava
bronkogrami icermeyen, olduk¢a homojen bir opasite
(Hampton hoérgucu) ve buna eslik eden kugik bir
plevral efizyon gdzlenir. Bu parankimal infiltrasyon
embolizm gelismesinden 12-36 saat sonra ortaya
¢ikar; plevral efiizyon genellikle erken belirir. Efiizyon
sikhikla hemorajik niteliklidir.

91.Pulmoner embolide kullanilan ventilasyon-per-

fiizyon sintigrafileri hakkinda hangisi yanhstir?

a) Perfiizyon sintigrafisinde c¢ogunlukla Tc99m
MAA kullanilir.

b) Perfiizyon sintigrafisinin 6zgulligi dustktur.

c) Perfiizyon sintigrafisi de normalse pulmoner an-
jiyografi yapilabilir.

d) Pulmoner embolide perfiizyon sintigrafisi bozuk,
ventilasyon sintigrafisi tamamen normaldir.

e) Perfiizyon sintigrafisi “kapiller tutulum” meka-
nizmasina gore gergeklesir.

Cevap C (Giines, Temel ¢ Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

s.541)

Sintigrafik incelemenin degerlendiriimesinde: Perfiiz-
yon sintigrafisi timiyle normal ise bu klinik olarak
6nemli pulmoner emboli bulunmadigini gésterir ve bu
acidan ileri incelemelere gerek kalmaz.

Pnémoni, atelektazi, timér ya da KOAH gibi bir ak-
ciger alaninin ventilasyonunu, dolayisiyla perfliz-
yonunu azaltan bir hastalikta da perfiizyon kayiplar
olabilir. Bu nedenle, perflizyon sintigrafisinin tek basi-
na 6zgullugu dusuktir. Sonuglar ventilasyon sintig-
rafisi ile birlikte yorumlanmalidir.

92.Pulmoner emboliden siiphe edildiginde hangi-

sinin yapilmasi en uygun olur?

a) Monitorizasyonla hastanin takibi

b) Alt ekstremite derin ven trombozlarina yoénelik
doppler USG gekilmesi

c) Ventilasyon-perfiizyon sintigrafisinin ¢ekilmesi

d) Heparin (iV) baslanmasi

e) Streptokinaz (iV) baglanmasi

Cevap D (Gines, Temel lc Hastaliklari, 1996, 1.cilt

s.541)

Tromboembolizme yaklasimda, olguda ortaya c¢ikan
tablonun ayni tromboz odagdindan kaynaklanabilecek
baska ve potansiyel olarak daha ciddi embolilerin
habercisi olabilecedi unutulmamalidir. Bu nedenle,
klinik bulgular ve ilk inceleme sonuglariyla emboliden
kuskulanildiginda, taninin kesinlesmesi igin yapilacak
inceleme sonuglarini beklemeden antikoagilan te-
daviye baslanmalidir. Sonugta embolizm tanisindan
uzaklasilirsa, bu tedavi sonlandirilabilir.
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93

Uygulanan anti-koagilan tedavi, trombdisin buyi-
mesini, yeni trombls ve emboli gelismesini énlemeyi
amaglar. Baslangig tedavisinde, ¢ok kisa sirede etkili
olan heparin kullanilir. 10.000-20.000 U IV bolus
uygulanmasindan sonra idame tedavisine (subkutan)

gegilir.

.Non-trombotik akciger embolisinin en sik nedeni

hangisidir?

a) Neoplastik hiicreler
b) Yag damlaciklari

c) Yabanci maddeler
d) Hava

e) Amniyon sivisi

Cevap B (Giines, Temel ig Hastaliklari, 1996, 1.cilt,

94

5.543)

Akcigerlerdeki damar yataginin venéz dolasim igin bir
filtre gdrevi gérmesi nedeniyle venéz kana karigan
cesitli maddeler akciger embolizmi olusturabilirler.
Bunlardan en sik rastlanilan yad embolizmidir. Yine
ender olarak diger seceneklerdekiler de non-trombotik
akciger embolisine neden olabilir.

.Asagidakilerden hangisi infektif endokarditte en

sik karsilagilan semptom ve bulgulardir?
a) Ates-splenomegali

b) Ates-iifiirim

c) Kilo kaybi-iifiirim

d) Nefes darhgi-petesiler

e) Nefes darligi

Cevap B (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,

5.665)

Ates infektif endokarditin degismez bir bulgusudur.
Tdm olgularin %5’inde goérilmeyebilir (6zellikle
yaslilarda, diskiin hastalarda veya altta yatan konjes-
tif kalp yetmezligi, bobrek yetmezIligi varliginda ya da
daha 6nceden antibiyotik kullaniminda ates yoktur).
Akut infektif endokarditte titremeyle ates ¢ok yiiksek
degerlere yukselebilir. Buna karsin subakut seyirli

Tablo 10. infektif endokarditin periferik bulgulari
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olanlar da baslangigta istahsizlik, kilo kaybi, halsizlik,
gece terlemesi gibi nonspesifik belirtiler siktir. 39°C’yi
gecen ates nadirdir.

infektif endokardit olgularinin %85’inde kalpte Gfiirim
duyulur. Uftrimlerin karakterinin degismesi (%5-10)
ve yeni Ufurimlerin ortaya ¢ikmasi (%5) olagan ol-
mayan fakat infektif endokardit tanisini kuvvetle
destekleyen bulgulardir.

Embolik olaylar infektif endokarditin Gnemli bulgularin-
dandir. Olgularin en az Ugte birinde gorilir. Otopsi
galismalarda en sik dalak (%44), bébrekler (%56), ko-
roner arterler (%60), beyin ve periferik arterlerde em-
boli saptanmistir. Periferik arter embolileri daha ¢ok
fungal endokarditlerde gordldr.

Hastalarin yarisinda endokarditin periferik bulgularin-
dan en az birisi vardir (Bkz. Tablo 10). Semptomlarin
suresi uzadikga splenomegali gortilme orani artar.
Hastalarin %10-15’inde parmaklarda g¢omaklasma
vardir.

95.Asagidakilerden hangisi infektif endokardit tani ve

tedavisi igin yanlistir?

a) Kan kiiltiirleri infektif endokarditte en 6nemli ta-
ni1 yontemidir.

b) infektif endokardit tedavisinde harabiyetin ge-
nigligi, vejetasyonlarin biiyiikliigii ve antibiyotik
segimi prognozu belirleyen faktoérlerdir.

c) Antibiyotik se¢imi klinik tabloya gore yapiima-
lidir, antibiyotik degistirilebilir.

d) Atrial septal defektli hastalar infektif endokardit
icin yiiksek risk tasir ve kesin profilaksi gerek-
tirir.

e) Kiiltiir negatif endokardit tedavisi enterokoklari
ve zor lireyen gram negatif basilleri kapsama-
hdr.

Cevap D (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,

5.667-670)
Kan kdlturleri, infektif endokarditte tek ve en énemli
tani yontemidir. Daha 6nceden antibiyotik almamis

Fizik Bulgu (Siklik)

Patogenez En Sik Gérilen Organizmalar

Petesiler (%20-40)

(konjunktivada, yanak mukozasinda,

damakta, ekstremitelerde kirmizi,

Uzerine basmakla solmayan lezyonlar)

Kiymik tarzinda (“splinter”) hemoraijiler (%15)

(en ¢ok tirnak yataginin proksimal kisminda

oldugu zaman infektif endokardit disunduren lineer,

kirmizi-kahverengi gizgiler)

Osler nodiilleri (%10-25)

(el veya ayak parmaklarinin 6n yuzinde 2-5 mm agrili noddller)

Janeway lezyonlari (<%10)

Roth lekeleri (<%5)

(etrafi hemoraji ile gevrelenmis, oval, soluk renkli retina lezyonlar)

Vaskiilit veya emboli  Streptococcus, Staphylococcus

Vaskilit veya emboli ~ Staphylococcus, Streptococcus

(avug veya tabanlarda makiler, kirmizi veya hemorajik agrisiz lekeler)

Vaskauilit Streptococcus
Emboli Staphylococcus
Vaskauilit Streptococcus
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kisilerde bagvuru sirasinda alinan 2 kan kultirinin
pozitif olma sansi %90 civarindadir. Bu nedenle
hastalardan ilk 24 saat iginde farkli zamanlarda kan G¢
ayri kan kiltir vasatina alinmahdir. Daha énceden an-
tibiyotik kullanmis hastalarda en az 6 kan kiiltiri alin-
malidir. Eger kan kdltirleri negatif olursa bliylk prob-
lemler ortaya cikar. Bir klinik mikrobiyolog ile konusa-
rak yavas Ureyen organizmalari Uretmek ve gerekirse
Ozel besiyerleri kullanmak igin girisimde bulunul-
malidir.

Endokarditin prognozunu belirleyen kapak hara-
biyetinin genigligi, vejetasyonlarin biyuklugu ve kolay
kopabilirligi ve antibiyotik secimidir. Antibiyotik segimi
klinik tabloya gére yapiimaldir. infektif endokardit
tanisi ¢ok olasi ise, hastaligin seyri aktif harabiyeti ve
sistemik embolizasyonu dusinduriyor ise, kan kultir-
leri alinir alinmaz tedaviye baglanmalidir. Daha sonra
kiltir sonuglarina ve duyarlilik verilerine gére antibi-
yotik degistirilebilir.

Kdultiur negatif endokardit tedavisindte kullanilacak an-
tibiyotik rejimi enterokoklar ve zor tUreyen gram negatif
basilleri kapsamalidir. Penisilin veya ampisilin+amino-
glikozid kombinasyonu kullanilabilir.

Hasta taburcu olmadan 6nce profilaksi konusunda bil-
gi verilmelidir. Degisik kardiyak lezyonlar infektif en-
dokardit gelisme riskine gore gruplandiriimiglardir.
Prostetik kapak hastaliklari, PDA, VSD, Marfan
sendromu, siyanotik konjenital kalp hastaliklari, gegi-
rilmis infektif endokardit yuksek riskli gruba girer.
Atrial septal defekt, koroner arter hastaligi, koroner
arter bypass greftleri varligi, kardiyak pacemaker gibi
durumlarda ise risk ¢ok disuktir. Profilaksi gerekmez.
Bkz. Tablo 11.

96.Asagidakilerden hangisi myokardit i¢in yanligtir?

a) Akut myokarditte etken siklikla Coxachi B ve A
viriisleridir.

b) Viral myokarditler gogunlukla kendi kendini kont-
rol altina alir ve sekel birakmaz.

c) Fiedler myokarditin etyolojisi bilinmemektedir,
ancak tedavide steroidler ¢ok etkilidir.

d) Toksoplazmozis yenidoganda sik bir akut myo-
kardit etkenidir.

e) Trypanosoma Cruzi Chagas hastaliginin etkeni
olup aktiviteye kronik myokardit yapar.

Cevap C (Cecil Essentials of Medicine, Tlirkgesi, 3.baski,

5.107)

Akut myokard inflamasyonu myokardit olarak ad-
landirilir ve ates, dispne, 6dem, yorgunluk, ¢arpinti ve
pléroperikardiyal agdri ile birliktedir. Sikhkla klinik
olarak belirgin degildir. Yalnizca, sistemik hastahgi
olan bir hastada EKG’de ST ve T degisiklikleri ya da
gegici ileti bozukluklari oldugunda diginaldr.

Akut myokarditte en sik etkenler viral ajanlardir. Ozel-
likle Coksachie B en sik ajandir.

Viral myokardit gogunlukla kendi kendini kontrol altina
alir, sekel birakmaz. Nadiren kronik forma dénusir.
Viral myokarditler dijitale oldukga duyarlidir. Uzun sure
yatak istirahati faydalidir.

Fiedler ~myokarditi etyolojisi bilinmemektedir.
Steroidler nadiren etkilidir. Fatal kalp yetmezligine ne-
den olur.

Toksoplazmozis anneden fétlise geger ve yeni dogan-
da sik bir akut myokardit etkenidir.

Chagas hastaligi akut veya kronik myokardit yapar.
Etken trypanosoma cruzidir.

97.Kiint gogiis travmasinin en sik karsilasilan kar-

diyak komplikasyonu hangisidir?
a) Aort yirtilmasi

b) Trikiispit kapak yetmezligi

c) Ventrikiiler aritmiler

d) Atrioventrikiiler bloklar

e) Myokard kontiizyonu

Tablo 11. infektif endokardit profilaksisi

indikasyon

Uygulama

Diseti kanamasi olan ve dislerle ilgili girisim yapilacak
aort ve mitral kapak hastalari

Penisiline allerjik olan yukaridaki hastalar veya
romatizmal atesi 6nlemek igin kronik penisilin
profilaksisi uygulanmis olanlar

Dis, gastrointestinal veya urogenital girisim yapilacak
olan prostetik kapakli hastalar, Gastrointestinal cerrahi
veya Urogenital kateterizasyon, ya da cerrahi uygula-
nacak aort veya mitral kapak hastalari

Dislerle ilgili girisim yapilacak olan penisiline allerjik,
prostetik kapakli hastalar

Gastrointestinal cerrahi, lrogenital kateterizasyon veya
cerrahi uygulanacak olan penisiline alerjik, aort veya
Urogenital girigsim yapilacak olan penisiline allerjik,
prostetik kapakli hastalar

Oral
1. Amoxicillin: Girisimden 1 saat 6énce 3 gr ve 6 saat sonra 1.5 gr, oral

2. Eritromisin: Girisimden 1 saat 6nce 1 gr ve 6 saat sonra 0.5 gr, oral

Parenteral

1. Ampicillin: 2 gr IM veya IV ile birlikte gentamicin: 1.5 mg/kg IM veya
iV, girisimden 30 dakika 6nce
Parenteral antibiyotikler girisimden 8 saat sonra tekrarlanir.

2. Vankomisin: Girisimden 1 saat 6nce baslayarak, 1 saatlik slre iginde
1griv

3. Vankomisin: 1 gr IV ile birlikte gentamisin: 1.5 mg/kg IV, girisimden
1 saat 6nce baglayarak

MEDITEST Cilt 8, Say 1, 1999
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Cevap A (Cecil Essentials of Medicine, Tlirkgesi, 3.baski,

98

40

s.115)

Aort yirtilmasi en sik karsilasilan kint travma komp-
likasyonudur. En sik olarak sol subklavian arterin
ayrildigi yerin tam distalinde olusur. Hasta, aort disek-
siyonuna benzer sekilde sirt ve goguis agrisindan
yakinabilir. G6gis filminde, genellikle mediastenin
genigledigi gérulur. Bircok hastada st ekstremitelerde
arter basinci artar, alt ekstremitelerde ise arter ve
nabiz basinci duser. Tani genellikle aortografi ile
kesinlesir. Tedavi cerrahidir.

.Kalbe en sik metastaz yapan tiimoérler hangisidir?

a) Losemi, lenfoma

b) Malign melanom, I6semi

c) Losemi, brons karsinomu

d) Brong karsinomu, meme kanserleri
e) Malign melanom-bébrek kanserleri

KARDIYOLOJi

Cevap B (Cecil Essentials of Medicine, Tiirkgesi, 3.baski,

s.114)

Kalbi tutan timorler primer veya metastatiktir. Her iki
tirde nadir gorulir. Kalbe metastaz yapan cesitli
timorler tanimlanmistir. En sik gdrulenler malign
melanomlar (%60), 16semi (%35), Hodgkin lenfoma
(%27)dir. En sik atrial fibrilasyon olmak Uzere arit-
milere, kanli perikardial efiizyona neden olurlar.
Kalbin primer timoérleri benign ve malign olabilir.
Miksoma, en sik gorilen primer kalp timort olup
genellikle benigndir. En ¢ok sol atriumda yerlesir.
Pedinkilluddr.

Rhabdomyom gen¢ cocuklarda en sik gorilen
timordur. En sik sol ventrikile yerlesir. Bir hamartom-
dur. Tuberoskleroz ile birlikte sik goralar.

Sarkomlar primer malign kalp tumorleridir. En ¢ok sag
atriumda yerlesirler. Vena Cava superior ve V.cava in-
ferior sendromuna neden olur. Omurga ve parankimal
organlara metastaz siktir.
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1. Pnémokonyoz, akcigerde romatoid nodiil, RA (Ro-
matoid Artrit) ve RF (Romatoid Faktor) (+)’liginden
olusan dortlii hangisidir?

a) Still hastaligi

b) Felty sendromu
c) Caplan sendromu
d) Reiter sendromu
e) Whipple hastahgi

Cevap C (Gliler, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon El Kitabi,
Tiirkiye Kilinikleri, s.141)

Caplan sendromu, kémir madeni iscilerinde goruldr.
RA, pndémokonyoz, subkutan nodil, RF(+)ligi ile
karakterizedir. Akcigerde ust bdlgelerde 0.3-1 cm
blyukliginde noduiller vardir ve kar firtinasi
gorunimu verir.

2. Felty sendromu hangi triadi igerir?

a) Subkutan nodiil+RA+pnémokonyoz

b) RA+splenomegali+nétropeni

c) Lékopeni+splenomegali+subkutan nodiil
d) Lenfopeni+RF+subkutan nodiil

e) RF+RA+lenfopeni

Cevap B (Giiler, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon EI Kitabi,
Ttirkiye Klinikleri, s.141)

Felty sendromu romatoid artrit, splenomegali ve
nétropeni triadi’'ndan ibaret olan bir sendromdur. 45-
65 yaslar arasinda gorilir. Kadinlarda daha siktir.
Granlilositopeni tipiktir. Tedavide yiksek doz steroid
ve NSAID kullanilir.

3. Asagidakilerden hangisi gezici poliartrit nedeni
degildir?
a) RA (Romatoid Artrit)
b) SLE (Sistemik Lupus Eritematozus)
c) ARF (Akut Romatizmal Ates)
d) Gonokokal artrit
e) Behget hastaligi

Cevap E (Giiler, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon El Kitabi,
Tiirkiye Klinikleri, s.112)
Gezici poliartritler, romatoid artrit ve sistemik lupus
eritematozus’da goérilebilirse de akut romatizmal ates
ve gonokokal artrit igin tipiktir.

4. Heliotrop rash, Raynoud Fenomeni, kas giiciinde
azalma ile karakterize hastalik asagidakilerden
hangisidir?

a) SLE
b) Skleroderma
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c) Dermatomyozit
d) Polimyozit
e) Romatoid artrit

Cevap C (Giiler, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon El Kitabi,

Ttrkiye Kilinikleri, s.164)

Dermatomyozit'in tipik dokintlsu yuzdeki mor-kirmizi
eritematoz ertpsiyonlardir. G6z g¢evresini, alni, boynu,
omuzlari, hatta gévdenin Ust bolimund kaplayabilir.
GOz kapaklari Ustinde mor-eflatun renkte gértlen bu
renk degisikligine “heliotrop dokinti” denir. Raynaud
fenomeni 1/3 hastada vardir. Genellikle kas guictinde
azalma vardir.

. Seronegatif spondiloartritler’in ortak 6zelliklerin-

den olmayani isaretleyiniz.

a) RF testleri (-)

b) HLA testleri (+)

c) Sakroileit mevcut

d) Deri alti nodiilleri mevcut

e) Cevresel eklemlerde artrit mevcuttur.

Cevap D (Gliler, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon El Kitabi,

Tiirkiye Kilinikleri, s.143)

Bu gruptaki hastaliklarin ortak 6zellikleri sunlardir:

. RF testleri (-)dir.

. HLA testleri (+)dir.

. Sakroileyit mevcuttur.

. Deri alti noddlleri yoktur.

. Cevresel eklemlerde artrit mevcuttur.

. Kahtim ile ilgili 6zellik gosterirler.

. Diger klinik 6zellikler (Psoriyazis’e benzer deri ve tir-
nak bulgular, 6n Uveit, Uretrit, prostatit, tromboflebit,
eritema nodozum, pyoderma gangrenozum) gdsterir-
ler.

~NOo ok wN -

6. Reiter Sendromu’yla iligkili olmayani isaretleyiniz.

a) Uretrit

b) Eritema marginatum

c) Keratodermi blenorajikum
d) Balanitis sirsinata

e) Konjonktivit

Cevap B (Gliler, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon El Kitabi,

Tiirkiye Kilinikleri, s.149-150)

1916’da Reiter, Uretrit, konjonktivit ve artrit G¢listinden
ibaret Reiter Sendromu’nu tanimlamistir. Keratodermi
en sik ayak tabanlari, kol ve bacak dis yanlari ve bas
derisine yerlesir. Slnnetsizlerde balanitis sirsinata
gelisir. Eritema marginatum Akut Romatizmal Ates
(ARFY’in bir major bulgusudur.
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. Radyolojisi’nde periosteal reaksiyonun tipik oldugu

“pencil in cup” goriinimiiniin oldugu seronegatif
spondiloartropati agagidakilerden hangisidir?

a) Reiter sendromu

b) Eritropoetin artropatiler

c) Psoriyatik artrit

d) JRA (Juvenil Romatoid Artrit)

e) Gonokokal artrit

Cevap C (Gililer, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon El Kitabi,

Ttirkiye Klinikleri, s.153)

Psoriyazis artriti'nin X-Ray bulgulari: Eklemde erozyon
ve osteoporoz gorulir. Parmak u¢ kemikleri incelir,
kalemin halka iginde gorinimini kazanir (pencil in
cup). Periosteal reaksiyon tipiktir. Tek yanl sakroileyit
bulunur. Deri alti nodul yoktur.

. Asagidakilerden hangisi Akut Romatizmal Ates

(ARF)’in minor bulgularindan degildir?
a) Ates

b) Artralji

c) Eritema marginatum

d) Epistaksis

e) P-R mesafesinin uzamasi

Cevap C (Gliler, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon El Kitabi,
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Tiirkiye Klinikleri, s.119)
ARF’de major bulgular
1. Artrit
2. Kardit
3. Deri alti nodilleri
4. Eritema marginatum
5. Kore
Minor bulgular
1. Ates
2. Artralji
3. Diger bulgular:
a) Epistaksis
b) Karin agrisi
¢) Pnémoni, plérezi
4. Laboratuar bulgulari:
a) Sedimentasyon hizi yiikselir.
b) CRP (+) (C-reaktif protein)
c) ASO testi (+)
d) Anti hyaluronidaz, antistreptokinaz tespit edilir.
e) B globulin, glikoprotein yukselir.
f) Lokosit sayisi artmistir, anemi vardir.
g) P-R mesafesi uzamasi olabilir.
h) Gegirilmis romatizmal kalp hastaligi olabilir.
2 major ya da 1 major 2 mindr kriter tani koydurur.

. Gozyas! ve tiikriik bezlerinin lenfositlerle infilt-

rasyonu kliniginde artrit, yutma zorlugu, tekrar-
layan bronsit ve pnémoni’nin gorildiigi hastalik
asagidakilerden hangisidir?

a) Sjogren sendromu

b) Caplan sendromu
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c) Felty sendromu
d) JRA (Juvenil Romatoid Artrit)
e) Kistik fibrozis

Cevap A (Giiler, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon El Kitabi,

Tirkiye Klinikleri, s.139)

Patolojisi'nde gozyas! ve tikrik bezleri lenfositlerle in-
filtredir. Romatoid Artrit (RA)’e benzer sekilde bir artrit
tablosu s6z konusudur. Yutma zorlugu sik goérular.
Solunum sistemi'nde salgl vyetersizligi vardir.
Tekrarlayan bronsit ve pndmoniler olur.

10.Asagidaki romatizmal hastaliklardan hangisinde

Antiniikleer antikor (ANA) (+)ligi beklenmez?
a) SLE

b) ARF (Akut Romatizmal Ates)

c) Skleroderma

d) RA (Romatoid Artrit)

e) Enfeksiy6z Mononiikleoz

Cevap B (Gliler, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon El Kitabi,

Ttirkiye Klinikleri, s.18)

ANAar aktif SLE’li hastalarda %100, skleroderma’da
%50, RA'da %20 (+)dir. Ayrica bazi saghkl kisilerde
ve hepatit, sifiliz, enfeksiydz mononikleoz,
Poliarteritis nodosa (PAN), polimyozit, tiberkiloz,
lenfoma ve bazi malignensilerde ANAlar (+) olabilir.
ARF’de (-)dir.

11.Cocuklukta goriilen gut tablosu olup, HG-PRT

(hipoksantin guanin fosforibozil transferaz) eksik-
liginin mevcut oldugu, kliniginde atetoz, kore,
spastisite ve zeka geriligi olan hastalik agagidaki-
lerden hangisidir?

a) Kondrokalsinozis

b) Lesch-Nyhan sendromu
c) Weber Christian hastaligi
d) De Quervain hastaligi

e) CREST sendromu

Cevap B (Giiler, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon El Kitabi,

Ttirkiye Klinikleri, s.180)

Lesch-Nyhan sendromu, ¢ocuklukta gértlen gut tablo-
sudur. Urik asit diizeyi ylksektir. Hastalikta HG-PRT
eksik bulunmustur. Klinik olarak atetoz, kore,
spastisite ve zeka geriligi olur. Cocuklar dudak ve par-
maklarini agriya karsin pargalarcasina isirirlar.

12.Patolojisi’nde Libbman Sachs verriikoz en-

dokarditi, bobrek glomeriillerinde Wire Loop lez-
yon, cesitli dokularda Hematoksilen-eozin cisim-
cikleri bulunan hastalik asagidakilerden hangi-
sidir?

a) SLE

b) RA

c) Skleroderma

d) Polimyozit

e) Behget hastaligi
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Cevap A (Gliler, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon El Kitabi,
Ttirkiye Klinikleri, s.160)
SLE’nin patolojisi'nde su degisiklikler goralir:
1. Bag doku ara maddelerindeki fibrinoid degisiklikler
2. Libbman ve Sachs verrikéz endokarditi
3. Bobrek glomertlleri bazal membraninda segmental
kalinlasma (Wire-Loop lezyon)
4. Dalakta periarteriyel konsantrik fibroz (onion-skin:
sogan zari lezyonlari)
5. Hematoksilen-eozin cisimcikleri
6. Vaskuler lezyonlari; Raynaud fenomeni.

13.CREST sendromunda asagidaki bulgulardan
hangisi yer almaz?

a) Reynoud fenomeni

b) Sklerodaktili

c) Ozefagus disfonksiyonu
d) Telenjiektazi

e) Kardiyomegali

Cevap E (Giiler, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon El Kitabi,
Ttirkiye Klinikleri, s.157)

Kalsinoz, Raynaud fenomeni, sklerodaktili, 6zefagus
disfonksiyonu, telenjiektazi’den ibaret sendroma
“CREST Sendromu” denir.

14.Hastalik ya da statik bozukluklar sonucu asir yuk
altinda kalan eklemin fizyolojik yaniti hangisidir?

a) Osteoporoz

b) Erozyon

c) Osteofit

d) Sindesmofit

e) Periost reaksiyonu

Cevap C (Gliler, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon El Kitabi,
Tiirkiye Klinikleri, s.26)

Osteofitler 6zellikle dejeneratif artrit'te, okronoz’da ve
akromegali’de goriilirler. RA, gut, hemofilik artritte ise
sekonder osteofitlere rastlanmaktadir. Osteofitler
hastalik ya da statik bozukluklar sonucu, asiri yik al-
tinda kalan eklemin fizyolojik bir yaniti olarak kabul
edilir.

15.Asagidakilerden hangisi Aspirin i¢cin dogru
degildir?

a) Toksik dozunun en tipik belirtisi kulak ginlama-
sidir.

b) Prostoglandinlerin mide mukozasi (izerindeki
koruyucu etkilerini engellerler.

c) Antienflamatuar etki igin 20-30 mg/100 cm3 se-
rum diizeyini saglamak ve 3-6 gr/giin vermek
gerekir.

d) Diiiretik ve uirikoziirik ilaglarin etkisini azaltirlar.

e) Kan sekerini arttirarak antidiabetiklerin etkisini
azaltirlar.
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Cevap E (Gliler, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon El Kitabi,
Tiirkiye Klinikleri, s.39)
Aspirin kan sekerini duglrir. Antidiabetik ilaglarin (sul-
foniltre) etkisini arttirirlar. Glikokortikoidlerin (kortikos-
teroitler) ve ACTH'nin etkisi kan sekerini yikseltmek-
tir. Organizmanin insulin gereksinimini arttirir.

16.NSAID’ler igin yanlis olani isaretleyiniz.

a) Hipertansiyona neden olur.

b) Glikoneogenez artar.

c) Lipogenez artar.

d) Anemi ve lI6kopeni goriiliir.

e) Tuberkiiloz’u aleviendirebilirler.

Cevap D (Giiler, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon El Kitabi,
Tiirkiye Klinikleri, s.42)

NSAID’lerin etkisi soyledir: Eozinofiller ve lenfositleri
azaltirken, eritrositlerle noétrofil [0kositler g¢ogalir.
Retikulositlerin kemik iliginden kana cikisi hizlanir.
Retikulosit krizi gérulur.

17.Aspirin asagidaki NSAiD’lerden hangisinin kan
seviyesini diigurerek zit etki yapar?
a) Fenil butazon
b) Mefenamik asit
c) indometazin
d) Diklofenak
e) Tolmetin

Cevap D (Gliler, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon El Kitabi,
Tiirkiye Klinikleri, s.40)

Voltaren (Diklofenak)'in aspirinle zit etkilesimi vardir.
Aspirin voltaren'’in kan seviyesini digurr.

18.ARF i¢in agagidakilerden hangisi dogru degildir?
a) Bulgularin 6 aydan fazla siirmesi koti prognoz-

dur.

b) Erkeklerde mitral, kizlarda aort iifiirimii fazla-
dir.

c) Ne kadar erken goriiliirse kardit riski o kadar
fazladir.

d) Hem kisiye hem organa 6zgii bir hastaliktir.
e) Artrit genellikle 1-4 haftada kendiliginden diizelir.

Cevap B (Gliler, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon El Kitabi,
Tiirkiye Klinikleri, s.122)

Erkeklerde artrit orani fazladir. Erkeklerde aort, kizlar-
da mitral GfGrGmler fazladir. Kore kizlarda siktir.

19.0steoporoz icin asagidaki ifadelerden hangisi
yanhstir?

a) Kemik kitlesinin kaybi demektir.

b) Kemikte korteks incelir, trabekiiler yapida artig
olur.

c) Radyolojik tani kondugunda tedavi kismen ge-
cikmis demektir.

d) Romatoid artrit’in tipik eklem belirtisidir.

e) ileri evrelerde gériilen fraktiirler en sik T,,-L,’de
olur.
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Cevap B (Giiler, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon El Kitabi,

Ttrkiye Kilinikleri, s.171)

Osteoporoz’da hem kortikal ve hem de trabekdler yapi
etkilenmektedir. Spongioz kemikte enine gizgilenme kay-
bolur ve trabekuiller incelir. Trabekuler yapida artis olmaz.

20.Romatoid artrit’teki Proksimal interfalangeal (PIF)

eklem’de fleksiyon, Distal interfalangeal (DIF) ek-
lemde ekstansiyon goriilen belirti hangisidir?

a) Tepe-Vadi goriiniimii

b) Kugu boynu deformitesi

c) Bardak icinde kalem belirtisi

d) Diigme iligi belirtisi

e) Artritis mutilans

Cevap D (Gliler, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon El Kitabi,
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Ttirkiye Klinikleri, s.125)

Digme iligi (Davulcu Parmagi)'nde PIF eklemde flek-
siyon, DIF eklemde ekstansiyon s6z konusudur. Kugu
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boynu deformitesi PIF eklemde asiri ekstansiyon, DIF
eklemde fleksiyon s6z konusudur (stingu eli de denir).

21.Asagidakilerden hangisi seronegatif spondiloart-

ritler arasinda yer almaz?

a) Ankilozan spondilit
b) Reiter sendromu
c) Psoriazis artriti

d) Whipple hastaligi
e) Caplan sendromu

Cevap E (Gliiler, Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon El Kitabi,

Tiirkiye Klinikleri, s.143)

Seronegatif spondiloartritter grubunda ankilozan
spondilit, Reiter sendromu, Psdriazis artriti, Entero-
patik artritler (Ulseratif kolit, regional enterit, Whipple
hastaligi), Behget sendromu sayilmaktadir. Caplan
sendromunda RF (+)'ligi mevcuttur.
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