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KONULAR

Genital Herpesin Klinik Tanisinda ve
Tedavisinde Guncel Yaklasimlar

RECENT APPROACH TO THE DIAGNOSIS AND TREATMENT OF GENITAL HERPES

Dr. Giizin OZARMAGAN,* Dr. Kurtulus Didem YAZGANOGLU*

*Dermatoloji AD, istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi, STANBUL

Ozet

Genital herpes, gelismis lilkelerde en ¢ok goriilen genital tilser
hastaligidir. Enfeksiyon hayat boyu siirer ve tekrarlayan ataklarla
seyredip ciddi psikososyal morbiditeye yol agabilir. Son yillarda
herpes simpleks viriisii (HSV) enfeksiyonlarinin tan1 ve tedavisinde
cesitli gelismeler olmustur. Tanida kullanilan en basit yontem sitolojik
olup, geleneksel tant yontemi viriis kiiltiiriidiir. Bunun yaninda, antijen
saptamaya yarayan diger tani1 yontemlerinden elektron mikroskobisi
ve immiinofloresans, immiinoperoksidaz, ELISA gibi immiinolojik
yontemler de kullanilir. Monoklonal antikorlar ile de tiplendirme
yapilabilmektedir. HSV antijenini gdstermede son yontemler DNA
hibridizasyonu, polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) ve loop-aracili
izotermal amplifikasyondur. Bunlar, duyarli olmakla beraber masraf-
hidirlar. Serolojik testlerden kompleman fiksasyonu, nétralizasyon,
immiinfloresans, immiinoperoksidaz, radyoimmiinassay, ELISA tip
ayriminda giivenilir degildir. Son zamanlarda tipe spesifik serolojik
testler gelistirilmis olup, “immunodot enzyme assay”, tipe spesifik
glikoprotein antijenleri (gG-1 ve gG-2) ve “Western blot assay”
bunlar arasmdadir. Bunlar diger tim serolojik yontemlere gore daha
spesifik ve sensitiftir. Genital herpes tedavisi, mevcut klinik tablo ve
hastanin  beklentileri dogrultusunda degerlendirilir. ~ Asiklovir,
valasiklovir, famsiklovir gibi sistemik antiviral ajanlar, hastaligin
stiresi ve siddetini kisaltip, atak siklifini giivenilir bir sekilde azaltir-
lar. Ancak bunlarin latent viriisii eradike etmeyecegi, ilag birakilinca
tekrarlama riskini ve siddetini etkilemeyecegi bilinmelidir. Antiviral
tedaviye diren¢ durumunda, 6zellikle immiinsiipresyonlu hastalarda,
foskarnet ya da iilkemizde bulunmamakla birlikte sidofovir, alternatif
tedavi segenekleridir. Resikimod, immiin yanit diizenleyici bir ilag
olup, genital herpes i¢in yeni bir tedavi alternatifi olarak giindeme
gelmis, ancak daha sonra etkisiz oldugu belirlenmistir. Giiniimiizde,
HSV ig¢in etkili popiilasyon kontrol yontemleri bulunmamakla beraber,
cesitli asilarin gelistirilmesi ve bunlarin uzun siireli kullanimlarinda
etkinlik ve giivenilirliklerinin kanitlanmastyla bunun degisebilecegi
distintilmektedir.

Anahtar Kelimeler: Genital iilser, herpes simpleks viriisii,
asiklovir, valasiklovir, famsiklovir

Abstract

Genital herpes is the most common cause of genital ulceration
in developed countries. Infection is life-long, may present with fre-
quent episodes and may result with serious psychosocial morbidity.
There have been major developments in the diagnosis and treatment
of herpes simplex virus (HSV) in the last decade. The simplest
method of diagnosis is cytology while the traditional one is virus
culture. Several antigen detection techniques such as electron micros-
copy, immunofluorescence, immunoperoxidase staining and ELISA
are available. Typing can be performed with monoclonal antibodies.
The recent methods of HSV antigen detection are DNA hybridization,
polimerase chain reaction (PCR) and loop-mediated izothermal ampli-
fication. Although they are sensitive, they are also expensive. Com-
plement fixation, neutralization, immunofluorescence, immunoper-
oxidase, radioimmunoassay and ELISA are serologic assays that are
widely available, but none of these reliably differentiates antibodies to
type-specific and type-common antigens. Recently, type-specific
assays have been developed. These include immunodot enzyme assay,
type-specific glycoprotein antigens (gG-1 and gG-2) and Western blot
assay, which are more sensitive and specific compared with the
others. Treatment of genital herpes is decided according to the clinical
presentation and characteristics of the patient. Acyclovir, valaciclovir,
famciclovir are systemic antiviral agents that can reduce disease
severity, shorten disease period and prevent recurrences. However,
these drugs neither eradicate latent virus nor affect the risk, frequency,
or severity of recurrences after the drug is discontinued. Foscarnet or
cidofovir are alternative drugs in case of resistance to acyclovir.
Resiquimode is an immune modifier that is a new treatment option for
genital herpes. Currently there are no effective population control
measures for HSV. This may change with the advent of HSV vac-
cines, if their safety and long-term efficacy are confirmed.

Key Words: Genital ulcer, herpes simplex virus,
acyclovir, valaciclovir, famciclovir
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erpes simpleks viriisii (HSV), Amerika ve diger

gelismis iilkelerde genital iilserin en sik sebebi

olup, insan papilloma virlisii enfeksiyonu ile
beraber Amerika’da en yaygin cinsel yolla bulasan enfek-
siyonlar (CYBE) arasinda bulunmaktadir.'
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HSV, bir DNA viriisii olup, iki tipi vardir: HSV-1 ge-
nellikle oro-labiyal, %20-60 oranininda genital; HSV-2 ise
hemen hemen daima genital hastalik etkenidir.” HSV direkt
temas yoluyla semptomatik lezyonlardan ya da
asemptomatik viral yayilimla bulagir.’ Erkeklerden kadin-
lara gegcis riski daha fazladir. Genital herpes enfeksiyonun-
da ilk atak ve yineleyen atak olmak iizere iki klinik tablo
goriiliir. Tlk atak, primer enfeksiyon sonucu, yani daha énce
herhangi bir HSV ile karsilasmamis ve seronegatif kisiler-
de ya da heterolog viriise kars1 antikoru bulunanlarda non-
primer ilk atak olarak gelisebilir. Non-primer ilk atak daha
onceki HSV-1 ya da HSV-2’ye bagl asemptomatik enfek-
siyonun reaktivasyonu ya da HSV-1’e bagli orolabiyal
enfeksiyonu olanlarda genital enfeksiyon sonucu ortaya
cikar.* Her iki HSV tipinin neden oldugu genital hastalik,
klinigi, siddeti ve siiresi agisindan pek farkli olmamakla
beraber, viriislin tipi atak sikligini etkilemektedir. Primer
ataktan sonra genital herpesin tekrarlama riski HSV-2’de
%80 iken, HSV-1’de bu oran %50’dir. HSV-2’de ilk yil
icinde atak sayis1 HSV-1"den 4 kat daha fazladir.’

Yaklasik on fiilkede yapilan bir calismada, HSV-2
seropozitif olgularin %20’sinin asemptomatik oldugu,
%80’nin ise semptomatik oldugu halde sadece %20’sine
tan1 konulabildigini gdostermistir (Sekil 1).6

Tam

Genital herpes, ozellikle tekrarlayan genital vezikiil,
piistiil ve {ilseri olan hastalarda ayiric1 tanida diistintilmeli,
sifiliz, sankroid gibi diger enfeksiydz nedenler ya da trav-
ma, Behget hastalif1 gibi enfeksiydz olmayan sebeplerden
ayirt edilmelidir. Genital herpeste ilserler birden fazla
sayida, agrili ve tekrarlayan &zellikte olup, prodromal
belirtiler gosterir; sakral parastezi tabloya eslik edebilir ve
fluktuan olmayan hassas lenfadenopati saptanabilir.” Ancak
klinik hikaye ve goriiniim, pek ¢ok vakanin atipik seyret-
mesi ve lokalizasyona bagli ayrintilarin gézden kagmasi
nedeniyle tani1 koymada yeterli olmayabilir. Tanida kullani-
labilecek bir¢ok laboratuvar yontemi bulunmaktadir. Bun-
larin bazilart daha hizli sonug vermektedir (Tablo 1).7

Viral kiiltiir ve antijen saptanmasi

Genital HSV enfeksiyonunda altin standart olarak ka-
bul edilen geleneksel tan1 yontemi, spesifik HSV tipini de
tayin etmeye yarayan viriis kiiltiiriidiir.* Ancak kiiltiir igin

Tablo 1. HSV’de hizli tan1 yontemleri.”

GENITAL HERPESIN KLINIK TANISINDA VE TEDAVISINDE GUNCEL YAKLASIMLAR

ASEMPTOMATIK
%20

Sekil 1. Genital herpes olgularmin tam konulabilme oranlart.®

ornek, lezyonlar yeni iken, yani vezikiil, piistiil evresinde
almmalidir; iilserasyon ve krutlanma gdsteren lezyonlar
tan1 i¢in uygun degildir.” Viriis izolasyonu, immiin yetmez-
ligi olan ve ilk atak gegiren hastalarda %80 oranindayken,
bu oran tekrarlayan genital herpesi olan normal bireylerde
yaklasik %40’tir.” Ideal olarak kiiltiir, ilk atagin baslangi-
cindan itibaren 7 giin i¢inde, tekrarlayan atakta ise ilk 2
giin icinde alinmalidir.” Kiiltiir icin Ornek alma sekli ¢ok
o6nemlidir. HSV intraseliiller bir virlis oldugundan,
ekstraseliiler viriis ¢ok az bulunabilir.’ Pamuk uclu bir alet
ile materyal alinip, viral tagiyici ortama yerlestirilmeli,
laboratuvara ulasincaya kadar buzdolabinda (4°C) bekle-
tilmelidir. Herpes viriisleri -20°C’de inaktive olduklarm-
dan, kiiltiir 6rnegi hicbir zaman normal bir buzdolabinda
dondurulmamalidir.” Laboratuvarda uygun hiicre kiiltiiriine
ekildikten sonra, HSV 1-4 giin i¢inde iirer. Endikasyon
durumunda uygun monoklonal antikorlar kullanilarak
tiplendirme de yapilabilir.’

Her ne kadar genital herpes ilk ataginda tedavi, klinik
taniya dayanilarak baglansa da, taninin laboratuvar olarak
dogrulanmasi gerekir. Ozellikle atipik lezyonlar1 olanlarda
veya daha onceki herpes kiiltiirii negatif ¢ikanlarda veya
asiklovire direnci olan HSV diisliniildiigiinde kiiltiir yapil-
malidir. Tlk atakta, tiplendirme ile beraber yapilacak pozitif
kiiltiir hem tan1 hem de prognoz i¢in 6nem tasir. Ancak
negatif bir kiiltiiriin enfeksiyonu diglamayacagi da bilinme-

Test

Yorum

Tzanck testi veya Papanicolau yayma
Elektron mikroskobi

Hizl hiicre kiiltiriinde antijen saptanmasi (immiinofloresans, immiinoperoksidaz, ELISA)
Direkt yaymada antijen tespiti Immiinofloresans veya ELISA (Monoklonal antikorlar ile)

DNA hibridizasyonu

Hizly; diisiik sensitivite / spesifisite

Hizli; 6zel ekipman gerekir; diisiik sensitivite / spesifisite

8-24 saat siirer; viral titrasyon diisiikse yanlis pozitif ¢ikabilir; pahalidir.
Yiiksek sensitivite / spesifisite. (Servikal ornekler i¢in diisiik)

Teknik olarak zor; yaygin kullanim igin uygun degil.
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lidir.” Tiplendirme, hastalarm prognozunu tahmin etmek
acisindan oldugu kadar, epidemiyolojik ¢alismalar ve yeni
gelistirilecek antiviral ilaglar i¢in de 6nem taslr.7

Hizli tan1 i¢in en basit yontem sitolojidir. Tzanck testi
veya Papanicolau yaymada goriilebilecek hiicresel degisik-
likler, eozinofilik intraniikleer inkliizyonlar igeren
multiniikleer dev hiicrelerdir. Tzanck testi yapmak i¢in
vezikiil bistiiri ile patlatilir, siv1 gaz bez ile alinir. Hiicreleri
almak i¢in lezyon zemini kazinir, alinan materyal bistiiri ile
lam iizerine yayilir. Hazirlanan preparat havada kurutulup,
%95°1lik metanol ile fikse edilir; lizerine 3 dakika siire ile
Giemsa ya da Wright boyasi ya da metilen mavisi uygula-
nir. Preperat mikroskop altinda incelenir. Test hizl1 olsa da
hassas degildir ve ancak %40 kadar tan1 koydurur. Ayni
zamanda HSV-1, HSV-2 ve varicella zoster viriisii (VZV)
arasinda ayrim yaptirmaz.”

Elektron mikroskobisi ile klinik &rnekler direkt ince-
lenebilir. Ancak bunun i¢in 6zel ekipman gerekir; ayrica bu
test de diger herpes tiirleri arasinda ayrim yaptirmaz ve
hassas degildir.”

HSV antijenlerinin taninmasina yonelik direkt yay-
ma veya hiicre kiiltiirinde monoklonal veya poliklonal
antikorlar kullanilarak immiinofloresans, immiinoperok-
sidaz, ELISA gibi immiinolojik yontemler kullanilabilir.”
Bu yontemler viral kiiltiirden hizli ve daha ucuz olmakla
beraber, viral kiiltiire oranla sensitiviteleri %70-90 ora-
ninda degismektedir. Monoklonal antikorlar ile ayni
zamanda tiplendirme de yapilabilmektedir. Ancak bu
yontemlerin higbiri asemptomatik yayilimi saptamayi
saglamaz.’

DNA hibridizasyonu teknikleri ile HSV antijenleri 2
sekilde tespit edilebilir. Birinde enfekte dokudan ¢ikarilan
viral DNA fragmanlari, daha once izole edilip, radyoizotop
veya biyotin ile igaretlenmis ayni veya benzer viral DNA
kullanilarak arastirilabilir. Buna DNA-DNA hibridizas-
yonu veya in vitro hibridizasyon denir. Bir digeri ise in situ
hibridizasyondur; ¢ikarilan viral DNA yerine doku &rnek-
leri kullanilarak yapilir. DNA problari, HSV tanisindaki
teknikleri  gelistirmek ve HSV  enfeksiyonlarinin
patogenezini anlamak agisindan yararlidir.” Ancak basit ve
yaygin olmadiklar i¢in su an rutinde ve etkili olarak kulla-
nilamamaktadir.

Polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) HSV tanisinda
hizli, sensitif, spesifik bir yontemdir; yapilan ¢aligmalarda
PZR’nin, viral kiiltiire oranla taniy1 %24-27 oraninda artir-
dig1 bulunmustur.'™"" Ozellikle atipik veya iyilesen lezyon-
lar gibi viral kiiltiiriin yapilmasi zor veya imkansiz oldugu
durumlarda bu ydntem on plana c¢ikar. Yapilacak olan
epidemiyolojik calismalarda viral genomun diizenlenmesi
konusunun ve antiviral ilaglara olan rezistansin arastirilma-
sina olanak saglar.12 Ancak ¢esitli PZR teknikleri vardir ve
bunlarin hepsinin standardize olmamasi ve pahali olmasi
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nedeniyle bu yontem, giiniimiizde rutinde ve yaygin olarak
kullanilmamaktadur."

Loop-aracili izotermal amplifikasyon (LAMP) bir
niikleik asid amplifikasyon metodu olup, izotermal kosul-
larda hizli, etkili ve spesifik bir reaksiyon saglar.'*"> PZR
kadar hassas olmasa da, viral kiiltiire oranla daha sensitif
ve spesifik oldugu bildirilmistir.'®

Serolojik Testler

Ticari olarak kullanilan birgok serolojik test vardir;
komplemen fiksasyonu, nétralizasyon, immiinfloresans,
immiinoperoksidaz, radyoimmiinassay, ELISA bunlardan-
dir. Bunlar, HSV-1 ve HSV-2 arasindaki yaygin antijenik
capraz reaksiyondan dolay: tip ayriminda giivenilir degil-
dir. Ancak ge¢irilmis HSV enfeksiyonunu saptamada ve
primer enfeksiyonda serokonversiyonu gostermek amaciy-
la kullanlabilirler.>’

Son zamanlarda tipe spesifik serolojik testler gelisti-
rilmis olup, “immunodot enzyme assay”, tipe spesifik
glikoprotein antijenleri (gG-1 ve gG-2) ve “Western blot
assay” bunlar arasidadir.”’ Diger tiim serolojik yontemle-
re gore daha spesifik, sensitif ve tekrarlanabilen nitelikte
olan bu testler, epidemiyolojik c¢alismalarda ve
semptomatik herpesi olan hastalarla temas: olan
asemptomatik bireylerde tan1 ve takipte yararhdir.” Bu
testlerin HSV-2"nin saptanmasinda sensitiviteleri %80-98
oranindadir ve bunlar, dzellikle erken enfeksiyonda yanlis
negatif sonuglar verebilir; spesifisiteleri ise %96 nin iize-
rindedir. Dolayistyla, bazen testin tekrarlanmasi veya bas-
ka bir yontem ile serolojik tanmin dogrulanmas: gerekebi-
lir. Bu testler zaman alici ve masrafli olduklari i¢in yaygin
olarak kullamlmamaktadirlar."”

Sadece HSV-2 antikorlarinin tayini ile genital herpes
tanis1 konulmamalidir, orofasiyal herpes veya herpetik
dolama gibi hastaliklar da akla getirilmelidir. Bununla
beraber, HSV-2 antikorlarinin saptanamadigi durumlarda
da, HSV-1’in bulunmadig1 ispatlanincaya kadar genital
herpes tanisindan uzaklasilmamalidir.®

Tedavi
Genital herpesin tedavisi, mevcut klinik tablo ve hasta-
nin  beklentileri dogrultusunda degerlendirilir. Sistemik
antiviral ilaclar, hastalifin siiresi ve siddetini kisaltip, atak
sikligini giivenilir bir sekilde azaltirlar. Ancak bunlarin latent
viriisii eradike etmeyecegi, ilag birakilinca hastaligin tekrar-
lama riskini ve siddetini etkilemeyecegi bilinmelidir. v

Antiviral ilaglar

Asiklovir: Asiklik bir guanin niikleozitidir. Bir 6n-ilag
olup, dnce viral timidin kinaz (TK) tarafindan monofosfat,
sonra da konake1 hiicresel kinazlar tarafindan aktif trifosfat
tirevine dondiiriilerek etkinlik kazanir. Trifosfat formu,

123



Giizin ©ZARMAGAN ve ark.

viral DNA polimerazin bir substrati olan niikleotid
deoksiguanozin trifosfat (dGTP) ile yarigarak, HSV-DNA
polimerazi inhibe eder. Boylelikle viral DNA sentezi dur-
durulur.'*"

Asiklovir, oral, intravendz veya topikal olarak kulla-
nilabilir. Oral biyoyararlanimi yaklasik %20°dir. Oral
alindiktan sonra plazma doruk konsantrasyonuna 1.5-2
saatte ulagir. Viicut doku ve sivilarina yaygin dagilir.
Metabolitleri (%15) ve biiyiikk oranda metabolize olmamig
hali (%85) bobreklerden kismen glomeriiler filtrasyon,
kismen de tiibiiler sekresyonla atilir. Ortalama plazma
yarilanma Omrii 2.5 saat gibi kisa oldugu icin sik doz ara-
liklariyla uygulanir. Bobrek yetmezligi olanlarda doz azal-
tilmahdr.'®

Valasiklovir: Asiklovirin bir 6n ilac1 olup, viicutta
hizla asiklovire ve dogal olarak ortaya ¢ikan esansiyel bir
aminoasit olan L-valine hidrolize olur. Sonugta yine viral
DNA polimeraz: inhibe ederek etki yapar. Farmakodina-
mik o&zellikleri asiklovirin 6zellikleri ile aymidir. Oral
biyoyararlanimi yaklasik %54 tiir.”’

Famsiklovir/Pensiklovir:  Famsiklovir,  6-deoksi
pensiklovirin diasetil esteridir. Pensiklovir, bir antiviral
guanin bilesigidir. Pensiklovir, asiklovir ve gansiklovire
benzer sekilde, oral verildikten sonra iyi emilmez (sadece
%?35). Bu nedenle, HSV enfeksiyonlarinin tedavisi igin oral
pensikloviri uygulayabilmek amaciyla famsiklovir gelisti-
rilmistir. Bu ilacin oral biyoyararlanim yaklasik %77’dir.
Pensiklovir, viral TK ile aktif trifosfat tiirevine doniiserek,
dGTP ile yanisarak viral DNA polimerazi inhibe eder.
Atilim bobrekler yoluyla olur. Idrarda atilan en temel
metabolit pensiklovirdir.'>*'

Famsiklovirin oral, pensiklovirin ise topikal (%1) ve
intraven6z (IV) formlar1 mevcuttur.'®

Sidofovir bir niikleozid anologudur; bu ilacin topikal
olarak kullanilabilecek ticari preparati olmasa da
intravendz formundan %]1’lik formiilasyonu Onerilmekte-
dir. Bes giin boyunca giinde bir kez uygulanir.'”*

Resikimod, immiin yamt diizenleyicidir. Tmmiin sis-
temin spesifik hiicrelerini (monosit / makrofaj, dendritik
hiicreler, B lenfositler) uyararak cesitli sitokinlerin (IFN-
alfa, IL-12, TNF-alfa, I[FN-gamma) salimimini, boylelikle
de Thl aracili immiin yaniti diizenler.”® Sik tekrarlayan
genital herpeste 3 hafta boyunca haftada 2-3 kez %0,01°1ik
veya haftada bir-iki kez %0.05°1lik topikal kullanimindan
sonra 6 aylik izlem boyunca atak sikligini azalttig bildi-
rilmis‘[ir.24 Ancak daha sonraki faz III ¢aligmalar, genital
herpeste etkisiz oldugunu gostermistir.

Daha az etkili alternatifler trifluridin ve interferondur.
Genital herpes i¢in heniiz etkili bir terapdtik as1 gelistiril-
memis olup, hem korunma hem de tedaviye yonelik birkag
farkli a1 tipi gelistirilmeye caligiimaktadir.”
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Asiklovire direng, viral TK aktivitesindeki degisiklige
(TK™, %10), TK’nin bulunmamasma (TK, %90) veya
DNA polimerazdaki bir miitasyona (%1) bagl olabilir.
HSV TK' suslar ayn1 zamanda fosforilasyon i¢in TK ile
aktive olan diger antivirallere de (6rnegin pensiklovir)
direnglidir. TK™" direnci gdsteren suslar ise famsiklovir
veya pensiklovire hassas olabilecegi gibi, direngli de olabi-
lir. Foskarnet veya sidofovir, HSV TK ile fosforilasyon
gerektirmediginden, HSV TK veya TK™ suglar bu iki ilaca
hassastir. Sidofovir aktif difosfat formuna hiicresel enzim-
lerle cevrilir; foskarnet ise fosforilasyon gerektirmez ve
viral DNA polimerazi dogrudan inhibe eder. Foskarnet-
rezistan HSV DNA polimeraz suslar1  genellikle
pensiklovire duyarlidir."”

Primer atak icin 6nerilen tedaviler

Avrupa CYBE rehberinde onerilen tedavi secenekleri
(5 giin siireyle):*

Asiklovir 200 mg x 5 /giin

ya da

Valasiklovir 500 mg x 2 /giin

ya da

Famsiklovir 250 mg x 3 /giin

Hastalik kontrol merkezinde (Centers for Disease
Control) énerilen tedavi segenekleri (7-10 giin siireyle):"”

Asiklovir 400 mg x 3 /giin ya da 200 mg x 5 /giin
ya da

Valasiklovir 1 g x 2 /giin
ya da

Famsiklovir 250 mg x 3 /giin

Yineleyen atak icin onerilen tedaviler

Yineleyen ataklarda, atak uzun siiriiyor, siddetli sey-
rediyor ve tedaviye erken baglama sansi verecek sekilde
prodromal belirtiler oluyorsa atak tedavisi yapilir. Lezyon-
larin ¢iktig1 ilk giin veya prodrom doneminde tedaviye
baslanmalidir.

Avrupa CYBE rehberinde 6nerilen tedavi secenekleri
(5 giin siireyle):”
Asiklovir 200 mg x 5 /giin
ya da
Valasiklovir 500 mg x 2 /giin
ya da
Famsiklovir 125 mg x 2 /giin
Hastalik kontrol merkezinde Onerilen tedavi se¢enek-
leri (5 giin siireyle):'”
Asiklovir 200 mg x 5 /giin ya da 400 mg x 3 /giin ya
da 800 mg x 2 /giin
ya da
Valasiklovir 500 mg x 2 /giin veya 1 g x 1/ giin
ya da
Famsiklovir 125 mg x 2 /giin
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Baskilayici tedavi secenekleri

Sik yineleyen (6rnegin yilda 6 veya daha fazla) atak-
lar1 olanlarda baskilayici tedavi, ataklar1 %70-80 oraninda
engellemektedir. Giinliikk asiklovir tedavisi ile 6 yila ve
valasiklovir veya famsiklovir ile 1 yila kadar giivenli ve
etkin kullanim bildirilmistir. Psikoseksiiel morbiditeye yol
acan ataklar da baskilayici tedavi ile 6nlenmeye calisiima-
lidir. Sik tekrarlayan ataklar olanlarda hayat kalitesi, bas-
kilayic: tedavi alanlarda, epizodik tedavi alanlarla kiyas-
landiginda daha yiiksektir. Cogu hastada atak siklig1 zaman
icinde azalabilir veya hastanin hastalifa psikolojik yakla-
stm1 degisebilir. Bu nedenle periyodik olarak (6rnegin
yilda bir kez) tedavi birakilip, hasta atak agisindan gozlen-
melidir. Baskilayic1 tedavi subklinik viral atilimi azaltir,
ancak tamamiyla ortadan kaldirmaz."’

Asiklovir 400 mg x 2 /giin
ya da

Valasiklovir 500 mg x 1 /gilin yada 1g x 1 /giin
ya da

Famsiklovir 250 mg x 2 /giin

Sik ataklari olanlarda (6rnegin y1lda 10 veya daha faz-
la) valasiklovirin 500 mg/giin seklindeki dozlar etkisiz
kalabilir. Uzun siireli tedavide ila¢ segerken uygulama
kolaylig1 ve maliyet de diisiiniilmelidir."’

HIV enfeksiyonunda tedavi

Immiin yetmezligi olan hastalarda genital, perianal
veya oral herpes daha siddetli veya daha uzun seyredebilir.
Bu hastalarda atak tedavisi veya baskilayici tedavi yararl
olacaktir.

HIV ile enfekte bireylerde yineleyen atak i¢in Oneri-
len tedaviler (5-10 giin):"’

Asiklovir 200 mg x 5/giin ya da 400 mg x 3/giin
ya da
Valasiklovir 1 g x 2 /giin
ya da
Famsiklovir 500 mg x 2 /giin
HIV ile enfekte bireylerde baskilayici tedavi segenek-
leri (5-10 giin):"”’
Asiklovir 400-800 mg x 2-3 /giin
ya da
Valasiklovir 500 mg x 2 /giin
ya da
Famsiklovir 500 mg x 2 /giin

Antiviral tedaviye diren¢ durumunda, Ozellikle
immiinsiiprese hastalarda foskarnet 40 mg/kg x 3 /giin IV
(lezyonlar iyilesinceye kadar) ya da iilkemizde bulunma-
makla birlikte sidofovir (%1) alternatif tedavi segenekleri-
dir.
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Hospitalizasyon gerektiren siddetli hastalik veya
komplikasyon durumunda ise IV asiklovir tedavisi 5-10
mg/kg, 8 saatte bir, 2-7 giin boyunca veya klinik diizelme
saglanincaya kadar devam ettirilmelidir; sonrasinda tedavi
stiresi en az 10 giine tamamlanacak sekilde oral antiviral
tedavi siirdiiriilmelidir."”

Hamilelikte genital herpes

Doguma yakin donemde ilk atak genital herpes geci-
ren annelerden yenidogana bulas olasiligi (%30-50) yiiksek
iken, hamileligin ilk yarisinda edinilen genital HSV veya
doguma yakin donemde tekrarlayan atak halinde bulag
olasiligr diistiktiir (%1). Ancak genelde hamilelik sirasinda
tekrarlayan atak ilk ataktan daha sik goriildiigii igin,
neonatal HSV yineleyen atak gegciren annelerin ¢ocuklarin-
da daha siktir."”

Genital herpes atagi gecirmeyen, semptom veya
prodromal belirtileri olmayan kadinlar vajinal dogum ya-
pabilirken, dogum sirasinda herpetik lezyonlari olan anne-
lere sezaryen Onerilmektedir. Ancak yine de risk tamamiy-
la ortadan kaldirilamamaktadir.'”

Hamilelikte asiklovir, valasiklovir ve famsiklovir te-
davisinin  giivenilirligi  kesinlik kazanmamstir.  Ilk
trimestirde asiklovir kullaniminin genel popiilasyona oran-
la dogumsal anomali riskini artirmadigi bildirilmigtir.”®
Ancak yine de bu konuda yeterli bilgi bulunmamaktadir.
Oral asiklovir tedavisi gebelerde, ilk atak genital herpes
veya siddetli yineleyen atak durumunda kullanilabilir; daha
siddetli hastalik durumunda ise IV olarak uygulanabilir.
Sik tekrarlayan atagi olan gebelerde hamileligin ge¢ done-
minde asiklovir kullaniminin, atak sikligini azaltarak se-
zaryen sikligim azaltabilecegi bildirilmigtir.””**

Doguma yakin dénemde HSV enfeksiyonu geciren
annelerden dogan bebeklerde neonatal herpes riski yiiksek
oldugu icin asiklovir kullanimi 6nerilmektedir. Neonatal
herpes geciren tiim bebekler ise sistemik asiklovir ile teda-
vi edilmelidir. Tedavi siiresi, yaygin enfeksiyonu ve santral
sinir sistemi tutulumu olanlarda 21 giin, mukokiitandz
tutulumu olanlarda ise 14 giin olup, doz 8 saatte bir 20
mg/kg IV olacak sekilde ayarlanmalidir."”

Giliniimiizde genital herpeste giivenle kullanilan teda-
vi secenekleri yaninda, baskilayici tedavi ve topikal teda-
viye yonelik yeni alternatiflere ihtiyag vardir. Ozellikle
gebelerde sezaryeni onlemek, yenidogana veya cinsel ese
bulagmay1 6nlemek i¢in ¢aligmalar devam etmektedir. Hem
korunma hem de tedaviye yonelik agilar ve antiviraller bu
konuda rol oynayacaktir.
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Abstract

Anksiyete bozukluklar1 yaygin goriilen ve dnemli yetiyitimine neden olan
durumlardir. Anksiyete bozukluklari tedavisinde bilissel davranisgi terapi ve ilag
tedavileri 6nemli yer tutmaktadir. Bu gézden gegirmede Anksiyete bozukluklart
tedavisinde kullamlan ilaglarla ilgili randomize, plasebo kontrollii ¢alismalar, agik
¢aligmalar ve olgu bildirimleri 1990 yilindna 2006 yilina kadar medline kullanila-
rak taranmustir.

Anksiyete bozuklukart Onceleri anksiyete bozukluklar1 sadece
benzodiazepinlerle tedavi edilmeye calisilirken, Trisiklik antidepre-sanlardan
(TSA) imipramin ve klomipraminin etkili oldugu gozlenmistir, sonrasinda
SHTla agonisti Buspironun yaygm ankisyete bozuklugunda etkili oldugu
gosterilmistir. Serotonin geri alim engelleyicilerinin (SGE) yaygin kullanilmaya
baglanmasinda sonra TSA ilaglardan ¢ok daha etkili bigimde depresyon yani sira
biitiin anksiyete bozukluklarinda SGE’lerin yeri oldugu gosterilmistir. SGE’ler
arasinda etkililik farklar1 gozlenmektedir. Serotonerjik noradrenerjik gerialim
engelleyicilerinin de (SNGE) SGE’ler kadar etkili oldugu anlasilmustir.
Anksiyete bozukluklarinda ilag tedavileri ile ilgili plasebo kontrollii klinik
¢alismalarin bulgulart 6zetlenecek olursa:

Panik bozuklukta birinci sirada SGE ilaglar yer alir. Bu grup iginde
paroksetin etkinligi daha ¢abuk kendini gostermektedir. ikinci segenek olarak
tedavinin ilk haftalarinda SGE ve alprazolam kombinasyonu planlanabilir. Diger
segenekler arasinda venlafaksin, TSA ilaglar arasinda klomipramin ve
imipramin sayilabilir. Yaygin anksiyete bozuklugu tedavisinde buspiron,
SGE’ler paroksetin, sitalopram, essitalopram, SNGE’lerden venlafaksin etkinligi
kanitlanmustir. Antikonviilzan ilaglarin panik ve yaygin anksiyete bozuklugu
tedavisinde etkinligi destekleyen gézlemler vardir.

Sosyal anksiyete bozuklugu tedavisinde SGE ilaglar, SNGE’ler arasinda
venlafaksin, geridoniislii monoamino oksidaz inhibitorii (MAOI) moklobemid
birinci segenek olarak kullanilabilir. Geridoniis-siiz MAOI’leri ikinci segenek
olarak diisiiniilmesi gereken ilaglardir. Sosyal fobide B blokerler tabloya eslik
eden tagikardi, titreme, terleme gibi otonomik belirtileri onlemede yiiksek
oranda etkindirler. Performans anksiyetesini kontroliinde yardimci oalbilir, en
sik kullanilanlar propranolol ve atenololdur.

Travma sonrasi stres bozuklugu tedavisinde SGE’lerin etkinligi kanitlan-
mustir. Mirtazapin, Nefazodon ve venlafaksinin etkinligi ile ilgili kanitlar vardir.
Trisiklik antidepresanlar ve MAOUI’leri ikinci ve iigiincii segenek olabilir. B
blokerlerin kullanimi ve duygudurum dengeleyicilerle ilgili olgu bildirimleri vardir.

Obsesif kompulsif bozukluk tedavisinde SGE ilaglar kanitlanmis etkin-
likleri ve yan etkilerinin az olusu nedeniyle birinci segenek olarak yiiksek
dozlarda uygulanmaldir, yamt alinamayan durumlarda klomipramin etkili
dozlarda kullanilmalidir. Tedaviye yamt yetersiz ise Triptofan, Fenfluramin,
Lityum, Pindolol, Buspiron siiren tedaviye eklenebilir. Bunlarin yani sira
dopamin antagonistleri, serotonin dopamin antagonistleri, antikonviilzan eklen-
mesi ile ilgili kanitlar vardir.

Giiniimiizde anksiyete bozukluklarmin tedavisinde gelismelere siirmek-
tedir, antikonviilzanlarin, segici benzodiazepin agonistlerinin, noropeptidlerin
etkisi arastirilmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Anksiyete bozukluklari, psikofarmakoloji, ilag tedavileri

Anxiety disorders were common conditions that cause important functional
disability. Cognitive behavioral and pharmacological therapies have great importance
in treatment of anxiety disorders. In this article, we have reviewed randomized studies,
placebo controlled studies, open studies, and case reports on pharmacological treat-
ment of anxiety disorders were covered using Medline search for the years between
1990 and 2006.

In the early periods while only benzodiazepines were used to treating anxiety
disorders, later tricyclic (TCA) antidepressants (imipramine, and clomipramin) were
found to be effective and later, as a SHTla agonist, buspiron was shown to be effec-
tive. After the Serotonin reuptake inhibitors (SSRI) become widely used, it was shown
that, as even being more effective than TCA’s, SSRI’s played an important role for
treatment of all types of anxiety disorders besides depression. Different effectiveness
and side effect profiles observed within SSRI’s group. It is found that Serotonergic
noradrenergic reuptake inhibitors (SNRI) are also as effective as SSRI’s. Placebo
controlled clinical studies’ findings related to pharmacologic therapies of anxiety
disorders could be summarized as follows:

For panic disorders, SSRI drugs are the first line medications. Among this
group, paroksetine appear to have a quicker resultant effect. As the secondary
choice, SSRI and alprazolam combination therapy can be planned. For the other
preferences, venlafaxine, and among the TCA’s, clomipramin and imipramine can
be considered. It is proven that generalized anxiety disorders are successfully
treated by using buspiron, SSRIs (paroksetine, citalopram, escitalopram) and with
venlafaxine. There are observations suggesting that anticonvulsant drugs are
effective in treating panic and generalized anxiety disorders.

For social anxiety disorder treatments, SSRI’s, venlafaxine and reversible
monoamine oxidize inhibitor (MAOI) moclobemid can be considered as first line
treatment choice, MAOISs should be treated as secondary choices. In Social phobia, 3
blockers are highly effective to prevent autonomic symptoms that associates with the
overall picture like tachycardia, trembling, sweating. It can be useful in performance
anxi-ety treatment, and most commonly used ones are propranolol and atenolol.

SSRIs’ effectiveness have been proven for therapy of post traumatic
stress disorders. There are evidences that mirtazapine, nefazodon and venla-
faxine are effective. Tricyclic antidepressants and MAOIs can be considered as
secondary or even third order choices. There are case reports suggesting that
using B blockers and mood stabilizers may be helpful.

In pharmacologic treatment of obsessive-compulsive disorder (OCD),
SSRIs’ should be used in first line treatment with higher doses because of their
proven effectiveness and lesser side effects. In non-responders, clomipramin
should be used in its effective doses. triptofan, fenfluramin, lityum, pindolol,
buspiron can be combined with the ongoing treatment. Beside of those, there are
evidences of dopamine antagonists, serotonin-dopamin antagonists anticonvul-
sant combinations can be place in treatment of resistant OCD.

Developments are continued in pharmacologic treatment of anxiety dis-
orders, newer anticonvulsants, selective benzodiazepine agonists, and neuropep-
tids are tested for clinical treatment.

Key Words: Anxiety disorders, psychopharmocology, druf treatments
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nksiyete bozukluklar1 tedavisinde psikososyal

tedavilerin yam sira ilag¢ tedavileri dnemli yer

tutmaktadir. Bu yazida ilag tedavilerinin etkinlik-
leri klinik ¢aligsmalara dayanarak her bir anksiyete bozuk-
lugu aymn ele alinarak tartisilacaktir.
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Panik Bozukluk

Panik bozukluk hastalarin siklikla acil servislere bas-
vurduklari, kalp damar hastaliklar1 gibi diger bedensel
hastaliklarla karigabilen bu nedenle hizli bicimde degerlen-
dirme tedavi gerektiren bir durumdur. Panik olgularinda
nobetlere ek olarak siklikla beklenti anksiyetesi, fobik
kaginma davranisi, kendi bendensel saglig ile asir1 ugras
goriilebilir. Uzun siiredir devam eden durumlarda iyilesme
umudunu yitirme ve depresyon tabloya eklenebilir. ilag
tedavilerine baglamadan Once panik nobet olusumu,
otonomik sinir siteminin rolii ve ila¢ tedavisinin dayanakla-
r1 ilgili olarak hastalar bilgilendirme énemlidir ve basarili
bir tedaviye yardimci olacaktir.

ilac Tedavileri
Antidepresanlar

Panik bozuklugun ilag tedavisinde ilk segenek olarak
SGE’ler onerilmektedir. Yanit alinamadigi durumda ikinci
bir SGE’be gecilmesi buna da yanit alinamiyor ya da ilacin
yan etkilerine uyumsuzluk sorunlari yasaniyor ise TSA
(imipramin ya da klomipramin) se¢ilir. Benzodiazepinler
akut donemde SGE’lere ek olarak kisa siireli kullanilabilir.
Bu konuda tedavi yaklagimi i¢in Tiirkiye Psikiyatri Derne-
gince 2004 yilinda yayimlanan ‘“Panik bozuklugunda
tedavi kilavuzu. Anksiyete Bozukluklar1 Tedavi Kilavuzu”
incelenebilir.'

Trisiklik antidepresan (TSA) ilaglar

Imipramin, klomipramin, desipramin ve nortriptilin 4-
6 hafta siire icinde panik nobetlerin siddetini ve sikligini
azaltmaktadir. Trisiklik ilaglardan imipramin tedavisi ile
panik bozuklugu olan hastalarmn %45-70’1 remisyona ka-
vusmaktadir.”

SGI ile Klomipramin, imipramin ve alprazolamin
kargilastinldig1 plasebo kontrollii bir ¢alismada SGI'ler
TSA ve alprazolama iistiin bulunmustur.’

SGTI’ler daha az yan etki gdstermekte, TSA ilaglara
gore hastalar tarafindan daha iyi tolere edilmektedir.*®

Klomipraminin serotonerjik etkisi daha fazladir ve
panik bozuklukta diisiikk dozlarinda imipraminden daha
etkili bir ilagtir. Klomipramin etkisi daha erken baglamakta
ve diisiik dozlarda etki ortaya c¢ikmaktadir. Buna karsin
diisiik dozlarinda ortaya ¢ikan yan etkileri nedeni ile ilact
birakma orani yiiksektir, bu nedenle ilk tercih ila¢ olarak
secilmemesi ve benzodiazepinlerle kombine kullanim
onerilmektedir.’

Bir meta-analiz ¢aligmasinda SGE’ler TSA ilaglara
ustiin bulunmus'[ur,3 ancak daha yeni 2 meta-analiz sonu-
cunda panik bozukluk tedavisinde TSA ve SGE etkinlikleri
esit bulunmustur.7’8
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Yan etkiler

TSA’lar tedavinin ilk haftasindan panik bozuklugu
olan hastalarda ‘jitteriness’ ad1 verilen sinirlilik, titreme ve
uykusuzluk gibi belirtilerde alevlenmeye yol agabilir, bu
belirtiler sadece TSA’lere degil biitlin AD’lerle ortaya
¢ikabilir. Bu nedenle tedavi diisiik dozlarla baslatilarak doz
yavag artirtlmalidir. TSA’larin yan etkileri agiz kurulugu,
terleme, ortostatik hipotansiyon, tasikardi ve kilo alim
uzun donem kullanimda ilag¢ tedavisine uyumu bozmakta-
dir.

Panik bozukluk tedavisinde ¢ogunlukla TSA ilaglar
ve SGE’ler ile depresyon i¢in gereken dozlardan daha
diisiik dozlarda yeterli basar1 saglanmaktadir (75-150 mg-
giin). Tlag dozu hasta uyumu dikkate alinarak 25 mg ile
baslanmali ve yavas artirtlmalidir. 2- 8 haftalik bir tedavi
siiresi yanit ortaya ¢ikmasi igin yeterlidir. izleme donemin-
de yar1 dozda klinik etkinin siirmesi saglanabilir.

Mono amino oksidaz mhibitorleri (MAOI)

MAOI ilaglar etkili antipanik ilaglar olarak kabul edi-
lir.

Monoamin oksidaz inhibit6rlerinden {izerinde en ¢ok
calisilan ilag fenelzindir. Izokarboksazid ve tranilsipro-
minin de etkin oldugu diisiiniilmektedir. Ancak bu ilaglarin
kilo alma, ortostatik hipotansiyon, toksisite yan etkileri ve
kullanimlariin diyette tiramin i¢eren besinlere karsi kisit-
lanma gerektirmesi nedeniyle kullanimlart sinirlidir. Yapi-
lan ¢alismalar eskidir, panik bozukluk olgiitleriyle yapilan
calismalar azdir, yeterli kanitlar olugsmamigtir. Daha giive-
nilir ilaglar oldugu gosterilen Geri doniislii etki gosteren
MAOT’lerinden moklobemidin panik bozuklukta etkinligi
gdsterilmistir. Uciincii secenek olarak diisiiniilebilir. Ca-
lismalarda etkili ve giivenilir oldugu bildirilmigtir. Giinliik
450mg dozunda kullanilmasi ile akut dénemde hastalarin
%50-65"inde etkili bulunmustur.’

SGE’ler

Ozgiil serotonin geri alim engelleyicilerinin panik be-
lirtileri {izerindeki etkinligi konusunda goriis birligi bu-
lunmaktadir. Agorofobili ve agorafobisiz panik bozukluk
i¢in ilk sirada kullanilmasi Onerilen ilaglardir. Paroksetinin
etkisinin daha ¢abuk bagladigi ileri siiriilmektedir.

Calismalar SGE’lerin yan etkiler ve tolere edilebilirlik
acisindan  daha iyi  oldugunu  desteklemektedir.
Kardiyovaskiiler, antikolinerjik ve sedatif yan etkilerinin
daha az olmasi nedeniyle tercih edilmektedirler.

SGE’ler TSA ilaglarda oldugu gibi tedavinin baglan-
gicinda anksiyete ve ajitasyon belirtilerinde artigsa yol
agabilir. Bu nedenle diisiik dozlarda kullanima baslanmasi
bir-iki hafta i¢inde dozun yiikseltilmesi Onerilmektedir.
Duyarl hastalarda doz artirimi daha yavas yapilabilir.
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Diger ilaglar
Venlafaksin

Plasebo kontrollii arastirmalarda Venlafaksinin orta-
lama 93 -156 mg/giin dozunda panik bozuklugunda etkin
tedavi edici bir ilag oldugu gosterilmistir. Uzun dénemdeki
etkinligi ve tedavi uyumu iyi bilinmemektedir. Yeni bir
caligmada 360 panik bozukluklu hasta {lizerinde plasebo
kontrollii ¢ift kor bir ¢alismada venlafaksin uzun salinimli
preparatin etkili ve giivenilir oldugu gosterilmistir."

Reboksetin

Secici NGI etkisi olan bir ilagtir. Versiani ve ark.
(2002) 82 hasta ile 8 hafta siireyle ¢ift kor plasebo kontrol-
lii bir calismada 6-8mg/glin panik bozuklugu olan hastalar-
da etkili bulunmustur."' SGE tedavisine yanit alinamayan
olgularla yapilan bir calismada reboksetin etkin bulunmus-
tur.'” Buna karsinda daha yakin zamanda gergeklestirilen
caligmalarda direngli olmayan olgularda reboksetin
SGE’lere iistiin bulunmamistir. Paroksetin ve reboksetinin
panik bozuklugu olan hastalarda etkinligi ve tolerabilitesini
karsilatiran bir ¢alismada 68 hasta ¢ift kor randomize bir
desende iki gruba ayrilmis, sonugta paroksetin alan hasta-
larda panik nobetlerle ilgili belirtiler belirgin olarak daha
fazla azalmis, buna karsin beklenti anksiyetesi ve kaginma
belirtileri lizerinde bir fark gdzlenmemistir. Reboksetin
alan hastalarda daha az cinsel islev bozuklugu ve daha az
kilo alimi gozlenmistir."”

Benzer bir desende sitalopram ve reboksetinin etkin-
ligini karsilatiran bir diger arastirmada panik ndbetlerle
ilgili belirtilerin azalmasinda iki ila¢ esit bulunurken
depresif beliritlerin diizelmesi iizerine citalopram daha
etkin bulunmugtur.**

Mirtazapin

Mirtazapinle yapilan 3 agik ¢alismada panik bozuklu-
gu olan hastalarda anlamli diizelmeler saglamistir. Ancak
kontrollii bir ¢alisma yoktur ve bulgular genellenememistir.
Mirtazapin kilo artigina ve sedasyona yol agmasi onemli
yan etkileridir ve kullanimini sinirlamaktadir.'

Diger ilaglar:

Trazodon, panik bozukluk tedavisinde imipramin ve
alprazolamdan daha az etkili bulunmustur. Buspiron etki-
siz  bulunmustur, valproik asit ve diger baz
antikonviilzanlarin yararli olabilecegine iliskin bildirimler
vardir.

Siirdiiriim tedavisinin 12-24 ay siirdiiriilmesi 6neril-
mektedir. Paroksetin, citalopram, sertralin, fluoksetin ve
imipramin ile yapilmig uzun dénem siirdiiriim tedavisinin
etkinligini bildiren ¢aligmalar vadir.'®
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Panik bozuklukta ila¢ kesme

Etkili bir tedavi sonrasinda ilag¢ kesilmesi donemi iyi
yonetilmezse 6nemli bir sorun haline gelebilir. Kesmeye
karar verilecek zamanlama Onemlidir, panik ndbetler
kontrol altina alindiktan sonra hastanin hayatindaki stres
etkenleri stabil bir duruma geldiginde ilag kesilmesi plan-
lanmalidir.  Yavas kesme en Onemli yontemdir,
benzodiaze-pinlerle saglanan tedavi sonrasinda haftalar
ya da aylara yayilmis sekilde ilacin kesilmesi gerekebilir.
Alprazolamin kesim déneminde doz azaltilmasinda zorla-
nan hastalarda daha uzun etkili bir benzodiazepin olan
klonazepama gecerek kesmek iyi bir yol olabilir.
Karbamazepin ve valproat gibi antikonviilzanlarin ek-
lenmesi yararh olabilir.

flag kesilmesi yineleme icin 6nemli bir etmendir. Alt1
aylik tedavi sonrasinda ilag tedavisi kesilen hastalarda %37
yineleme orani bulunmustur, bu oran 12 ay sonunda da
benzerdir. Tedavinin 1 yil siirdiiriilmesi Onerilmektedir. 6
ay sonunda ilag¢ dozu yari dozda siirdiiriilebilir."’

Antidepresanlarin etkinliginin panik bozukluga 6zgiil
bir etki mi yoksa altta yatan depresyonun tedavisine mi
bagli oldugu konusu agik degildir. Antipanik doz konusun-
da goris birligi de yoktur. Klinikte genel olarak
antidepresan etki i¢in Onerilen dozlar kullanilmaktadir.
Tedavi siiresi 6-12 ay arasinda verilmektedir. Tlag kesilme-
si ile yineleme olasiligi yiiksektir. Bu nedenle tedaviye
yanit veren olgularda 6-12 aylar arasinda yar1 dozda siirdii-
riim tedavisi nerilmektedir. Tlag kesimi doz yavas azaltila-
rak yapilmalidir.

Benzodiazepinler

Alprazolam panik nobetlerin iyilesmesi iizerine yiik-
sek oranda etkindir. 2-8 mg/giin dozlarinda 6nerilmektedir.
Klinik etki de antidepresanlara gére daha ¢abuk baslar.
Yan etkilerinin azlig1 nedeni ile bedensel belirti gosteren-
lerde daha uygundur.

Bir ¢alismada 2mg/giin plaseboya {istiin bulunmustur.
Etkisi hizli ortaya ¢ikmaktadir, TSA ilaglara iistiin oldugu,
lorazepam ya da diazepama esdeger oldugu bildirilmistir '®.
Alprazolam etkisini hizla ortaya ¢ikmasi ve yaygin olarak
kullanilmasina karsin SGI’lerin yanina eklenmesi onerilen
ikinci basamak bir ilag olarak kullanilmasi 6nerilmektedir.
Bunun nedeni sedasyon olusturma egilimi, kétii kullanim
ve bagimlillk yapma ozelligi, kesilme belirtilerinin agir
seyretmesidir.

Klonazepam panik bozuklukta etkinligi gosterilmis
diger benzodiazepindir, 1mg/giin dozunun plaseboya gore
¢ok daha etkili oldugu bulunmustur. Yant1 vermeyen hasta-
larda 4 mg/giine kadar doz yiikseltilmesi Onerilmektedir.
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Yiiksek dozlara ¢ikilmas: kesilme belirtilerinin yogun
olmasina ve sedasyona yol acabilmektedir. Yar1 dmriiniin
uzun olmasi nedenyile giinde tek doz kullanilma kolaylig:
saglamaktadir ve kesilme belirtileri alprazolama gére daha
hafif seyredebilmektedir." Klonazepam panik bozukluk
tedavisinde yasam kalitesini ve iiretkenligi olumlu olarak
artirabilmektedir."’

Diger benzodiazepinler de goreceli olarak yiiksek
dozlarda antipanik etki gésterirler. Ozellikle klonazepam
ve lorazepamin etkinliginde birlesilmektedir.
Benzodiazepinler ndbetlerin 6nlenmesi yaninda beklenti
anksiyetesini de azaltirlar. Benzodiazepinler tek basina
kullanmak yerine oOzellikle tedavinin basinda ek tedavi
olarak diistilmelidir. Uzun siire kullanimi genellikle gerekli
degildir ve oOnerilmez. Valproik asit ile tedaviye direng
gosteren bazi panik bozuklugu olgularinda iyi yanitlar
ahnmlstlr.20 Beta adrenerjik blokerler (propranolol,
atenolol, metoprolol) kalp hizinda artig, aritmi, terleme ve
tremor gibi otonomik belirtileri kontrol etmede etkindir
ancak sinirlt bir yarar saglarlar.

Noktiirnal panik noébetler uyku sirasinda hastanin
uyandig1 panik nébetlerdir. Evre 2 uykudan evre 3’e gegcme
siklikla ortaya ¢ikar, ilag tedavisinin etkileri gece ndbetleri
lizerine iyl bilinmemekle birlikte alprazolam uygulamasi
gece panik nobetleri iizerine olumlu etki gdstermektedir.”’
Panik bozukluk tedavisinde anksiyeteye duyarhik diizeyin-
de gozlenen azalmanin tedavide rolii oldugu ileri siiriilmek-
tedir.”?

Panik bozuklugu tedavisinde benzodiazepinler SSRI,
ve diger ilaglarla kombine edilebilir. Bu kombinasyonda
terapotik etki artar. terapétik etkiyi arttirmanin diger bir
yolu da trazodon veya mirtazapin eklemek olabilir. Ozel-
likle uyku sorunlari 1srarli olan olgularda zaleplon veya
zolpidem eklenmesi Onerilmektedir, iilkemizde bu ilaglar
bulunmamaktadir, zopiklon uykusuzluk sorunu yasayan
hastalarda tedaviye eklenebilir.

Davranis¢i-bilissel yontem diger bir etkin tedavi yo-
ludur. Bu yontemde sistemli bigimde hasat 6nce bilgilen-
dirilir ardindan hastanin bedensel duyumlari ile ilgili yanlis
degerlendirmeleri ve katastrofik yorumlamaya yol agan
inanglar1 degistirilmeye caligilir. Solunum ve gevseme
egzersizleri yararli olabilir. Agorafobik olgularda fobik
uyaranla karsilastirma yarar saglayabilir.

Panik bozuklukta ilag tedavileri ve psikolojik tedavi-
lerin etkinligini inceleyen bir meta-analiz ¢aligmasinda 124
caligmanin bulgular incelenmistir. BDT ilag tedavilerine
esit etkinlikte bulunmustur. Her iki tedavi de plasebo kont-
rol grubundan daha etkili bulunmustur.”

Birgok psikoterapotik miidahalede beklenen etkinlik
hastanin tedaviye motivasyonu, iyi sonu¢ alma, basari
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beklentisi, tedaviye inanma gibi nedenlerden etkilenmek-
tedir.

Agorafobi

Agorafobide panik nobetler varsa olgular panik bo-
zuklugu gibi tedavi edilebilir. Panik nobetler yoksa karsi-
lagtirarak  aligirma  (exposure), gevseme teknikleri,
biofeedback gibi davranisg1 yontemler yarar saglar. Egitim
ve destekleyici onlemler 6zellikle 6nemlidir. Biligsel tera-
pide hastalarin olaylar ve tetikleyici durumlarla ilgili dii-
siincelerinde ortaya ¢ikan islevsiz inanglar ele alinarak
daha gergeke¢i alternatifleri ile diizeltilmeye ¢aligilir.
Psikodinamik psikoterapi, destek gruplari, aile tedavisi
diger yararli yontemlerdir.

Panik bozuklugu olan hastalarda kotii yanit belirleyi-
cileri arasinda kan enjeksiyon yara fobisi eslik eden hasta-
larda ilag tedavisine yanit kotii bulunmustur.?* Genel olarak
fobik belirtilerin bulunmasi ilag tedavisine kotii yanit belir-
leyicisidir.”

Yaygin Anksiyete Bozuklugu
Genellesmis kaygi bozuklugu olarak ta isimlendirilen
tablo kisinin gelecekte ortaya ¢ikabilecek olumsuz olaylar-
la ilgili asir1 kaygi diisiinceleri yasamasi ve buna eslik eden
huzursuzluk, kolayca yorulma, ¢abuk sinirlenme, kas ger-
ginligi, uyku diizensizliklerini i¢eren uzun seyirli bir bo-
zukluktur.

Bir azapiron tilirevi olan buspiron giinde 30-60 mg
dozlar1 arasinda kullanildiginda siireklilik gosteren yaygin
anksiyete tedavisinde etkili iken sosyal anksiyete ya da
panik bozuklugun tedavisinde etkili degildir. Buna karsin
yaygin anksiyete bozukluklarinin diginda kalan diger
anksiyete bozukluklarinin tedavisinde buspironun stirdiirii-
len antidepresan ilag tedavisine eklenmesi iyi sonuglar
vermektedir.*®

SGE’ler Yaygin Anksiyete Bozuklugu (YAB) tedavi-
sinde etkili ilaglardir ve bir ¢ok tedavi kilavuzunda ilk
secenek olarak sunulurlar. Ancak grup i¢inde farkh etkileri
oldugu goz Oniine almmarak daha fazla anksiyete giderici
etkinligi gozlenen SGE’lerin segimine gidilebilir. Buna
karsin bireysel yanitlarin farkliliklar gosterdigi bilinmekte-
dir, hastalarin tedavilerinin ilk 2 haftasinda ortaya ¢ikan
anksiyete ve ajitasyon belirtilerinin gegici olustugu ve bu
yan etkilerin ileride azalarak yerini azalmig kaygi diizeyine
birakacagini agiklamakta yarar vardir.

Paroksetin ile yapilan 3 kisa siireli (8 hafta) ve bir
uzun siireli (6 ay) plasebo kontrollii, randomize ¢ift kor
desende gergeklestirilen ¢alisma ilacin klinik iyilesme
sagladigi ve yinelemeyi onledigini ortaya koymustur.”’
Sitalopram ile yapilan caligmalar YAB temel belirtileri
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olan kaygi, anksiyetenin bedensel belirtileri ve gerginlik
izerine etkili oldugunu gostermistir.”®

Yash hastalarda gec¢ yaslarda ortaya c¢ikan anksiyete
bozuklugu tedavisinde sitalopramin klinik etkinligi incele-
yen acik bir ¢alismada 30 hasta (27°si YAB) calismaya
alimmig 17’si 32 haftalik tedavi siiresini tamamlamigtir.
Hastalarin %60’ min iyi yanit verdigi bulunmustur.”

Essitalopram ile gerceklestirilmis 3 kisa donem (8
hafta) plasebo kontrollii, randomize ¢ift kor desende ger-
¢eklestirilen ¢alisma sonrasinda hastalar 24 haftalik uzun
donemde izlenmistir. Ilacin hastalarin %75’inde klinik
iyilesme sagladig iyi tolere ediledigi ve yinelemeyi 6nle-
digini ortaya koyulmustur.”’

SGE’ler genellikle iyi tolere edilen ilaglardir, uyku
sorunlari, bulanti, diare ve cinsel islev bozuklugu sik karsi-
lagilan yan etkileridir. Bir ¢ok yan etkileri uzun siire kulla-
nimda azalir, ancak erkeklerde ve kadinlarda gelisen or-
gazma ulasma zorlugu zamanla diizelme goéstermez ve
tedaviye uyumu azaltabilir. SGE dozu azaltimasi ya da
baska bir SGE’ye gecilmesi oncelikle uygulanmaldir. Bu
hastalarda ek olarak yohimbin, bupropion, mirtazapin ya da
bir antihistaminik ve seronin 2 antagonisti olan
siproheptadin eklenmesi yardimci olmaktadir. Bunlarin
yani sira sildenafil kullanimu ile iyi sonuglar alnmaktadir.*®

Cocukluk cag1 anksiyete bozukluklar1 ayrilik
anksiyetesi, sosyal fobi ve sosyal fobi gibi durumlar iizeri-
ne fluoksetinin palsoboya gore daha etkili oldugu gosteril-
mistir.*’

Adolesan yastaki hastalarda SGE kullanmis olan 23
aragtirmadan 4582 hastanin verileri incelendiginde SGE
kullaniminin hastalarin intihar davramisini hafif derecede
artirdigy gés‘[erilmis‘[ir.32 Buna kargin tedavi edilmeyen
uzun siiren anksiyete bozuklukarinin yol agacagi umutsuz-
luk, caresizlik ve ruhsal ¢okkiinliik tablosunun da intihar
diisiincelerini artiracagi dikkate alinarak bu bulgular yo-
rumlanmal1 ve maliyet-yarar degerlendirmesi yapilarak ilag
se¢imine karar verilmelidir.

Serotonin-noradrenalin geriallm engelleyicileri
(SNGE)

SNGE ilaglar: 3 ila¢g kullanimdadir venlafaksin,
milnasipran ve duloksetin. Bu ilaglar hem serotonin hem de
noradrenalin gerialimini engellerler. Venlafaksin uzun
salinimli formunun yaygin anksiyete bozuklugunda etkin-
ligi gosterilmistir, yan etkileri SGE’lerle ayn1 yan etkilere
ek olarak 225 mg ve iizeri dozlarinda hastalarin %5’inde
kan basimncinda 5-10 mm/Hg yiikselmelere neden olabil-
mektedir. Milnacipran 5-HT ve norepinefrin geri alimini
esit oranda engellerken duloksetin SHT icin 10 Kkat,
venlafaksin ise 30 kat daha fazla segici etki gosterir. Bu {i¢
ilag anksiyete bozukluklarinin tedavisinde etkilidir.
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SGE’ler ile benzer etkinlik diizeyinde olduklari gdzlen-
mektedir. Buna karsin kronik agri belirtilerine SGE’lerden
daha fazla etki gosteririler. Tlaglarm tolere edilebilme dii-
zeyleri degiskenlik gosterir. Venlafaksin digerlerinden
daha tolere edilebilen ilagtir, (bulanti, cinsel islev bozuklu-
gu kesilme belirtileri fazladir, ek olarak hipertansiona yol
acmasi bir dezavantajdir) milnasipran ve duloksetin daha
iyi tolere edilmektedir.”

YAB’de incelemelerin siirdiigii yeni tedavi secenekle-
ri arasinda yeni serotonin 5-HT1A resceptor agonistleri,
kolesitokinin reseptdr antagonistleri, neurokinin reseptor
antagonistleri, gabapentin ve analoglari gamma-
aminobutyric acid (GABA) A reseptor modulatorleri sayi-
labilir.

Antikonviilzan ilaglarin anksiyete bozukluklarinin te-
davisinde etkili olduklarini destekleyen bulgular ortaya
konmustur. Plasebo kontrollii randomize c¢alismalar
pregabalinin sosyal fobi ve yaygin anksiyete bozuklugunun
tedavisinde etkin oldugunu gostermistir. Gabapentinin
sosyal fobi, lamotriginin TSSB’de ve valproik asitin panik
bozuklukta etkili oldugunu destekleyen daha az sayida
calisma vardir.*

Segici bir GABA geri alim engelleyicisi olan tiagabin
ile yapilan plasebo kontrollii bir c¢aliyma Hamilton
Anksiyete 0l¢egi puanlarindaki degisim karsilastirildiginda
plaseboya iistiin oldugu bulunmustur.*

Sosyal Kaygi1 Bozuklugu

Sosyal kaygi bozuklugu sik goriilen ve 6nemli islev-
sellikte sorunlara yol agan, ektanilarla seyreden bir ruhsal
bozukluktur. Daha sik kullanilan adi ile sosyal fobinin
tedavisinde ge¢miste ¢ogunlukla benzodiazepinler kulla-
nilmistir, 1990’lardan sonra SGE’lerin etkinligi kanitlan-
mistir, giinlimiizde tedavide ilk segenek olarak Onerilmek-
tedir. SGE’ler arasinda sosyal fobide en ¢ok calisma ya-
pilmis ilaglar paroksetin, fluvoksamin, fluoksetin, sertralin,
si'[alopramdlr.36 Paroksetin ile tedavide doz artimu ile klinik
yamit arasinda dogru oranti bulunmaktadir. Ornegin 20
mg/giin dozunda etkinligi % 55 iken bu oran 40 mg/giin
dozunda % 66 olmaktadir. SGE etkinligi ¢aligmalarinin
6nemli bir boliimii paroksetinle yapilmistir. Venlafaksin ve
nefazodonun etkinligi konusunda gézlemler vardir. Sosyal
fobide B blokerler tabloya eslik eden tasikardi, titreme,
terleme gibi otonomik belirtileri dnlemede yiiksek oranda
etkindirler. B blokerler performans anksiyetesini de basti-
rirlar. En sik kullanilanlar propranolol ve atenololdur.
Propranolol 40-80 mg/giin dozunda atenolol 50-100
mg/giin  dozunda  Onerilir.  Atenololun  performans
anksiyetesinin 6n planda oldugu durumlarda daha etkin
oldugu ileri siiriilmektedir.

Sosyal fobi tedavisinde MAOT’leri etkindir. MAO-A
enzimi iizerine geridoniisli etkisi olan moklobemidin kar-

131



Selguk ASLAN ve ark.

silagtirmali ¢alismalarda klinik etkinligi fenelzine benzer
bulunmaktadir. Calismalarda etkinlik orani ortalama %70
kadar verilmektedir. Bu ilacta sosyal fobi tedavisinde uy-
gun dozun 600 mg/giin oldugu ileri siiriilmektedir. Baslan-
gicta daha diisiik dozda baslanmali, yanit alinamadigi
takdirde bu doza c¢ikilmalidir. Moklobemidle uzun siireli
tedavide ciddi bir tolerans sorunu da yasanmamaktadir.
Brofarominle daha az caligma olmakla birlikte etkinligi
kabul edilmektedir.

Randomize, plasebo kontrollii ¢aligmalarin bulgula-
rma gore SGE ilaglar ilk segenek kullanilmalidir.
SNGI’ler arasinda venlafaksininde birinci sira kullanila-
bilecegi bulunmustur. Geridoniigsiizz MAOI’leri ikinci
segenek olarak disiiniilmesi gereken ilaglardir. Giderek
artan  veriler  klonazepam  gibi  baz1  giicli
benzodiazepinlerin, pregabalin gibi antiepileptiklerin
etkili oldugunu desteklemektedir.”’

Baz1 aragtirmalarda buspironun 45 mg/giin ve iizerin-
deki dozlarda etkinligi % 67 olarak verilmektedir. Trisiklik
antidepresanlarin etkinligi konusunda yeterli bilgi birikimi
yoktur. Bazi calismalarda imipraminin etkin oldugu ileri
siiriilmektedir.  Ondansetron, klonidin ve bupropionun
etkin oldugu ileri siiriilmektedir. Bir antikonviilzan olan
Gabapentin sosyal kaygi bozuklugunda umut vaad etmek-
tedir.*

Klonazepam ve alprazolam gibi yiiksek potensli
benzodiazepinlerin sosyal fobide etkinligi kabul edilmek-
tedir. Alprazolam 3-8 mg/giin dozunda, klonazepam ise
1-2 mg dozunda Onerilmektedir. Ancak bu ilaglar ilk
secenek olmamali, tedavinin basinda anksiyete diizeyini
azaltmak amaci ile kisa siireli kullanilmalidir. Diger yon-
temlere yanit vermeyenlerde siirdiirme tedavisinde segi-
lebilir.

Son yillarda sosyal fobi iizerinde daha yogun olarak
psikoterapi ¢alismalar sliriidiiriilmiistiir. Bilissel davranigegi
tedavilerin etkinligi bir ¢ok calismada gosterilmektedir.
Sosyal fobide ilag¢ dis1 tedavi olarak sosyal beceri egitimi,
kargilagtirma tedavisi ve bilissel tedavi etkin yontemlerdir.
Biligsel yontemlerle karsilagtirma tedavisi birlikte uygu-
landiginda tek basina uygulandigi duruma gore daha etkin
olmaktadir.

Ozgiil fobi

Ozgiil fobi tedavisinde ilag tedavilerinin etkinligi si-
nirhdir. Biligsel davraniggt tedavi yontemleri, ozellikle
kargilagtirma tedavisi, duyarsizlagtirma yiiksek oranda
etkindir. Bu olgularda depresyon ve diger anksiyete bozuk-
luklar1 ektanis1 varliginda ilag tedavilerinin planlanmasi
gereklidir. imipramin, fenelzin ve benzodiazepinler gerek-
tiginde kullamlabilir. Ozgiil fobilerde siklikla fobik duru-
mun yol ag¢tigt anksiyetenin azaltilabilmesi i¢in
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benzodiazepinler ya da beta adrenerjik reseptor antagonist-
lerine gerek duyulabilir.

Performans anksiyetesi

Performans anksiyetesinin iistesinden gelebilmek
i¢in siirekli degil ancak performans gerektiren durumlar-
da beta adrenerjik reseptor antagonistleri propranolol 20
ila 40 mg, atenolol 25 ila 50 mg dozlarinda 30- 60 dk.
once kullanilabilir. Baz1 hastalarda 6nceden bir kag¢ doz
denemesi yapilarak hastanin verdigi yanitin incelenme-
sinde yarar vardir. Beta adrenerjik reseptor antagonistle-
rinin tasikardi ve tremorun azalmasini saglayarak perfor-
mans anksiyetesinin {istesinden gelinmesine yardimci
olduguna inanilmaktadir. Bedensel duyumlarin iizerine
dikkatlerinin odaklanmasini azaltmakta bdylece asil per-
formanslar1 iizerine dikkatlerini odaklanmalar1 daha
miimkiin hale gelmektedir. Beta adrenerjik reseptor anta-
gonistleri genellikle iyi tolere edilir, az sayida yan etkileri
vardir, sersemlik hissi, bas donmesi ve yorgunluga yol
acabilirler. Diyabet, dar acili glokom, kronik obsturiktif
akciger hastalif1, astimi olan, bradikardisi ve kalp bloklar
olan hastalarda kullanilmamalidir.

Kisa ve orta etkili benzodiazepinler performans
anksiyetesinin tedavisinde diger bir segenektir. Etkilerinin
cabuk orataya ¢ikmasi onemli bir avantajdir, gerekli du-
rumlarda simirli kullanildiklarin benzodiazepinler anksiyete
ile bas etmede cok yardimcidirlar. Alkol ya da ilag kotii
kullanimi olan hastalarda bu durumlar igin regete edilme-
melidirler. Uykuya egilim, sersemlik, asir1 gevseme gibi
yan etkileri bazi hastalarda performansi daha olumsuz
etkileyebilir.”

Bu alanda yeni bir derleme yazisinda sosyal kaygi bo-
zuklugu tedavisinde ilaglarin etkinligini inceleyen 19
plasebo kontrollii ¢aligmanin bulgular1 incelenmis klasik
MAOQT’leri en ekili, SGE’lar ikinici sirada, geridoniisli
MAOQOT’lerinin ise 3. sirada orta etkinlikte oldugu bildiril-
mistir Bonnet.”® Klonazepam ve bromazepam ile yapilan
iki calisma SGE’lerle birlikte kullaniminlarinin etkinligi
artirdig1 ortaya koymustur. Ancak uzun siireli kullanimlar
bagimlilik riski tagimaktadir. SGE’ler arasinda en ¢ok
calisilmis ilag paroksetindir. Liebowitz sosyal kaygi bozuk-
Iugu odlgegi bulgularina gore ilag tedavileri ile elde edilen
diizelme %50 oranini gegmemektedir.”

Travma Sonrasi Stres Bozuklugu
Travma sonrasi stres bozuklugu siiregenlik gosteren,
yeti yikimina neden olan, yagam boyu siklig1 %7-8 ara-
sinda degisen bir bozukluktur. Bozukluk herkes igin
travmatik sayilan felaket yasantilar ile karsilagsma sonra-
sinda ortaya ¢ikar. Cekirdek belirtileri arasinda diislince
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girmeleri (intruzyonlar) ve tekrar yasantilar, kaginma ve
duygusuzluk (numbning), asirt uyarilmislik izlenir, ilag
tedavisi ile bu belirtilerin azaltilmas1 hedeflenir. Hasta-
larda %80 oraninda diger ruhsal bozukluk ektanilar eslik
etmektedir.*’

TSSB etiyolojisinde Oncelikle noradrenerjik sistem
asin etkinligi diisiiniilmektedir. Irkilme reaksiyonunda
artma bu olgularda otonomik uytarilma oldugunu diisiin-
diirmektedir. Bellek bozukluklari ise hipokampal patoloji-
nin ige karigtigini disiindiirmektedir.

Gilinlimiizdeki bulgular TSSB’nin cinsiyet farki gos-
terdigini kadinlarda erkeklerden daha sik oldugunu ve
kadinlarda eslik eden panik ndbetlerin ve agorafobinin
daha fazla bulundugunu gostermistir. Erken yasam travma-
larindan sonra CRF diizeyinde siireklilik gosteren artiglar
ve hippokampal degisiklikler TSSB ile baglant1 gosterebi-
lir. Tedavi ile kismen geri doniisii mimkiindiir.
Hippokampal hacim azalmakta ve islevleri bozukluklar
gostermektedir. Bilissel davranisci tedavi olumsuz biligle-
rin diizeltilmesinde yararli bulunmustur.*'

Ilag tedavisinin amaci cekirdek belirtilerin siddetini
azaltmaktir.

SGE’lerin  etkinligi  kanmitlanmigtir.  Mirtazapin,
Nefazodon ve venlafaksin ile ilgili kanitlar vardir. Trisiklik
antidepresanlar ve MAOI ikinci ve iigiincii segenek olabi-
lir. B blokerler ve duygudurum dengeleyicilerle ilgili olgu
bildirimleri vardar.

SGE ilaglar ilk segenek olarak kabul edilmektedir.*
SGE’ler TSSB’nin tiim belirti kiimeleri iizerine, yasam
kalitesi lizerine, uyku diizensizlikleri ve gece kabuslar
izerine olumlu diizelmelere olusturmaktadir.

Mirtazapin TSSB tedavisinde plaseboya gore ¢ok da-
ha etkili bulunmustur.”

Paroksetin ile yapilan ¢alismalarda énemli klinik iyi-
lesme saglanmistir, uzun dénem tedavide sozel bellek
lizerinde olumlu gelismelere ve hippokampal hacimde
artisa yol agmaktadir.* Paroksetin TSSB tedavisinde onay
almugtir.

Paroksetinin 20-40 mg/giin arasi dozlari ile 12 hafta
siireyle gerceklestirilmis plasebo kontrollii 2 calismanin
toplam analizi paroksetinin plaseboya iistiinliigiinii kanit-
lamlstlr.45

Fluoksetin ile yapilan 3 randomize, ¢ift kor, plasebo
kontrollii ¢alisma 3 aya kadar olan izlem déneminde an-
laml plaseboya gore yamitlar bulgulamistir. Fluoksetin bu
caligmalarda 80 mg gibi yiiksek dozlara kadar yiikseltilmis-
tir. 12 hafta siirdiriilen daha uzun siireli bir ¢alismada
plaseboya iistiinliigii kanitlanmistir.*
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Sertralin 50-200 mg/giin dozunda plaseboya kars1 be-
lirgin derecede anlamli bulunmustur.*’

Venlafaksin

Uzun donem tedavinin etkileri incelendiginde
TSSB’de opitmal yanitin ortaya ¢ikmasi i¢in 6-9 ay bek-
lenmesi gerektigi ileri siiriilmektedir. Sertralin ile yapilan
12 haftalik bir ¢alismanin uzun dénem sonuglari incelendi-
ginde 9 ay siire ile tedaviye devam edenlerde daha ileri
iyilesmenin saglandig gosterilmistir.**

Bazi antikonviilzanlar topamaks, lamotijin ve
levatiracetam TSSB tedavisinde umut verici sonuglar elde
edilmistir.”® Lamotrijin ile kiigiik bir grup hasta ile yapilan
caligma etkili olabilecegini desteklemektedir.*

Bupropion ile yapilan bir ¢alisma TSSB belirtilerini
olumsuz etkiledigini, dissosiatif belirtileri artirdigin1 gos-
termistir.

Giderek artan kanitlar atipik antipsikotik ilaglardan
risperidon, olanzapin, ketiapin ve aripiprazoliin diger ilag-
lara yanit alinamayan TSSB olgularinda tedaviye eklenme-
leri yarar sagladigini gostermektedir. Prazosin alfa 1 anta-
gonisti TSSB tedavisinde umut vericidir.”®

TSSB olgularinda siklikla ektan1 varligi karsimiza
¢ikmaktadir. Eglik eden depresyon, alkol ve madde kulla-
nim bozukluklari tedaviyi giiclestirmektedir. flac tedavileri
destekleyici psikoterapi ya da biligsel davranisci terapi ile
birlikte uygulanmalidir.

AkKkut Stres Bozuklugu

Cok az sayida galisma Akut Stres Bozuklugu (ASB)
ya da TSSB’nin baslangic donemi {izerinde durmustur.
Cocuklarda yapilan bir ¢aligma imipramin antidepresan
ilag tedavisinin sayilan durumlarda etkili oldugunu bildir-
mistir. Travma sonrasinda hastalara beta bloker
propranolol uygulanmasinin travmatik anilara kars1 olusan
agirt uyarilmiglik tepkisini TSSB’nin bazi belirtilerinin
gelisimini  azalttigr ileri siiriilmisgtiir. Benzodiazepinler
ASB ve TSSB erken donemlerinde oOnerilmemektedir. 6
siiren bir calisma sonunda benzodiazepinlerin diizenli
kullanimina karsin TSSB belirtilerinin ¢ogu hastada devam
ettigi gosterilmistir.”’ Sedatif etkisi olan antidepresanlarin
bu evrede daha atkili olduguna inamilmaktadir.
Antipsikotikler akut ajitasyon belirtilerinin kontrolii i¢in
kisa siireli kullanilabilirler. Antipsikotik ilaglarla ilgili
kanitlar SGE’lere tek basina yanit alinamamis ve tedaviye
antipiskotik eklenmis Psikoz benzeri belrtiler gosteren
hastalar, bipolar o6zellikler, diirti denetim zorlugu,
agresyon gosteren hastalardan elde edilen bilgilerden
olusmustur.
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Obsesif Kompulsif Bozukluk
Tedavi

Genel olarak obsesif kompulsif bozuklukta ilag teda-
visinden yararlanan hastalarin yiizdesi % 40-60 kadardir.
Obsesif kompulsif bozukluk tedavisinde ve klinik seyrin
degerlendirilmesinde Yale-Brown Obsessive Compulsive
Scale (Y-BOCS) yaygin olarak kullanilmaktadir. Arastir-
malarda Y-BOCS puanlarinda %35’lik diigme saglanmasi
yanit ya da iyilesme olarak tanimlanmaktadir.

OKB tedavisinde klomipramin, fluvoksamin,
fluoksetin, paroksetin, sertralin etkinligi kanitlanmis ve
tedavide FDA tarafindan onaylanmis ilaglardir. Bu ilaglarin
ortak 6zelligi giiclii 6zgiil serotonin geri alim engelleyicile-
ri olmalandir. Desipramin, fenelzin ve klorgilin gibi
serotonin geri alimini etkilemeyen ilaglar ise etkisiz bu-
lunmustur. Etkinligi ilk kanitlanan ve iizerinde en ¢ok
caligilan ilag klomipramindir. Klomipraminin obsesif
kompulsif bozukluktaki etkisinin antidepresan etkisinden
bagimsiz olduguna inanilmaktadir. Obsesif kompulsif
belirtileri azaltan etki serotonin geri alim inhibisyonu etki-
sine baglanmaktadir. Ancak klomipraminin metaboliti
noradrenerjik etkili olup obsesif kompulsif bozukluk iize-
rinde etkisi olmadigi diisliniilmektedir. Ayrica norad-
renerjik ilaglar obsesif kompulsif bozukluk olgularinda
depresyon iizerinde de etkin olmamaktadir. Oysa SGE’ler
obsesif kompulsif bozukluk belirtileri yaninda eslik eden
depresyon belirtleri iizerinde de etkindir.”>*

Obsesif kompulsif bozukluk olgular tedavide goérece-
li olarak yiiksek doz ilaca gerek duyarlar. Bu ilaglarin
terapotik etkilerinin de ¢ikisi depresyona gore daha gectir.
Genellikle de 6-12 hafta arasinda ortaya g¢ikmaktadir.
SGE’ye yanit veren depresyon olgularinda triptofan
deplesyonu gegici kotiilesmeye neden oldugu halde obsesif
kompulsif bozukluk olgularinda bu yolla kétiilesme olma-
maktadir. Bu gézlem SGE’lerin obsesif kompulsif bozuk-
luktaki etki diizeneginin depresyon olgularindan farkli
oldugunu diisiindiirmektedir.

En genis klomipramin ¢alismasi 1991 yilinda yapil-
mistir. 21 merkezde gerceklestirilen ¢ift kor randomize
kontrollii genis bir calismada OKB tanis1 almis 520 hasta,
ortalama 300 mg klomipramin ile 10 hafta tedavi siiresince
Y-BOCS ve NIMH-OC ile 10 hafta siire ile degerlendirile-
rek izlenmistir. Bu arastirmada 10 haftalik siirenin sonunda
Y-BOCS puanlarinda % 38-44 oraninda diigme olmustur.
Bu arastirmalarda genellikle % 35 kadarlik diisme iyilesme
olarak degerlendirilmektedir. iki &lgek puanina gére de
klomipramin belirgin olarak plasebodan {istiin bulunmus-
tur. TSA ile goriilen yan etkilere ek olarak epileptik ndbet,
artmisg karaciger enzim (aminotransferaz) diizeyleri goz-
lemlenmistir.”® Greist ve ark. (1995) metaanalitik ¢aligma-
larinda klomipramin, fluoksetin, fluvoksamin ve sertralin
ile yapilan ¢aligmalara ait veriler degerlendirilmistir. Klinik
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genel izlenim (CGI) degerlendirilmesinde "¢ok diizelme ve
¢ok fazla diizelme" tanimina uyan olgularin orani su sekil-
de verilmektedir.**

Klomipramin %60
Fluoksetin %38

Fluvoksamin %43
Sertralin %39°dur.

Bu meta-analitik ¢alismada yan etkiler ve etkisizlik ve
diger nedenlerle ilac1 birakma orani da klomipramin gru-
bunda diisiik bulunmustur. Ancak bu arastirmada etkinlik
oranindaki farkliligin dogrudan ilag etkisine baglanamaya-
cagl da belirtilmektedir. Ornegin klomipramin grubunda
hastanin gereksinimine gore esnek doz uygulamas: yapil-
misken diger {i¢ ilagta sabit doz uygulanmustir.
Klomipraminin terapétik etkinliginin yiiksek olusu yaninda
plasebo etkisi de ©nemli oOlgiide diisiik bulunmustur.
Klomipramin dis1 ilaglarla yapilan ¢alismalarda aktif ilag
etkisi orani gorecekli olarak diisiik olmasi yaninda plasebo
etkisi de godreceli olarak yiiksek bulunmustur.**
Paroksetinle yapilan caligmalarda 40-60 mg/giin dozlarinda
plasebodan  belirgin bulunmaktadir.
Paroksetinde de bu dozlar 20 mg/giin dozlarina gére belir-
gin olarak istiin bulunmaktadir.”® Sertralinin yamit alina-
mayan olgularda 400 mg gibi yiikksek dozlarda tedavinin
klinik olarak iyilesmeye yardimer oldugu bildirilmistir.*
Sadece yiiksek dozda SGE yeterli degildir ayn1 zamanda
uzun siire tedavinin diizenli siirdiiriilmesi 6nerilmektedir.

olarak  {stiin

Paroksetin, sertralin, klomipramin ve fluvoksetin ¢o-
cuklarda da kullanilmaktadir. Paroksetin 9-15 yaslari ara-
sinda 47 c¢ocuk 20 mg/giin dozunda obsesif kompulsif
bozuklukta denenmistir. Diizelme gosterenlerin oran1 %50
olarak verilmektedir. Bu olgularda yan etki nedeni ile ilac1
birakan olmamustir. Bilinen yan etkiler yaninda var olan
tiklerde kotlilesme izlenmis,tir.57

Klomipramin bir¢ok antidepresan ilacla karsilastiril-
migtir.  Orne@in  amitriptilin,
klogilinle

imipramin,
karsilagtirrilmstir. Bu

nortriptilin,
aragtirmalarda
klomipramin belirgin iistiin bulunmustur. Klomipramin
fenelzin karsilastirmasinda iki ilag esit etkinlikte bulun-
maktadir.

OKB plaseboya ¢ok az yanit veren bir bozukluktur,
calismalar klomipramin tedavisinin SGE’lere gore etki
biiyiikliigii daha fazla oldugunu ancak genel olarak esdeger
etkinlikte ilaglar olarak kabul edilebilecekleri sonucuna
ulagilmistir.>® Tedavi kilavuzlari SGE’lerin ilk segenek
olarak kullanimlarin1  (6r: fluoxetine, fluvoxamine,
paroxetine, sertraline ya da citalopram) yeterli yanit alina-
mazsa yan etki porfilinin daha olumsuz olmasi géz Oniine
alarak klomipramin kullanimimi 6nermektedir. Ayrica

MEDITEST Cilt 17, Sayi 3, 2008



ANKSIYETE BOZUKLUKLARINDA ILAG TEDAVILERI

ilag tedavisinin en az 1-2 yil siirdiiriilmesi, ila¢ kesilmesi-
nin ¢ok yavas azaltarak yapilmasi, etkili bir psikoterapi
olan biligsel davramigg1 tedavi ile birlikte uygulanmasi
onerilmektedir.”> '’

Obsesif kompulsif bozukluk SSRI yaninda SNRI’e de
yanit vermektedir. Bilindigi gibi klomipraminin serotonin
geri alim inhibisyonu yaninda aktif metabolitinin
norepinefrin geri alim inhibisyonu etkisi de vardir. Ayrica
obsesif kompulsif bozukluk SNGE’lerin prototip ilact olan
venlafaksine de yanit vermektedir. Bulgular SNGE ilagla-
rin SGE’lere yanit veremeyen olgularda iyi bir segenek
oldugunu desteklemektedir.™®

Klomipramin ve SSRI’a yanit vermeyen olgular bu
ilaglarin verebilmektedir.*
fluoksetin ve klomipramin tedavisine yanit vermeyen 16

kombinasyonuna  yanit

obsesif kompulsif bozukluk olgusunda sitalopram ve
sitalopram ve klomipramin kombinasyonunu aragtirmislar-
dir. Kombine kullanimda Y-BOCS puanlarinda diisme
daha fazla olmustur. Sitalopram grubunda da Y-BOCS
puaninda diisme olmustur.

Klomipramin; fluvoksamin, fluoksetin, sertralin gibi
giiclii 6zgiil serotonin geri alim engelleyicileri ve serotonin
geri taginmasini etkilemeyen ilaglarla karsilagtiriimistir.

Klomipramin-fluoksetin

Esit etkinlikte oldugunu bildiren arastirmalar ¢ogun-
luktadir. Klomipraminin bazi parametrelerde daha iistiin
oldugunu ileri siiren aragtirmalar var. karsilastirmali ¢alis-
malarda fluoksetin etkinligi doza bagl olarak degismekte-
dir. Ornegin 20 mg/giin dozunda etkinlik %32.1, 40
mg/glin dozunda %32.4, 60 mg/giin dozunda %35.1 olarak
verilmektedir. Plasebo etkisi ise %8.5 kadardir.*

Klomipramin-fluvoksamin

Genel olarak esit etkinlikte bulunmugtur. Hastalik sii-
resi bir yildan uzun olanlarda fluvoksamin daha etkin bu-
lunuyor. Tedaviyi yan etkiler, etkisizlik vb. gibi nedenlerle
birakma orani her iki ilagla da ayni. Klomipramin grubun-
da nobet oalsiligi, antikolinerjik yan etkiler daha fazla
bulunmustur. Fluvoksamin grubunda ise uyku sorunlari,
sinirlilik ve bulanti daha fazla bulunmustur. Klomipramin-
de ise beklendigi gibi agiz kurulugu, postural hipotansiyon,
bas donmesi, daha fazla izlenmistir. Yanit verenlerin orani
klomipraminde %54, fluvoksamin ile ise %43-56 olarak
verilmektedir. Belirtilerde azalma orani ise fluvoksamin ile
%33, klomipramin ile %31 olarak verilmektedir.®'

Klomipramin-sertralin

Yan etkiler nedeni ile ilac1 birakma klomipramin gru-
bunda %26, sertralin grubunda %11 bulunumustur. Bas-
langi¢c doneminde tedaviyi birakma orani klomipraminde
daha fazladir. YBOCS’da baglangi¢ degerlerine gére %35
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veya daha fazla azalma sertralin grubunda %72,
klomipramin ile %65 bulunmustur. Istatistik degerlendir-
mede iki ila¢ arasinda anlamli bir fark yoktur.

Venlafaksin paroksetin ile karsilastirildigi bir calis-
mada iki ila¢ benzer etkinlikte bulunmustur.62

Obsesif kompulsif bozukluk tedavisinde siirenin ne
kadar olmasi gerektigi konusunda yeterli bilgi yok. Genel
olarak uzun siireli tedavinin gerekliligi kabul edilmektedir.
Bazi olgularda bu 6miir boyu olabilir.

Klomipraminle 5-27 ay tedavinin ardindan ilacin ke-
silmesi ile 3 hafta icinde Onemli bir bdliimiinde obsesif
kompulsif bozukluk belirtileri yinelemistir. Tolerans sorun-
lar1 genellikle akut tedavi doneminde ortaya ¢ikmaktadir,
sonra azalir. Ornegin fluoksetin ile akut dénemde ilaci
birakma orani %12 iken, siirdirme doneminde bu oran
%5.3’e diismektedir. Sertralin ile bu oranlar ilk 12 haftada
%10, siirdiirme doneminde %4 kadardir.

Tedavi etkisini giiclendirme

Tedaviye yanit vermeyen obsesif kompulsif bozukluk
olgular1 farkli arastirmalarda %40-60 kadar verilmektedir.
Ancak yanit veren olgular da asemptomatik hale gelmezler.
Aragtirmalarin énemli bir boliimiinde YBOCS puanlarinda
%25-35 kadar azalma tedaviye yanit verme olarak deger-
lendirilir. Tamamen remisyona giren ve asemptomatik olan
hasta sayis1 ¢ok azdir.

Tedaviye yanit azligi bu hastalik grubunun heterojen
oldugunu diigiindiirmektedir. olgularin 6nemli bir bolimii
0zgiil serotonin geri alim engelleyicileri yaninda ek tedavi-
ye de gerek duyar. Ozgiil serotonin geri alim engelleyicile-
rine yanit veren ve vermeyen olgularda patofizyolojik
diizenekler farkli olmalidir.

Ozgiil serotonin geri alim engelleyicileri tedavisine
serotonerjik iglevi etkileyen bir ilag eklemek bir yoldur. Bu
amagla asagidaki ilaglar eklenebilir.”

Triptofan eklemek

Klomipramin tedavisine triptofan ekleme ile olumlu
sonug bildiren ilk arastirmaci Rasmussen’dir. Ancak bu
gozlem daha sonra bagkalarinca dogrulanmamustir.
Triptofan ve fluoksetinin hayvanlarda kombine kullanimi
ile serotonin sendromu bildirilmistir. ABD’de eozinofili
myalji sendromu nedeni ile piyasadan ¢ekilmistir.

Fenfluramin eklemek

Fenfluramin indirekt etkili SHT agonistidir. Hollander
0zgiil serotonin geri alim engelleyicileri tedavisine eklen-
diginde 7 olgunun 6’sinda (%86) olumlu sonug¢ bildirmis-
tir. Daha sonra olumlu sonu¢ bildiren olgu bildirimleri
yaymlanmigtir.
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Fenfluramin hayvanlarda nérotoksiktir. Insanda da
norotoksiste olabilir. Gergekte 6zgiil serotonin geri alim
engelleyicileri ve fenfluramin kombinasyonunda serotonin
sendromu oabilir. Fenfluramin serotonin salinimim arttir.
Ayrica serotonin geri almim da inhibe eder. Ozgiil
serotonin geri alim engelleyicileri ile kombinasyonda
serotonin sendromuna neden olabilir. Onceden 6zgiil
serotonin  geri alim engelleyicileri uygulamasinin
fenfluramine bagli noérotoksisteyi onleyebilecegi diisiiniil-
mektedir. Bunu fenfluraminin serotonin sinir terminallerine
girmesini Onleyerek yapar. Bu nedenle tek basina
fenfluramin yerine 6zgiil serotonin geri alim engelleyicileri
ile kombine kullanimi fdaha giivenli bulunmaktadir. Bu
kombinasyonla ilgili kontrollii ¢aligma yoktur.

Lityum eklemek

Lityum serotoninin presinaptik salinimini arttiarrak
antidepresan ilaglara bagli serotonerjik noral iletimdeki
artig1 potansiyalize eder. Bu nedenle antidepresan tedaviye
eklendiginde direngli olgularda terapotik etkiyi arttirmak-
tadir. Obsesif kompulsif bozukluk olgularinda tedaviye
eklendiginde yanitin artti§1 konusunda c¢ok sayida olgu
lar var. 6rnegin klomipramin tedavisine eklendiginde yanit-
ta degisme olmadigi seklinde ve fluvoksamin tedavisine
eklendiginde yanit1 arttirdigi konusunda karsilastirmali
caligmalar var.

Buspiron eklemek

Buspiron la parsiyel agonistidir. Serotonerjik iletimi
arttirir. Fluoksetin tedavisine buspiron eklendiginde obsesif
kompulsif bozukluk belirtilerinde 6nemli 6lgiide azalma
oldugunu bildiren agik ¢aligmalar var. birgok olgu bildirimi
var. Ancak bu bulgularin kontrollu ¢alismalarla yeterince
desteklendigi soylenemez.”

Buspiron antidepresan ilaglarla birlikte kullanildigin-
da presinaptik S5HTla duyarsizlagsmasini  arttirarak
terapotiknetkiyi arttirmaktadir. Lityumun obsesif kompul-
sif bozukluk olgularinda ek tedavide atkisizligi farkli beyin
bolgelerinde farkli etkilerine bagli olabilir.

Pindolol eklemek

Dannon ve ark. (2000) tedaviye direngli 140 obsesif
kompulsif bozukluk olgusunda tedaviye 3x2.5 mg/giin
dozunda pindololu ekleyerek arastirma yapmigslardir. 4.
haftanin ~ sonunda  obsesif = kompulsif  bozukluk
beliertilerinde 6nemli Slgiide diisme saptanmugtir.**

Dopaminerjik islevi etkileyen ilaglarin  6zgiil
serotonin geri alim engelleyicileri tedavisine eklenmesi
Merkezi sinir sisteminde serotonerjik ve dopaminerjik

islev fonksiyonel olarak baglantilidir. Tourette bozuklugu ile
obsesif kompulsif bozukluk arasinda da baglanti vardir.
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Tourette bozuklugu bilindigi gibi ¢ogul motor ve vokal
tiklerle karakterizedir. Tikler zaman iginde artip azalabil-
mektedir. Tourette tikleri dopamin antagonistlerinden ya-
rarlanir. Bu hasatalikta obsesif kompulsif bozukluk belirtileri
sik olarak esilk etmeketdir. Eslik eden obsesif kom-pulsif
bozukluk belirtileri ise antipsikotik ilaglara yanit vermemek-
tedir. Tourette bozuklugunun patofizyolojisinde dopaminer-
jik sistemin rolii kabul edilmekytedir. Obsesif kompulsif
bozukluk ile baglantis1 nedeni ile bir grup hastalikta
dopaminerjik disfonksiyon olabilecegi diigiiniilmektedir.

Dopamin antagonistlerinin eklenmesi
Pimozid eklemek

Fluvoksamin ve fluvoksamin ve lityum tedavisine ya-
nit vermeyen 17 psikotik olmayan obsesif kompulsif bo-
zukluk olgusunda tedaviye pimozid eklenmis, sonuglar ¢ift
kor olarak degerlendirilmistir. Bu olgularin 9’u (%53) bu
kombinasyona yanit vermistir. Bu aragtirmada tik varligi
ve sizotipal kisilik bozuklugu olmasi tedaviye olumlu yanit
gostergeleri olmustur. Bu arastirmada komorbid tanisi olan
8 olgunun 7’si sitalopram; komorbid tanisi olmayan 9
olgunun ikisi pimozid eklenmesine yanit vermistir.

Haloperidol eklemek

Fluvoksamin tedavisine haloperidol eklemek tedaviye
yanit olasiligin1 belirgin olarak arrtirmaktadir. Terapdtik
etkide artma komorbid tik bozuklugu olan olgularda daha
belirgin olmaktadir. Belirtilerde azalma {i¢ hafta icinde
baslamaktadir. Tik olan olgular tedaviye antipsikotik ekle-
mek i¢in uygun olgular olarak degerlendirilmektedir.
Genellikle 2-4 mg/giin haloperidol yetrerli olmaktadir.
Sizotipal ozellik gosterenlerde klasik antipsikotik ilag
eklenmesi daha yararli olmaktadir.

Klozapin monoterapi

Klozapin SHT2a, 2¢, SHT3; D4>D3>D2= D1 antago-
nistidir. Obsesif kompulsif bozukluk olgularinda tek basina
denenmistir. Y.BOCS’da 10 haftalik tedavide 6nemli bir
degismeye neden olmamistir. 12 olgunun 10’u 10 haftalik
tedaviyi tamamlamig; bu olgularin higbiri yanit dl¢iitlerini
karsilamamistir. Tik olan olgularda da belirgin bir degisik-
lik olmamistir. Clozapine ve diger atipik antipsikotikler
sizofreni tedavisinde kullanildiklarinda obsesif kompulsif
belirtilere yol agabilir ya da maskelenmis belirtilerin artigi-
na neden olabilirler.*

Risperidon eklemek

Risperidon 5HT2a, al, HI, D2 ve o2 antagonistidir.
Fluvoksamin tedavisine 0.5-2.0 mg/gilin dozunda eklemek
yaniti hizlandirmaktadir. Yanit goreceli olarak hizli ¢ik-
maktadir. Geriye doniik degerlendirmelerde de o6zgiil
serotonin geri alim engelleyicileri tedavisine yanit verme-
yen olgularda tedaviye eklenmesi yaniti arttirmaktadir.
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SSRI’a yanit vermeyen olgularda tedaviye risperidon ek-
lemekle yanit alma olasilig1 %50 kadardir.”’

Olanzapin eklemek

SSRI tedavisine olanzapin eklemek yanit olasiligini
6nemli Ol¢iide arttirmaktadir. Genellikle de 5 mg yeterli
olmaktadir. 5 mg olanzapin eklemekle yanit alinma olasili-
81 %43 kadardir. Olanzapinle de sizotipal dzellik gosteren-
lerde yanit olasiligi daha fazla olmaktadir.”®

Benzodiazepinler eklemek, clomipramin ya da SGE
lere klonazepam eklenmesi ile olumlu sonuglar alindigini
gosterilmistir. Benzodiazepinler yaninda zaleplon ve
zolpidem de bu amagla kullanilabilmektedir.

Antikonviilzanlarin eklenmesi

Topiramat: Topiramate bir ka¢ etki mekanizmasina
sahiptir. GABA-A etkinliginin benzodiazepin olmayan
bolgeye baglanarak artirir, voltaj bagimli sodyum kanalla-
rin1 kapatir, Glutamaterjik etkinligi dogrudan Amino-3-
Hydroxy-5-Methyl-4-Isoxazole =~ Propanoic  Acid 9
(AMPA )/kainate subtype of glutamate reseptorlerini kapa-
tarak azaltir. 16 SGI tedavisine yanitsiz OKB hastaya
topiramat ortalama 253 mg/giin, 14 hafta siireyle eklenmis
ve sonugta belirgin iyilesme gozlenmistir.” flacin bu etkin-
ligi glutamaterjik sistem {iizerine baskilayici etkisi ile bag-
lant1 kurulmustur.

Ilag tedavilerinin bilissel davranisc1 terapilerle birlikte
uygulanmas1 daha iyi sonuglar vermektedir. Son yillarda
yapilan calismalarda biligsel davranisci terapilerin ilaglar
ile esit diizeyde etkin oldugu, bazi caligmalarda ise
YBOCS puanlarinda daha yiiksek iyilesmeler saglandig:
gézlenmistir.70 Biligsel davranig¢1 grup terapisi ile izlenen
hastalarda ortalama 100 mg sertralin tedavisine gére daha
etkin oldugu ileri siiriilmektedir.”’
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SORULAR

KARDIYOLOJI

1. Hangisi infektif endokarditin klinik bulgusu degil-
dir?

a) Splinter hemoraji

b) Janeway Lezyonlari
c) Corea

d) Osler Nodiilleri

e) Roth lekesi

ACIKLAMA: Corea, infektif endokarditin klinik bulgusu
degildir. Akut Romatizmal Ates'in majér bulgulari ara-
sinda sayilir.

Cevap C (Karchmer AW. Infective Endocarditis.
Textbook of Cardiovascular Medicine, 6. baski, 2001,
s.1723)

2. Asagidakilerden hangisinin kalp yetmezligi teda-
visinde kullaniimasi uygun degildir?

a) ACE inhibitorleri

b) betablokerler

c) Digoksin

d) Ditiretikler

e) Doku plazminojen aktivatorleri

ACIKLAMA: Klasik kalp yetmezligi tedavisinde ACE-
inhibitorleri, betablokerler, kardiotonikler (digoksin) ve
diuretikler verilmektedir. Doku plazminojen
aktivatdrlerinin kalp yetmezligi tedavisinde yeri yoktur,
akut miyokard infarktlisiinde trombolitik tedavi olarak
kullanilmaktadir.

Cevap E (Bristow MR, Treatment of Heart Failure, Text
book of Cardiovascular Medicine, 6. baski, 2001,
5.562)

3. Asagidaki klinik durumlardan hangisi yiiksek debi-
li kalp yetmezligi etyolojisinde yer almaz?
a) Anemi
b) Arteriyovenéz fistiil
c) Multipl myeloma
d) Hizh ventrikiiler yanith atrial fibrilasyon
e) Paget

ACIKLAMA: Atrial Fibrilasyon yiksek debili kalp yet-
mezligine yol agmazken diger nedenler yapabilir.

Cevap D (Braunwald A, Textbook of Cardiovascular
Medicine, 7. baski, 2006, s.560-564)
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4. Akut Miyokard infarktiisii (AMi) komplikasyonlari-
na iliskin olarak asagidaki segeneklerden yanhsi
isaretleyiniz.

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

b) AMi'de ventrikiiler tasikardi gelisim riskini
azaltmak igin, serum potasyum diizeyi 4.5
megq/It, magnezyum diizeyi 2 meq/It listiinde tu-
tulmalidir.

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

d) Anterolateral miyokard infarktiuslerinde akut
mitral yetersizligi geligsimi, inferior miyokard
infarktiislerine nazaran daha siktir.

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

ACIKLAMA: Yanlis segenek D’dir. Cunkl, inferior
Mi'lerde posteromedial papiller kas riiptiiriine,
anterolateral Mi sonucu gelisecek anterolateral
papiller kas riptirinden daha sik rastlanir. Bunun al-
tinda ise, posteromedial papiller kas sadece sag ko-
roner arterden kanlanirken, anterolateral papiller ka-
sin hem sol 6n inen arter hem de sirkumfleks arterden
kanlanmasi ve nekroza/riiptiire daha direngli olmasi
yatar.

Cevap D (Elliot M Antman, In Braunwald's Heart
Disease: A Textbook of Cardiovascular Medicine,
7.Baski, 2005, s.1203-9)

5. 72 yasinda kadin hasta; bir hafta igcinde birkag¢
defa tekrarlayan ve bir saat icinde diizelen, ko-
nusma bozuklugu, sag kol ve bacakta kuvvet kay-
b1 yakinmasiyla size bagvuruyor. Ozgegmiginde
hipertansiyon var. Norolojik muayenesi ve
kraniyal BBT’si normal olan hastanin EKG’sinde
atriyal fibrilasyon saptaniyor. Bu hastada tani ve
tedaviniz nasil olmahdir?

a) iskemik inme, aspirin

b) Hemorajik inme, tedavi baglamam
c) Gegici iskemik atak, coumadin

d) Gegici iskemik atak, aspirin

e) iskemik inme, coumadin

ACIKLAMA: Atriyal fibrilasyon (paroksismal veya kronik)
olan ve gegici iskemik atak/iskemik inme gegiren has-
talarda sekonder profilaksi Coumadin ile yapiimal ve
INR:2-3 arasinda tutulmahdir.

Cevap C (Stroke 2006,;37:577-617)
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6. Akut romatizmal ates profilaksisinde hangi antibi-
yotik kullanilmaz?
a) Benzatin penisilin
b) Penisilin V
c) Prokain penisilin
d) Sulfadiazin
e) Eritromisin

Cevap C (Goldman, Cecil Textbook of Medicine,
21.baski, 2000, s.1630)

7. Telekardiyografide kalp golgesinin sag tarafinda
hangisi goriilmez?
a) Azigos veni
b) Asendan aorta
c) Vena kava superior
d) Sag atriyum
e) Sag ventrikiil

Cevap E (Braunwald, Heart Disease A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 5. baski, 1997, s.205)

8. Hangisi 2. kalp sesinin normal ¢iftlesme nedeni
degildir?
a) Mitral yetersizlik
b) Ventrikiiler septal defekt
c) Sol dal blogu
d) Pulmoner hipertansiyon
e) Normotansif atriyal septal defekt

Cevap C (Braunwald, Heart Disease A Textbook of
Cardiovascular Medicine, 5. baski, 1997, 5.32)

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

Cevap B (Braunwald\'s Heart disease 7. baski 851. syf)

10.Hipertrigliseridemi tedavisi i¢in asagidaki ilaclar-
dan hangisi kullanilamaz?
a) Simvastatin
b) Kolestiramin
c) Gemfibrozil
d) Fenofibrat
e) Nikotinik asit

Cevap B (Third Report of the National Cholesterol
Education Program (NCEP) Expert Panel on
Detection, Evaluation and Treatment of High Blood
Cholesterol in Adults (Adult Treatment Panel Ill) final
report. Circulation 2002;106:3143-421)
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11.Atriyoventrikiiler nodal reentrant tasikardilerin
mekanizmasi i¢in agsagidakilerden hangisi yanhs-
tir?
a) Dual atriyoventrikiiler fizyolojinin bulunmasi
b) Hizli yolda iletinin antegrad olarak bloke olmasi
c) Antegrad iletinin yavas yoldan gergceklesmesi
d) Retrograd iletinin hizli yoldan gergeklesmesi
e) Atriyoventrikiiler nodda mikroentri olmasi

Cevap E (Oto A, Klinik Kardiyak Elektrofizyoloji, 1. baski,
2004, s.143)

12.Atriyofasikiiler aksesuar yollar i¢in agagidakiler-

den hangisi yanhstir?

a) Antegrad olarak dekremental iletim o6zellikleri
gosterirler

b) Artan atriyal pacing hizlariyla HV intervali kisalir

c) Artan atriyal pacing hizlariyla A-delta intervali
uzar

d) Antidromik tasikardi esnasinda sol dal bloklu
QRS morfolojisi mevcuttur

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

Cevap E (Oto A, Kilinik Kardiyak Elektrofizyolojisi, 1.
baski, 2004, s.281-282)

13.Atriyal flatterda tasikardinin devami igin reentri
halkasindaki kritik bolge neresidir?

a) Trikispit anulus-koroner siniis ostiumu arasin-
daki bolge

b) Vena kava siiperior ve vena kava inferior ara-
sinda kalan bélge

c) interatriyal septum

d) Vena kava inferior ve trikiispit kapak anulusu
arasindaki bolge

e) Koroner siniis ostiumu ile krista terminalis ara-
sinda kalan bodlge

Cevap D (Oto A, Klinik Kardiyak Elektrofizyolojisi, 1.
baski, 2004, s.159)

14.Ikinci kalp sesi asagidakilerden hangisinde sabit
ciftlemistir?
a) Ventrikiiler septal defekt
b) Atriyal septal defekt
c) Aort darlig
d) Mitral darhigi
e) Aort yetmezligi

Cevap B (Braunwald A, Textbook of Cardiovascular
Medicine, 7. baski, 2005, s.91)
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15.Asagidakilerden hangisi perikardiyal tampona-
dinda kontrendikasyondur?
a) Diuretik tedavi
b) I.V. mayi tedavisi
c) Perikardiyosentez
d) Antibiyotik
e) Anti inflamatuar tedavi

Cevap A (Klinik Kardiyoloji, 1. baski, 2004, s.86)

16.Asagidakilerden hangisi Dressler Sendromu igin

yanhstir?

a) Perikardit vardir

b) Plevral efiizyon vardir

c) Etiyolojide genelde otoimmiin reaksiyon so-
rumlu tutulur

d) Siklikla miyokard enfarktiisiinden 8 hafta sonra
goriiliir

e) ilk tedavi segenegi non-steroid antiinflamatuvar
ilaglardir

Cevap D (Swanton RH, Kardiyoloji Konsiiltan el kitabi,
2006, s.157)

17.Asagidakilerden hangisi
kontrendike degildir?

Verapamil icin

a) Hipotansiyon

b) WPW sendromu

c) Supraventrikiler tasikardiler (dar QRS komp-
leksli)

d) Bradikardi

e) Digoksin intoksikasyonu

Cevap C (Swanton RH, Kardiyoloji Konsiiltan el kitabi,
2006, s.128)

18.Asagidakilerden hangisi mitral darliginin dinlen-
me bulgusu degildir?
a) Middiyasyolik rulman
b) Presistolik siddetlenme
c) Geg sistolik uUfiirim
d) Mitral agilma sesi
e) S1 siddetlenmesi
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Cevap C (Zipes DP, Libby P, Heart disease, A Textbook
of Cardiovascular Medicine, s.1007)

19.EKG’deki T dalgasi hangisini g6sterir?
a) Ventrikiiler depolarizasyon
b) Ventrikiiler repolarizasyon
c) Atriyal depolarizasyon
d) Atriyal repolarizasyon
e) Ventrikiiler erken vuru

Cevap B (Zipes DP, Libby P, Heart disease, A Textbook
of Cardiovascular Medicine, s.113)

20.Asagidakilerden hangisi aort yetmezliginin
periferik bulgularindan degildir?
a) Nabiz basincinda artma
b) Arter dansi
c) Hill belirtisi
d) Kapiller nabiz
e) Eritema marginatum

Cevap E (Zipes DP, Libby P, Heart disease, A Textbook
of Cardiovascular Medicine, s.1048)

21.Akut romatizmal ates i¢in hangisi yanlstir?

a) Daha ziyade okul ¢gagindaki gocuklarda goruliir

b) Otoimmiin temellidir

c) Altinda streptokok infeksiyonu yatar

d) Tedavisinde disiik doz (1 mg/kg) aspirin kulla-
nilir

e) Agir kardit gelisen vakalarda steroid kullanimi
gereklidir

Cevap D (Zipes DP, Libby P, Heart disease, A Textbook
of Cardiovascular Medicine, s.1170)

22.Anjinal agn i¢in hangisi dogrudur?
a) Sol meme lizerinde tek bir noktada hissedilir
b) Eforla agrn azalr
c) Genelde giinlerce kesilmeden devam eder
d) Sublingual nitrat uygulamasi ile hafifler
e) Agri 6ne egilmekle geger
Cevap D (Zipes DP, Libby P, Heart disease, A Textbook
of Cardiovascular Medicine, s.7)
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1. Asagidakilerden hangisi sarkoidozun spesifik deri
tutulumudur?
a) Lupus pernio
b) Eritema nodozum
c) Lofgren sendromundaki bulgular
d) Heertford sendromundaki bulgular
e) Panda bulgusu

ACIKLAMA: Lupus pernio: Yuz (malar bdlge-burun),
omuz ve boyunda spesifik deri bulgulari iceren (mor
renkli, deriden kabarik lezyonlar) lezyonlarin bulun-
masi olup, kronik, fibrotik sarkoidoziste ve 40-50 yas
arasl kadinlarda gorulur, tutulum sikhigr %25-30'dur.
Eritema nodozum: Sarkoidoza 6zgl degildir. O ne-
denle nonspesifik deri lezyonlari igerisinde yer alir.
Spesifik olanlar: Makiler, papuler dékuntuler, plaklar,
subkitan nodullerdir. Lupus pernio bu grup iginde yer
alir. Bu lezyonlardan alinan biyopsilerde grantlomatdz
iltahap gosterilebilir. Eritema nodozumda grantlomatéz
iltahap biyopside yoktur, gosterilemez.

Lofgren sendromu: Sarkoidozda artralji, eritema
nodozum, bilateral hiler adenopati beraberligi bu isim-
le adlandirilr.

Heertford sendromu: Sarkoidozda anterior Uveit,
parotis bezi tutulumu ve atesin beraber bulunmasi
olup, deri bulgusu ile ilgisi yoktur.

Panda bulgusu: Sarkoidozda Ga67 sintigrafisinde
lakrimal ve parotis bezlerinin bilateral simetrik tutulu-
mu ile ortaya gikan gérunim. Deri bulgusu ile ilgisi
yoktur.

Cevap A (Numanoglu N, Solunum Sistemi ve Hastalikla-
ri, 2.baski, 2001, s.511-516)

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

ACIKLAMA: Norojenik tumor hari¢ diger dort patolojide
on mediasten yerlesimlidir 4T diye hatirlanir: Timus,
Tiroid, Teratom, Terriable lenfoma.

Cevap C (Numanoglu N, Solunum Sistemi ve Hastalikla-
ri, 2.baski, 2001, s.117)

3. Swyer-James (Macleod) sendromu igin asagidaki

ifadelerden hangisi dogru degildir?
a) Tek tarafli saydam akciger vardir
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b) Cocuklukta yutulan yabanci cisimlerden kay-
naklanir

c) Patolojide bronsiolit hakimdir

d) Hilusun ¢api kiiglilmiis, dallanma azalmistir

e) Mediasten inspiryum filminde orta hattadir eks-
piryum filminde ise normal tarafa dogru yer de-
gistirir

ACIKLAMA: Cocuklukta gegcirilen infeksiyonlar, ézellikle

adenoviris infeksiyonlarina bagh gelisen diffiiz
bronsiolitler nedeniyle hava hapsi olup, o yari goguste
saydamlik artar.

Cevap B (Numanoglu N, Solunum Sistemi ve Hastalikla-

ri, 2.baski, 2001, s.108)

4. Akciger tuberkiilozu tedavisinde asagidaki ifade-

lerden hangisi dogru degildir?

a) Giiniimiizde tek ilag tedavisi en iyi segenektir

b) Halen yeni olgularda tedavi 6 aya kadar inmistir

c) Rifampisinin birgok ilagla etkilegimi vardir

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

e) BCG asisinin koruyuculugu %60-80 arasinda
degismektedir

ACIKLAMA: Tuberkiloz basilleri igerisinde ilaglara di-

rencli suslar oldugu igin tek ila¢ kullaniminda bunlarin
sayisi ¢ogalir. Birden fazla ilagla yapilan kombine te-
davilerde bu gogalma &nlenir. Bu nedenle ginumuzde
tiberklloz tedavisinde dortll ilag kombinasyonu kul-
laniimaktadir. Tek ilag sadece profilakside kullanilabi-
lir, tedavide degil.

Cevap A (Numanoglu N, Solunum Sistemi ve Hastalikla-

r, 2.baski, 2001, s.322)

5. Astim tanisinda asagidakilerden hangisi dogru

degildir?

a) Oksiiriik, nefes darligi, gogiiste sikisma hissi
ve hiriltih solunumun tekrarlamasi ve nébetler
halinde gelmesi, irritanlarla ve iist solunum yo-
lu enfeksiyonlari ile artmasi

b) Fizik muayenede akcigerlerin dinlemekle nor-
mal olmasi veya ekspiryum uzamasi yani sira
ek ses duyulmasi (bilateral sibilan ronkiisler)

c) Solunum fonksiyon testlerinde erken reverzibili-
tede; zorlu ekspiratuvar volim 1.saniyede
(FEV1) bazal degere gore %12 artis

d) Solunum fonksiyon testlerinde geg¢ reverzibili-
tede; zorlu ekspiratuvar voliim 1. saniyede
(FEV1) baslangic degere gore %15 artig

e) Non spesifik brons provokasyon testlerinde;
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zorlu ekspiratuvar voliim 1. saniyede (FEV1)
bazal degere gore %20 artis

ACIKLAMA: Brons provokasyon testlerinde; FEV1 de-
gerinde %20 veya daha fazla azalma yapan doz
provokatif doz 20 (PD20)'dir. Bu deger normal insan-
larda 16 mg/ml'nin Gzerindedir. Astimh hastalarin
%95’inde ise 8 mg'in altindadir. Sonug olarak dogru
cevap: ‘Non spesifik brons provakasyon testlerinde;
zorlu ekspiratuvar volim 1. saniyede (FEV1) bazal
degere gore %20 azalma yapan dozun 16 mg/ml nin
altinda olmasi’ seklinde olacakti.

Cevap E (Numanoglu N:Solunum sistemi ve Hastaliklari,
2. baski, 2001, s.411)

6. Asagidaki sendromlardan hangisine trakea

velveya bronglarda genigleme eslik etmez?
a) Williams-Campbell sendromu

b) Mounier-Kuhn sendromu

c) Youngs sendromu

d) Léfgren sendromu

e) Kartagener sendromu

ACIKLAMA:

Williams-Campbell sendromu=  Bronkomalazi:
Brons duvari kikirdagi defektif ya da eksiktir.
Mounier-Kuhn sendromu= Trakeobronkomegali:
Trakea ve bronglarda belirgin genisleme vardir.
Yongs sendromu: Erkek hastalarda gérulur. Normal
spermatogeneze karsin obstriiktif azospermi ve kro-
nik sinopulmoner infeksiyonlarla seyreder.

Léfgren sendromu: sarkoidozlarda artralji, eritema
nodozum, bilateral hiler adenopati beraberligi bu isim-
le adlandirilir.

Kartagener sendromu: Silia defektine bagh
bronsektazi, kronik sinlzit, situs inversus triadi bu
isimle anilir.

Cevap D (Numanoglu N:Solunum Sistemi ve Hastalikla-
ri, 2. baski, 2001, s.424-425,511)

7. Asagidakilerden hangisi Virchow triadi olarak

bilinir?

a) Venoz staz + immobilizasyon+ hamilelik

b) Venoz staz + damar duvari hasari + yaniklar

c) Venoz staz + damar duvari hasar + hiperkoagii-
labilite

d) Venoz staz + nefrotik sendrom+ hiperkoagiila-
bilite

e) Venoz staz + damar duvari hasan + solunum
yetmezligi

ACIKLAMA: 1846 da Virchow tarafindan tanimlanan bu
triad derin ven trombusiinin olusumunu tanimlar. Diger
seceneklerdeki durumlar bu 3 ana grubun alt gruplari-
dir.
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Cevap C (Erk M: Gégiis Hastaliklari, 1. Baski, Istanbul
Universitesi Yayin No: 4297, 2001, s. 553)

8. Asagidakilerden hangisi pulmoner emboli tanisin-
da altin standarttir?

a) Derin venalarin incelenmesi

b) Ventilasyon-perfiizyon sintigrafileri

c) Kan gazi analizlerinde hipoksi-hipokapni varligi

d) Kan gazi analizlerinde respiratuvar alkaloz var-
hgi

e) Pulmoner anjiografi

ACIKLAMA: Pulmoner anjiyografi; pahali olmasi, dene-
yimli ekip gerektirmesi, pahali cihazlar gerektirmesi,
kontrast madde enjeksiyonu nedeniyle sik kullaniima-
sa da; halen pulmoner emboli tanisinda altin standart-
tir. Mortalite %0.3, morbidite %1-3 diizeyindedir.

Cevap E (Numanoglu N:Solunum Sistemi ve Hastalikla-
r1, 2. baski, 2001. s.462)

9. Asagidakilerden hangisi obstriiktif uyku apnesi
(OUA) icin risk faktori degildir?
a) Obezite
b) lleri yag
c) Sigara
d) Benign prostat hipertrofisi
e) Cinsiyet

ACIKLAMA: OUA’nIn yasli, sisman, horlayan erkeklerde
olmasi klasiktir. Bazi hastalarda enlrezis ve impotans
gorillse de benign prostat hipertrofisi obstriktif uyku
apnesi igin bir risk faktori degildir.

Cevap D (Numanoglu N:Solunum Sistemi ve Hastalikla-
r1, 2. baski, 2001. S:470)

10.Asagidakilerden hangisi akut respiratuar distress
sendromunun (ARDS) nedenlerindendir?
a) Aort kapak hastaligi
b) Mitral kapak hastahgi
c) Oksijen toksisitesi
d) Kardiyomyopati
e) iskemik kalp hastalig:

ACIKLAMA: Akut respiratuar distress sendromunun
(ARDS) DIREKT nedenleri: 1- Iinhalasyon veya
aspirasyon (oksijen toksisitesi, duman, toksik kimya-
sal maddeler, suda bogulma...) 2- ilaglar ve kimyasal
maddeler (eroin, salisilatlar, bleomisin, amiodaron
vs..) 3- Infeksiyonlar (viral, bakteriyal, fungal) 4-
Pulmoner emboli (yag, amnion sivisi, hava) 5- Diger
(Pulmoner kontlizyon, radyolojik kontrast madde,
torasik irradyasyon). INDIREKT nedenler ise: Sepsis,
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Uremi, DIC,orak hiicre krizi... vs.'dir.

Cevap C (Numanoglu N, Solunum Sistemi ve Hastalikla-
ri, 2. baski, 2001. s.481)

11.Asagidakilerden hangisi akut eozinofilik
pnomonide tani kriterleri igerisinde yer almaz?
a) 5 giinden kisa siireli yiiksek ates
b) Hipoksemik solunum yetmezligi
c) Diffuiz alveoler/interstisyel infiltratlar
d) BAL da eozinofillerin %25’in lizerinde olmasi
e) Periferik kanda eozinofillerin %25’in ilizerinde
olmasi

ACIKLAMA: Periferik kanda eozinofiller normaldir. Bu
nedenle E segenegi tani kriterleri iginde degildir. ik 4
secenege ilave olarak:

e paraziter, fungal veya diger infeksiyonlarin bulun-
mamasil,

o Kkortikosteroidlere hizl cevap,
e Tedavi sonrasi niks olmamasi da tani kriterleri
arasindadir.

Cevap E (Numanoglu N:Solunum Sistemi ve Hastalikla-
r1, 2. baski, 2001. s.525)

12.Asagidakilerden hangisi
pnémonilerinden degildir?

hipersensitivite

a) Ciftci akcigeri

b) Balik yemi iggileri akcigeri
c) Ventilasyon pnémonitisi
d) Shaver hastaligi

e) Sekoyozis

ACIKLAMA: Hipersensitivite pnémonileri hayvansal ya
da bitkisel kaynakli organik tozlarla olusur. Shaver
hastaligi ise erimis aliiminyum (INORGANIK TOZ)
dumanina maruziyet sonucu daha c¢ok Ust loplarda
gelisen interstisiyel fibrozis tablosudur.

Cevap D (Numanoglu N, Solunum Sistemi ve Hastalikla-
r1, 2. baski, 2001. s.32,582)

13.Normal sistolik pulmoner arter basinci hangi
sinirlardadir?
a) 6-10 mmHg
b) 11-15 mmHg
c) 15-21 mmHg
d) 22-30 mmHg
e) 31-35 mmHg

ACIKLAMA: Normal saglkl kigilerde:

Sistolik pulmoner arter basinci:22-30 mmHg
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Diastolik pulmoner arter basinci:9-12 mmHg

Ortalama pulmoner arter basinci:15-18 mmHg’dir.

Cevap D (Numanoglu N:Solunum sistemi ve hastaliklari,
2. baski, 2001. S:436)

14.Kronik obstriiktif akciger hastaliginda (KOAH)
uzun siireli oksijen tedavisi endikasyonlan igin
asagidaki ifadelerden hangisi dogru degildir?
a) Pa0,<55 mmHg ya da Sa0.< 89 ise
b) PaO; 55-59 mmHg ya da Sa0.< 89 ise
c) EKG de P pulmonale varhgi
d) Htc > 55
e) Bir ay ara ile yapilan kontrollerde 6 dakikalik
yiiriime testinde %15 azalma

ACIKLAMA: Henlz bdyle bir endikasyon yoktur. a se-
cenedi mutlak endikasyon, b,c,d secgeneklerii
korpulmonale varliginda gegerlidir.

Cevap E (Numanoglu N:Solunum sistemi ve hastaliklari,
2. baski, 2001. s.398)

15.Astim taniminda asagidaki ifadelerden hangisi
dogru degildir?

a) Astim; T lenfositler, eozinofiller ve mast hiicre-
lerinin  oncelikle rol oynadigi  kronik
inflamatuvar bir hastaliktir

b) Duyarh bireylerde bu inflamasyon nobetler sek-
linde gelen 6ksiiriik, nefes darligi, higiltil solu-
num ve goguste sikisma hissine yol agar

c) Hava yolu obstriiksiyonu degisik derecelerde
olup irreversibldir

d) Yakinmalar gece ve sabaha karsi yogunlasir

e) Hava yollarinda asin duyarhhk vardir

ACIKLAMA: Hava yolu obstriiksiyonu degisik derece-
lerde olup reversibledir, ilaglar ile ya da kendiliginden
dizelebilmektedir.

Cevap C (Numanoglu N:Solunum Sistemi ve Hastalikla-
r, 2. baski, 2001. S:401)

16.Astimda balgamda goriilen Charcot Leyden kris-
tallerinin kaynagi nedir?
a) Arilsiilfataz B
b) Asit fosfataz
c) Eozinofil katyonik protein
d) Lizofosfalipaz
e) Eozinofil peroksidaz

ACIKLAMA: Kabaca eozinofillerin kalintisi diyebiliriz.
Eozinofillerin icindeki enzim kristallesmesi sonucu bu
granuller olusur.

Cevap D (Numanoglu N:Solunum Sistemi ve Hastalikla-
r1, 2. baski, 2001. s.408)
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17.Asagidakilerden hangisi tiiberkiilloz basilinin
ozelliklerinden biri degildir?

a) Yavas lrerler

b) Aside ve alkole direnclidirler

c) Hiicre duvarlarinda bol miktarda lipid igerirler
d) Kimyasal dezenfektanlara direnglidirler

e) Nitrat rediiksiyonu zayif, niasin yapimi diisuiktiir

ACIKLAMA: Bu bilgi M.Bovis icin dogrudur. M.
Tuberkullosisde tam tersidir. M. Tuberculosis niasin
Uretir ve guglu nitrat reaksiyonu gosterir.

Cevap E (Numanoglu N:Solunum Sistemi ve Hastalikla-
ri, 2. baski, 2001. s.306)

18.Diffliz alveoler hemoraji i¢in agagidakilerden han-

gisi yanhstir?

a) Herhangi bir kanama olmaksizin hematokritte 2
gramdan fazla diigme

b) BAL sivisinda hemosiderin yiiklii makrofaj go6-
riilmesi

c) DLCO’da %40 ve alti azalma

d) Hemoptizi varlig

e) Akciger grafisinde alveoler infiltrasyonlar

ACIKLAMA: Dogru cevap DLCO da %40 ve Ustlu yUk-
selme olacakti, DLCO da ylkselme yapan en dnemli
durumdur.

Cevap C (Numanoglu N:Solunum Sistemi ve Hastalikla-
r1, 2. baski, 2001. s.541)

19.Horner sendromu igin tanimlanmayan bulgu han-
gisidir?
a) Miyozis
b) Ptozis
c) Enoftalmi
d) Tek tarafli anhidroz
e) Ayni taraf ust ekstremitede uyusukluk

ACIKLAMA: E secenegindeki bulgu hari¢c diger dort
bulgu Horner sendromunun tanimidir.

Cevap E (Numanoglu N:Solunum Sistemi ve Hastalikla-
r1, 2. baski, 2001. s.62)

20.inspirasyonun en énemli kasi hangisidir?
a) Diyafragma
b) internal interkostal kaslar
c) Eksternal oblik kaslar
d) interneal oblik kaslar
e) Rektus abdominus

ACIKLAMA: Diyafragma
ekspirasyon kaslardir.

hari¢ digerlerinin  hepsi
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Cevap A (Numanoglu N:Solunum Sistemi ve Hastalikla-
r, 2. baski, 2001. s.2)

21.Soliter pulmoner nodiilde asagidakilerden hangisi
Toraks BT’de kotii huyluluk belirtisi degildir?
a) Kontiirde spikiiller
b) Kalsifikasyon olmamasi
c) Lezyonun 13 giinden az siirede 2 katina gikmasi
d) Nodiiliin konumu
e) Siirrenal metastaz

ACIKLAMA: Nodilin konumu iyi-k6tl huyluluk ayiri-
minda énem tagimamaktadir. Ornegin tiiberkillom ve
kanser Ust loplarda siktir, hamartomlar Ust ve alt lop-
larda esit sikhktadir.

Cevap D (Numanoglu N:Solunum Sistemi ve Hastalikla-
r1, 2. baski, 2001. s.93)

22.Diyafragma igin asagidaki ifadelerden hangisi

dogru degildir?

a) Soluk alip verme sirasinda 1-1.5 cm hareket
eder

b) N. vagus tarafindan innerve edilir

c) Orta kisminda aorta, 6zofagus ve v. cava infe-
rior gecisini saglayan 3 6nemli agiklik bulunur

d) On kisminda foramen Morgagni bulunur

e) Arka kisminda foramen bochdalek bulunur

ACIKLAMA: Diyafragma N. frenicus tarafindan innerve
edilir.

Cevap B (Numanoglu N:Solunum Sistemi ve Hastalikla-
r1, 2. baski, 2001. s.665)

23.Asagidakilerden hangisi allerjik bronkopulmoner
aspergillozisin (ABPA) tani kriterleri icerisinde yer
almaz?
a) Astim
b) Periferik kanda eozinofili
c) Aspergillus antijenine karsi deri testi pozitifligi
d) Serum IgE diizeyinde artma
e) Akciger grafisinde plorezi varligi

ACIKLAMA: ABPA’da a,b,c,d seceneklerindeki durumla-
rin yani sira akciger grafisinde yer degistirici periferik
infiltratlar ve santral bronsektazi gorilir. Aspergilus an-
tijenine kargi prensipitan antikor varlidi ile beraber sayi-
lan bu durumlar ABPA da tani kriteridir.

Cevap E (Numanoglu N:Solunum Sistemi ve Hastalikla-
r, 2. baski, 2001. s.292)
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1. HIV infeksiyonunda tedaviye yanitsizlik kriterle-

rinden hangisi yanhstir?

a) Tedavinin 4. haftasinda HIV-RNA diizeyinde 0,5
log’dan az diisiis olmasi

b) Tedaviye bagladiktan 4-6 ay sonra HIV-RNA dii-
zeyinin saptanamayacak diizeylere inmemesi

c) Baslangicta saptanamayacak diizeye inen HIV-
RNA diizeyinin tekrar yiikselmesi

d) CD4 hiicre sayisinin yiikseldiginin 2 dlgiimle
gosterilmesi

e) Klinik olarak hastaligin ilerlemesi

ACIKLAMA: HIV infeksiyonunda antiretroviral tedaviye
yanitsizlik kriterleri takip ve tedavide 6nemlidir.

Cevap D (Hanna GJ, Hirsch M. Antiretroviral therapy for
human immunodeficiency virus infection. Principles
abd Practice of Infectious Diseases, 6th ed, 2005,
5.1669)

2. Primer sifilizin tanisinda agagidaki yontemlerden
hangisi en giivenilirdir?
a) VDRL testi
b) FTA-ABS testi
c) Mikrohemagglutinin testi
d) Sankr materyalinin karanlik saha incelemesi
e) Treponema pallidum immobilizasyon testi

ACIKLAMA: Supheli erken donem sifilitik sankrdan alinan
taze lenfin karanlik saha incelemesinde karakteristik
hareket gosteren spiroketler goriiliir, bu kesin tani-
da en onemli kriterdir. Karanlik saha incelemesinde
serumda Wasserman antikorlari gériinmeden énce po-
zitif sonuclar elde edilebilir. Spiroketler miikoz
membanlardaki sekonder sifilitik lezyonlarda gegici ola-
rak gosterilebilir. VDRL; norosifiliz, konjenital sifiliz
tanisinda ve sifilizin tedavi takibinde en yararh tani
veya izlem yontemidir.

Cevap D (Dékmetag I. Treponema Tiirleri.Willke TA,
Séyletir G, Doganay M (editérler). infeksiyon Hastalik-
lar1. 2. baski, 2:1748-1756, 2002)

3. 18 yasinda kistik fibrozisli hasta pnémoni ile geli-
yor. Balgamin Gram boyamasinda ¢ok sayida
Gram (-) comak ve PMNL gériliyor. Kiiltiirlerde
mukoid bir Gram (-) basilin hakim oldugu mikst
flora uriiyor. Antibiyotik duyarlilik testinde dene-
nen tiim antibiyotiklere direng¢li bulunuyor.
Agarda yesil bir pigment olusturuyor. Etken orga-
nizma asagidakilerden hangisi olabilir?

a) Pseudomonas aeruginosa
b) Proteus mirabialis
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c) Klebsiella pneumoniae
d) Serratia marcescens
e) Cryptococcus neoformans

ACIKLAMA: Kistik fibrozislilerde ¢ocuklukta S.aureus,
daha ileri yaslarda ise Pseudomonas aeruginosa’nin
mukoid suslari tekrarlayan akciger enfeksiyonu nede-
nidir. Havayollarinda kronik kolonizasyon yapan bu
mikroorganizmalar tedaviye oldukga direnglidir.

Cevap A (Pier GB, Ramphal R. Pseudomonas
aeruginosa. In: Mandell GL, Bennett JE, Dolin R
(eds). Principles and Practice of Infectious Diseases.
5th ed, 2587-2614, 2005.)

4. Sigirlan enfekte eden, insanlarda hastalik yapabi-
len, kiiltiirlerde %5-10 CO7’e ihtiya¢ duyan, tiyo-
ninle inhibe olup, erithiol adli maddeye afinitesi
olan bakteri hangisidir?

a) Pastorella multocida

b) Yersinia enterocolitica

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

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

Cevap E (Simerkan B. Brucella Tiirleri. Willke TA, Séy-
letir G, Doganay M (editérier). infeksiyon Hastaliklari.
ikinci baski, 2:1647-1652, 2002)

5. Mycoplasma pneumoniae asagidaki hastaliklardan
hangisine yol agmaz?
a) Pnomoni
b) Hemolitik anemi
c) Myoperikardit
d) Gastroenterit
e) Meningoensefalit

ACIKLAMA: Mycoplasma pneumonia bir dizi
respiratuvar  enfeksiyona yol acar: Pndmoni,
trakeobronsit, myrinjit, farenjit ve rinit. Bazen
meningoensefalit, myoperikardit, hemolitik anemi,
makdilopapuler ya da vezikiler dokintlu gibi kompli-

kasyonlar da gorulebilir. Gastroenterit gérilmez.
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Cevap D (Yiice A, Yapar N. Mikoplazma ve Ureplazma
infeksiyonlari. Willke TA, Séyletir G, Doganay M (edi-
térler). infeksiyon Hastaliklari. 2. baski, 2002, s.1453-
8)

6. Asagidaki Streptokok tiirlerinden hangisi toksi-
jenik infeksiyonlara neden olabilir?

a) Streptococcus agalactia

b) Streptococcus bovis

c) Streptococcus pyogenes

d) Streptococcus pneumoniae
e) Streptococcus viridans

ACIKLAMA: Streptococcus pyogenes disinda diger
streptokoklar pyogenik (iltihabi) infeksiyona neden
olurlar. Streptococcus pyogenes ise impetigo, selilit
ve farenjit gibi pyogenik; kizil ve toksik sok sendromu
gibi  toksijenik; romatizmal ates ve  akut
glomerulonefrit gibi immin aracil infeksiyonlara yol
acar.

Cevap C (Séyletir G, Over U. Beta Hemolitik Streptokok-
lar. Willke TA, Séyletir G, Doganay M (editérler).
infeksiyon Hastaliklari. ikinci baski, 2002. s.1478-87)

7. Asagidakilerden hangisi besin zehirlenmesi etkeni
degildir?
a) Camphylobacter jejuni
b) Salmonella enteritidis
c) Staphylococcus aureus
d) Pseudomonas aeruginosa
e) Yersinia enterocolitica

ACIKLAMA: Salmonella enteriditis tavuk yumurtasinin
kabugundan ya da trans ovaryan gegisle yumurtaya;
mayonez gibi ¢ig yumurtadan hazirlanan besinlerle de
insana bulagir. Camphylobacter ve Stafilokok ise
enterotoksinleri ile besin zehirlenmesi yaparlar.
Yersinia o6zellikle de Y. enterocolitica 6nemli bir
enterokolit etkenidir. Akut apandisit tablosunu taklit
eder. Pseudomonas besin zehirlenmesi etkeni de-
gildir.

Cevap D (Ulutan F. Besin zehirlenmeleri. Willke TA,
Séyletir G, Doganay M (editérler). infeksiyon Hastalik-
lari. Ikinci baski, 1:765-770, 2002)

8. Asagidaki bakterilerden hangisi enteronéro-ekzo-
toksin salgilar?
a) Helicobacter pylori
b) Shigella dysenteriae
c) Escherichia coli
d) Clostridium botulinum
e) Bordetella pertussis

ACIKLAMA: Bitin sigellalarda endotoksin vardir.
Ekzotoksin (shiga toksin): S. dysenteriae tip | agir
sigelloz tablosuna sebep olan ekzotoksine sahiptir ve
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bu bir entero-néro-ekzotoksindir (diger shigella tirleri
ekzotoksin uUretmezler). Isiya duyarlidir. A pargasi
enzimatik olarak aktiftir. B parcasi ise reseptére tu-
tunmayi saglar.

Cevap B (Aysev D. Shigella Tirleri. Willke TA, Séyletir
G, Doganay M (editbrler). Infeksiyon Hastaliklari.
Ikinci baski, 2:1597-1601, 2002)

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

ACIKLAMA: Bacillus anthracis, blylk, comak seklinde,
kapsulli, Gram (+), mikroorganizmalardir. Endospor
in vitro Uretilen bakterilerde merkezi yerlesimlidir ve
basilde siskinlik meydana getirmez. Kapsdul klinik or-
neklerde izlenirken, kultirde ¢ok 6zel sartlarda olusur.

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

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

ACIKLAMA: Botulismusda agiz kurulugu, gérme bozuk-
lugu gorilir. Biling daima agiktir. Solunum paralizisi,
kranial sinir palsileri, kas glgsuzligu, bulanti, kusma
goruldr. Ates ve duyu kaybi yoktur.

Cevap C (Ulutan F. Besin Zehirlenmeleri. Willke TA,
Séyletir G, Doganay M (editérier). infeksiyon Hastalik-
lar. Ikinci baski. 1:765-770, 2002)

11.Salmonella’y1 diger Gram (-) enterik basillerden
ayiran en 6nemli 6zellik hangisidir?
a) Laktoz negatif olmalari
b) H2S iiretmeleri
c) Hareketli olmalari
d) Koloni morfolojileri
e) Ureyi pargalamalan

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

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

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

ACIKLAMA: Amipli dizanteri tanisi digkida tipik hare-
ketli, eritrositleri fagosite etmis trofozoitler gériinerek
konulur. Tipik trofozoitleri tanimlayabilmek icin digki
hemen incelenmelidir. Digkida eritrositler yogun iken
I6kositlerin az olmasi, Charchot-Leyden kristalleri
ve kimeler yapan eritrosit dizileri goriilmesi basilli di-
zanteriden ayrimda yardimci olabilir. Diger bakteriler
mukoza hasarina neden olurlar ve diskida I6kosit go-
ralar.

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

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

ACIKLAMA: Giardiasis enfeksiyonu asemptomatik
seyredebilmesine ragmen, duodenal ve jejunal muko-
zada disUk dereceli enflamasyona sekonder kript
hipertrofisi, villioz atrofi ve epitel hiicre hasarina yol
acabilir. Bunun sonucunda sulu, kétl kokulu ve yag
ve yagda eriyen vitaminlerin emilim bozuklugu
sonucu yag icerigi artmig gayta olusur.

Cevap B (Aklan Z. Giardia lamblia. Willke TA, S6yletir G,
Doganay M (editérler). infeksiyon Hastaliklar. Ikinci
baski, 2:1908-1909, 2002)

14.HBV enfeksiyonu gegiren bir hastanin, kronik
HBV tasiyicisina siiperenfeksiyon veya yeni HBV
enfeksiyonu ile birlikte koenfeksiyon oldugu asa-
gidakilerden hangisi ile anlagilir?
a) HBsAg
b) Anti HBc IgM
c) HBeAg
d) Anti HBs IgM
e) Anti HBs IgG

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

Cevap B (Bilgic A, Ozacar T. Hepatit D Virusu. Willke
TA, Séyletir G, Dodanay M (editérler). infeksiyon Has-
taliklar1. Ikinci baski, 2:1370-1376,2002)

15.Asagidaki asilardan hangisi canh viriis agisidir?
a) Kizamik asisi
b) Kuduz asisi
c) Hepatit A asisi
d) Polio (Salk) asisi
e) Tetanoz asisi

ACIKLAMA: Canli asilar genelde tek doz uygulama ile
Omur boyu bagisiklik birakabilen gugli agilardir. Ki-
zamik, kizamikgik, kabakulak, sugicedi, poliovirus,
adenovirus, sarl humma asilari canl asilardir. Olii
virus ya da viral yapi asilan arasinda polio (salk), ku-
duz, influenza, hepatit A, hepatit B ve grip asilari sayi-
labilir. Tetanoz asisi toksoid asidir.

Cevap A (Cokga F, Topgu A W. immunoprofilaksi. Willke
TA, Séyletir G, Doganay M (editérler). infeksiyon Has-
taliklari. ikinci baski, 1:364-374, 2002)

16.EBV disinda enfeksiy6z mononiikleozis benzeri
hastalik yapabilen viriis asagidakilerden hangisi-
dir?
a) Rinoviris
b) Herpes simpleks virus
c) Sitomegaloviriis
d) Rubella viriisii
e) Adenoviriis

ACIKLAMA: Sitomegaloviriis enfeksiy6z mononukleozis
benzeri hastalik yapabiir. Ayirrm genellikle heterofil
antikorlarin olmamasi ile yapilir. Hastaligin olusumu
spontan olarak veya kan transflizyonundan sonra bil-
dirilmistir. CMV bu hastalarda periferal kan l6kositle-
rinden izole edilmigtir.

Cevap C (Gilinhan C. Cytomegalovirus. Willke TA, Séy-
letir G, Doganay M (editérier). infeksiyon Hastaliklari.
ikinci baski, 2:1191-1196, 2002)

17.Asagidaki infektif endokardit durumlarindan han-
gisinde erken kapak replasmani diistiniilmez?
a) S.aureus trikiispid endokarditi
b) Kalp yetmezligi
c) Siirekli pozitif kan kiiltiirleri
d) Fungal enfektif endokardit
e) Enfeksiyonun myokarda yayllmasi

ACIKLAMA: Konjestif kalp yetmezIigi, surekli pozitif kan
kilturleri, fungal endokardit ya da myokard apsesi
varliginda cerrahi girisim gerekirken, S.aureus’a bagli
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trikUspid kapak tutulumu antibiotik kullanimi ile tedavi
edilebilmektedir.

Cevap A (Fowler VG, Scheld WM, Bayer AS,
Endocarditis and Intravascular Infections. In: Mandell
GL, Bennett JE, Dolin R (eds). Principles and Practice
of Infectious Diseases. 5th ed, 2005, s.975-1021)

18.Hastane enfeksiyonlarini 6nlemede en etkili yon-
tem hangisidir?
a) Tum hastalar i¢in ortak onlemler
b) Antibakteriyel profilaksisi
c) Venoz kateterlerin sik degistirilmesi
d) Tiim hastalar i¢in barier 6nlemleri
e) Etkili el yikama

ACIKLAMA: Yukarida sayilan bitin yéntemler patojen-
lerin nozokomial yayilimi dnlemede etkin olmasina
ragmen el yikama ¢ogu zaman gdzardi edilen, gok
onemli bir tekniktir. Cogu nozokomial enfeksiyon bu
6nlemin ihmal edilmesi ile ortaya cikar.

Cevap E (Korten V. Hastane infeksiyonlari. Willke TA,
Séyletir G, Doganay M (editérier). infeksiyon Hastalik-
lari. Ikinci baski, 2002, s.401 -8)

19.Asagidaki durumlarin hangisinde kortikosteroid
kullanimi igin endikasyon vardir?
a) Tiiberkiilloz menenyjit
b) Dissemine histoplazmosis
c) Bobrek tiiberkiilozu
d) Dissemine blastomikoz
e) Milier tiiberkiiloz

ACIKLAMA: Tiberkuloz menenjit ve perikarditin kompli-
kasyonlarinin énlenmesinde glukokortikoidlerin ampi-
rik kullanimi &6nerilmektedir. Milier tuberkiloz igin
steroid kullanimina dair deliller daha zayiftir. Adrenal
yetmezlik yoksa dissemine histoplazmosis ve
blastomikozda steroid kullaniminin yeri yoktur.

Cevap A (Behlau |, Eliner JJ. Chronic Meningitis. In:
Mandell GL, Bennett JE, Dolin R (eds). Principles and
Practice of Infectious Diseases. 5th ed, 1132-1142,
2005)

20.Asagidakilerden hangisine hepatit B asisi uygu-
lamak en uygundur?
a) HBs Ag (+) Anti HBs (-)
b) HBs Ag (-) Anti HBs (+)
c) HBs Ag (+) Anti HBc (+)
d) HBs Ag (-) Anti HBs (-)
e) HBs Ag (+) HBe Ag (+)

ACIKLAMA: Hepatit asisini uygulamak igin gegirilmis
veya gecirilmekte olan hepatit bulgusu ile kazaniimig
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immdinite bulgusu olmamalidir. HBsAg ve anti-HBs
negatif olan kigilere hepatit B agisi yapilabilir.

Cevap D (Bilgic A. Ozacar T. Hepatit B Virusu. Willke
TA, Séyletir G, Dodanay M (editérler). infeksiyon Has-
taliklar. ikinci baski, 2:1350-1369, 2002)

21.Kuduzda beyin biyopsisinde mikroskopla gorii-
len intrastoplazmik eozinofilik cisimciklere ne
denilir?
a) Negri
b) Guarnieri cisimleri
c) Donovan cisimcigi
d) Bull eyes
e) Holly cisimcigi

ACIKLAMA: Kuduza 6zgi olan Negri cisimcikleridir.

Cevap A (Mandell, Bennett, & Dolin: Principles and
Practice of Infectious Diseases, 6th ed., 2005,
p.2050)

22.Hastanede uzun siire yatan, organ transplantas-
yonu veya kemoterapiye bagli mukozit sikayeti
olan, siprofloksasin ve vankomisin tedavisi alan
hastalarda gastro-intestinal mukozaya kolonize
olan ve ciddi boyutta nozokomial bakteriyemiye
yol agan Gram pozitif kok hangisidir?
a) Vankomisine direncli Enterecoccus tiirleri
b) Seftriaksona duyarli Pneumococcus
c) Metisilline direngli Staphylococcus aureus
d) Metisilline direng¢li Staphylococcus epidermidis
e) Kinolona direngli E.coli

ACIKLAMA: Kinolonlar GIS de enterokok kolonizasyon
artisina neden olur ve immunsiiprese hastalarda
bakteriyemiye yol agarlar.

Cevap A (Edmond MB.Multidrug-resistant enterococci
and the threat of vancomycin-resistant
Staphylococcus aureus, In. Wenzel RP, editér
Prevention and Control of Nosocomial infections. 3rd
ed. 1997:339-55)

23.Normal fekal florada %40-65 bulunan, 100 den
fazla tiirii olan, immunsiipressif tedavide iken
hepatosplenik tutulum ile mortalitesi yiiksek olan,
kemik iligi transplantasyonunda %20-30 sistemik
tablo yapan, febril nétropenide sepsis ile 6liime
neden olan, baz tiirlerinde dogal azol direnci olan
enfeksiyon etkeni hangisidir?
a) Aspergillus
b) Zigomigetler
c) Penicillium
d) Kandida
e) Mikobakteri
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ACIKLAMA: Bunlardan sadece Kandida normal fekal
florada bulunur.

Cevap D (JD Sobel, JA Vasquez. In: Conttemporary
Diagnosis and Management of Fungal Infections.
2.nd ed. 2007;81-144)

24.Gullian Barre sendromuna en sik neden olan ishal
etkeni asagidakilerden hangisidir?
a) C. jejuni
b) S. enteritidis
c) S. flexnerii
d) V. cholerae
e) B. subtilis

ACIKLAMA: Camphylobacter jejuni Gullian Barre send-
romuna en sik neden olan bakteriyel etkendir.

Cevap A (W. Michael Scheld, Richard J, Whitley.
Infections of the Central Nervous System, 2004, s.
290)

25.Domuz eti yeme anamnezi olan birisinde,
perorbital 6dem, kas agrisi ve eozinofili varsa
asagidaki etkenlerden hangisi diisiiniilmelidir?
a) Taenia saginata
b) Taenia solium
c) Trichinella spiralis
d) Loa loa
e) Dranculus medinensis

ACIKLAMA: Perorbital 6dem, kas agrisi ve eozinofili
trisinellozda gbézlenen bulgulardir.

Cevap C (H Gillespie, Richard D. Pearson Principles and
Practica of Clinical Parasitology, John Wiley and
Sons, Medical Parasitology 2001, s.531)

26.Asagidakilerden hangisi Hemolitik Uremik Send-
roma (HUS) neden olabilen E.coli susudur?
a) Enterohemorajik E. coli
b) Enterotoksikojenik E. coli
c) Entoinvaziv E. coli
d) Enteroaggresif E. coli
e) Enteropatojenik E. coli

ACIKLAMA: Enterohemorajik E. Coli susu (EHEC)
verotoksin salgilayan 0157 H7 tipleriyle, HUS ve TTP
nedeni olabilir.

Cevap A (Colin David Rudolph’s
Professsional Pediatrie 2003: s. 989)

Pediatrics,
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27.AIDS’lilerdeki en sik kardiyak sorun asagidakiler-
den hangisidir?
a) Perikardit
b) Miyokardit
c) Endokardit
d) Ventrikiiler bloklar
e) Atrial erken atimlar

ACIKLAMA: AIDS’lilerde en sik kardiyak sorun
perikardittir.

Cevap A (BD Prendergast. HIV and Cardiovascular
Medicine. Heart 2003;89:793-800)

28.Asagidaki ilaglardan hangisi idrar yollarinda tas
olusumuna sebep olabilir?
a) Zidovidin
b) Nevirapin
c) Efavirnez
d) indinavir
e) Lamivudin

ACIKLAMA: Proteaz inhibitérlerinden (Pl) &zellikle
indinavir tag olusumuna neden olabilir. Ayrica Pl
lipodistrofi ve ateroskleroza neden olabilirler.

Cevap D (Gentle DL, Stoller ML, Jarrett TW, Ward JF,
Geib KS, Wood AF. Protease inhibitor induced
urolithiasis.Urology, 1997,50(4):508-11)

29.Brusella bakterisinin asagidakilerden hangisiyle
capraz reaksiyonu yoktur?
a) Bartonella hanselae
b) F. tularensis
c) S. maltophilia
d) Y. enterocolitica
e) V. cholerae

ACIKLAMA: Brusella cinsi bakteriler E. coli, Francisella
tularensis, Stenotrophomonas maltophilia, Vibrio
cholerae ve Yersinia enterocolitica O9 ile serolojik
capraz reaksiyon verirler.

Cevap A (Yilmaz M.1.U. Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Stirek-
Ii Tip Egitimi Etkinlikleri, Bruselloz Sempozyum Dizisi
No: 55 ¢ Ocak 2007; s. 215-226)

MEDITEST Cilt 17, Sayi 3, 2008



ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI

1. Glukoneogenezi azaltan, kas ve adipoz dokuda
glukoz uptake’ini arttiran, glukozun intestinal emi-
limini azaltan, insiilin direncini azaltan oral
antidiyabetik hangisidir?

a) Gliklazid
b) Metformin
c) Akarboz
d) Glitazon
e) Glinid

ACIKLAMA: Tanimlanan &zellikler metforminin etkisine ait
Ozelliklerdir.

Cevap B (Basic&Clinical Endocrinology, Editied by:
Greenspan FS, Gardner DG, 7th ed, 2004)

2. Postprandiyal hiperglisemi kontrolii i¢in asagida-
kilerden hangisi uygun degildir?
a) Kristalize insulin
b) Glinid
c) Metformin
d) Glitazon
e) Akarboz

ACIKLAMA: Glitazonlar insilin direncini direkt etkiler ve
azaltirlar. Postprandiyal 6zel bir etkileri yoktur.

Cevap D (Basic&Clinical Endocrinology Editied by:
Greenspan FS, Gardner DG, 7th ed, 2004)

3. Aclik ve tokluk plazma glukoz sonuglari normal
saptanan, postprandiyal uyku artmasi, son 1 aydir
el ve ayaklarda uyusmalari artan bir diyabetlide,

seker regilasyonu hakkinda yol gosterici-
belirleyici tetkik olarak ne istersiniz?
a) HbA1c

b) Fruktozamin

c) C peptid diizeyi

d) insiilin otoantikoru
e) Adacik antikoru

ACIKLAMA: Glikozillenmis hemoglobin, son 1-1,5 aylik
suredeki glukoz ylkselmelerini gésteren parametredir,
fruktozamin kisa dénemi yansitir, C peptid pankreas re-
zervini anlatir.

Cevap A (Basic&Clinical Endocrinology Editied by:
Greenspan FS, Gardner DG, 7th ed, 2004)

4. Gestasyonel hipertansiyon tedavisinde kullanil-
mamasi gereken ilag hangisidir?

a) Nifedipin
b) Labetolol
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c) Metil dopa
d) Hidralazin
e) ACEI

ACIKLAMA: ACEl'ler ve ARB'ler fetotoksik ilaglardrr,
gebelikte asla kullaniimazlar.

Cevap E (Basic&Clinical Endocrinology Editied by:
Greenspan FS, Gardner DG, 7th ed, 2004)

5. Asagidakilerden hangisi GLP-1 analoglarinin etkisi
degildir?
a) Glukagon sekresyonunu inhibe eder
b) Pankreas hiicresi apoptozunu azaltir
c) istahi ve gida alimini arttinr
d) Gastrik bosalmayi yavaslatir
e) insiilin biyosentezinin tiim basamaklarini ve
insiilin sekresyonunu uyarir

AGIKLAMA: istahi ve gida alimini azaltirlar.

Cevap C (Basic&Clinical Endocrinology Editied by:
Greenspan FS, Gardner DG, 7th ed, 2004)

6. Tip 1 diabetli olan bir kigide otoimmiin hipotiroidi
saptadiniz. Agsagidakilerden hangisinin klinik ola-
rak eklenme olasihgi yiiksektir, tabloya ne isim
verilir?

a) Hiperparatiroidi, MEN 1

b) Adrenal yetmezlik, poliglandiiler yetersizlik tip 2

c) Romatoid artrit, poliglandiiler sendrom tip 1

d) Mukokutanoz kandidiasis, poliglandiiler yeter-
sizlik tip 2

e) Feokromositoma, MEN 2

ACIKLAMA: Otoimmun endokrin hastaliklarin bir arada
bulunmasi durumuna poliglandller sendrom denir.

Cevap B (Basic&Clinical Endocrinology Editied by:
Greenspan FS, Gardner DG, 7th ed, 2004)

7. Diyabetik ketoasidoz komasinin olugmasinda

insilinin hangi etkisi rol oynar?

a) Yag hiicrelerine dogru glikoz transportunun art-
tinilmasi

b) Trigliseridlerin yag asitlerine yikiminin (lipoliz)
inhibe edilememesi

c) Glikojenden glikoz elde edilmesinde rol oyna-
yan enzimlerin inhibisyonu

d) Aminoasitlerin hiicre igine transportunun artti-
rilamamasi

e) Glikojenezin arttirnlamamasi
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ACIKLAMA: Ketoasidozda ilk baglangic etki lipoliz
inhibisyonu yapilamamasi ve enerji gereksiniminin FFA’
lardan saglanmaya c¢aligiimasidir.

Cevap B (Basic&Clinical Endocrinology Editied by:
Greenspan FS, Gardner DG, 7th ed, 2004)

8. Asagidaki ifadelerden hangisi primer hiperparati-

roidi i¢in yanhstir?

a) Hastalarin gogunda belirgin semptom yoktur

b) Semptomatiklerde en sik bobrek taslarn ve
osteoporotik kemik hastaligi goriiliir

c) En sik rastlanan nedeni, kronik bébrek yetmezli-
gidir

d) Kemikte hem osteoblastik, hem osteoklastik
aktivite artmistir

e) Serum kalsiyum diizeyi yiiksek, fosfor diizeyi
dusuktiir

ACIKLAMA: 50-60 yil 6ncesine kadar hiperparatiroidi
nadir bir hastalik olarak bilinirken; rutin biokimyasal
tahlillerde tesadifen hiperkalsemi saptanmaya bas-
lamasiyla, bu olgularin  %80’inden fazlasinin
asemptomatik oldugu veya daha dogrusu, tipik béb-
rek ve kemik patolojilerini gdstermeyip, halsizlik ve hi-
pertansiyondan depresyona kadar uzayan daha silik
belirtiler gdsterebildikleri anlagiimistir.

Kronik bébrek yetmezligi, sekonder hiperparatiroidinin
en sik rastlanan nedenidir.

Parathormon kemikte, dncelikle PTH reseptdrleri olan
osteoblastlar uyarir. Osteoklastlar dolayl olarak uyari-
lir.  Ancak, osteoblastlardaki PTH reseptdrlerinin
osteoklast prekirsorlerindeki RANKL reseptérlerine
baglanmasiyla, osteoklastik aktivite hakim duruma ge-
cer. Bdylece kemikten kalsiyum mobilizasyonu artar.
Fosfat mobilizasyonu da artmakla birlikte, kalsiyum
mobilizasyonu kadar dnemli degildir.

Parathormon bdbrekte, distal tiblllerden ve Henle
kulpunun ¢ikan kolundan kalsiyum geri emilimini artti-
rir, fosfat emilimini azaltir.

Parathormon barsakta da hem kalsiyum, hem fosfor
emilimini arttirmakla birlikte, fosfor emilimi kalsiyum
emilimi kadar vitamin D3’e bagimh olmadigindan, bu-
rada da net kalsiyum emilimi daha hakimdir.

Sonugta; tim bu etkilerle serum kalsiyumu yukselir,
fosfat diizeyi duser.

Cevap C (Fischer JE, Bland Kl, Mastery of Surgery, 5.
baski, 2007, s. 422; Clark OH, Duh QJ, Textbook of
Endocrine Surgery. s.311)

9. Asagidaki hormonlardan hangisi biinyesinde yag
asidi tagir?
a) Ghrelin
b) Leptin
c) Obestatin
d) insulin
e) Bilyiime hormonu
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ACIKLAMA: Ghrelin, peptid yapida bir hormon olup N -
terminal ucundaki serin aminoasidine sekiz karbonlu
bir yag asidi baglidir.

Cevap A (Larsen, Kronnenberg, Melmed, Polonsky,
Williams, Textbook of Endocrinology, 10. baski, 2003,
s. 1781, 1786)

10.Asagidakilerin hangisi diabetes mellitusa yol
acan nedenler arasinda sayllamaz?
a) Kistik fibroz
b) Proteaz inhibitérleri
c) Niasin
d) Eroin
e) Beta-blokerler

ACIKLAMA: Dogru cevap eroindir. Koma durumunda
hipoglisemi gelisir. Bagimlilik yapan maddelerden sa-
dece kokainin kan sekerini yukseltebildigi digerlerinin
hipoglisemiye egilim yaptigi bilinmelidir.
Antilipidemiklerden niasinin ve AIDS tedavi ilaglarin-
dan proteaz inhibitérlerinin glisemiyi arttirabildigi hatir-
lanmaldir.

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

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

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

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

olarak agsagidakilerden hangisi yanlistir?

a) Tedavi edilmez ise mortalitesi yiiksektir, bu ne-
denle acil immunsiipresif tedavi baglanmal ve
tedaviye yanitsiz hastalarda plazmaferez uygu-
lanmalidir

b) Platelet sayisi ¢ok diisiik (<20x1 09/L) olan has-
talarda prognoz koétiidiir

c) Tedaviye yanit degerlendirilirken LDH ve trom-
bosit sayisi 6nemlidir

d) Koagulasyon testleri genellikle normaldir

e) Anemi, periferik yaymada sistositlerin varhgi,
LDH yiiksekligi ve direkt Coombs testinin nega-
tif olmasi mikroanjiopatik hemolitik anemiyi ak-
la getirmelidir

ACIKLAMA: Mikroanjiopatik travmatik hemolitik anemi,

trombositopeni, ates, noérolojik bulgular, bébrek yet-
mezlidi ile karakterize bir hastaliktir. Tedavi edilmez
ise mortalitesi yuUksektir. Bu nedenle hizla plazma
ferez uygulanmalidir. Tedaviye yanit degerlendirilir-
ken LDH ile trombosit sayisi en énemli parametreler-
dir. Agir trombositopenisi (<20 000) olan hastalarda
prognoz daha kétidur.

Cevap A (Management of thrombotic thrombocytopenic

purpura. Br J Haematol 2000;109:496-507)

. Asemptomatik multiple myelomali (MM) hastalar
tedavi vermeden dikkatli bir sekilde izlenebilir,
ancak multiple myeloma ile iligkili organ hasari
varsa tedavi vermek gerekir. Asagidakilerden
hangisi MM ile iligkili organ hasari gostermez?

a) Anemi

b) AA amiloidozisi

c) Bobrek yetmezligi

d) Hiperkalsemi

e) Kemikte litik lezyonlar, osteoporoz veya komp-
resyon kirigi olugmasi

ACIKLAMA: Erken evre asemptomatik multiple

myeloma hastalari tedavisiz olarak izlenebilir. Anemi,
hiperkalsemi, kemik lezyonlari, bébrek yetmezIligi ve
AL amiloidozis gibi organ hasarina isaret eden bulgu-
lar mevcut ise tedavi vermek gerekir.

Cevap B (Smith A, Wisloff F, Samson D. Guidelines on

the diagnosis and management of multiple myeloma
2005. Br J Haematol 2005,132:451)
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3. Aplastik anemi ile ilgili olarak asagidakilerden

hangisi yanhstir?

a) 30 yas altinda aplastik anemi tanisi alan bir
hastada Cafe au lait lekeleri, iskelet anomalileri,
kisa boy varsa etyolojide fankoni anemisi gibi
kalitsal nedenler akla gelmelidir

b) Pansitopeni ve hiposeliiler kemik iligi ile karak-
terizedir

c) Antitimosit immunglobulin ve siklosporin kom-
binasyonu ile sonuglarin olduk¢a iyi olmasi ve
transplantla iligkili mortalitenin yiiksek olmasi
nedeniyle, kok hiicre nakli niiks ve tedaviye
yanitsiz hastalara saklanmahdir

d) Aplastik anemi siniflamasi yapilirken noétrofil
sayisl, trombosit sayisi ve retikiilosit sayisi
o6nemlidir

e) Ayirici tanida PNH ve hipoplastik MDS akilda
bulundurulmalidir

ACIKLAMA: Aplastik anemi pansitopeni ve kemik iligi

hipoplazisi ile karakterize, olgularin bir kisminda
etyolojide ilaclar, kimyasal maddeler, radyasyon, viral
enfeksiyonlar sorumlu tutulan ancak vakalarin cogun-
da (%50-60), idiopatik (otoimmun) olarak ortaya ¢ikan
bir hastaliktir. Ozellikle 30 yas altindaki hastalarda ve
iskelet anomalisi, ciltte hiperpigmentasyon, cafe au
lait lekesi gibi bulgular olan hastalarda fankoni
aplastik anemisi gibi kalitsal nedenlerle iligkili olabilir.
Agir aplastik anemili hastalarin tedavisinde, genc¢ ve
uygun HLA uyumlu vericisi olanlarda kék hucre nakli
ilk tedavi secenegi olmalidir. Kok hiicre naklinde ba-
sari daha onceki transflizyonlar ile yakindan iligkili ol-
dudu icin transflizyonlari en az seviyede tutmak gere-
kir. Kok hicre nakli olmayan hastalarda ise antitimosit
immunglobulin ve siklosporin kombinasyonu ile tedavi
sonuglari oldukga iyidir.

Cevap C (Segal GB, Licthman MA. Aplastic Anemia.

Williams Hematology, 7th ed, Chapter 33. s.419-
436)

4. Aplastik anemi, intravaskiiler hemolitik anemi ve

venéz trombozun birlikte gorildiigi hastalik asa-
gidakilerden hangisidir?

a) Fankoni anemisi

b) Evan’s sendromu

c) Megaloblastik anemi

d) Otoimmiin hemolitik anemi

e) Paroksismal noktiirnal hemoglobiniiri
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ACIKLAMA: Paroksismal noktiirnal hemoglobindiri
intravaskiler hemoliz, aplazi tablosu ile seyreden,
akut I6semiye donme ve tromboz nedeniyle hastalarin
hayatini kaybettigi bir hastalktir.

Cevap E (Kasper DL, Braunwald E, Fauci SA, et al.
(eds). Harrison’s Internal Medicine, Bunn FH, Rosse
W. Hemolytic anemias and acute blood loss, 16th ed,
2005; p.616-17)

5. idiyopatik trombositopenik purpura (ITP) ile ilgili

olarak agagidakilerden hangisi yanlistir?

a) Trombosit sayisi <50x1 0°/L olan tiim hastalarda
ilk segenek olan steroid tedavisi baglanmaldir

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

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

d) ITP tanisi diger trombositopeni nedenlerinin
diglanmasi ile konur

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

ACIKLAMA: ITP artmis trombosit tiketimine bagh
gelisen trombositopeni nedenleri arasinda en sik go-
rulenidir. Otoimmun bir hastalik olup hastalarin bir
kisminda antiplatelet antikorlar tespit edilebilir. Tani
diger trombositopeni nedenlerinin dislanmasi ile ko-
nur. izole trombositopenisi olan ve klinik olarak ITP
ile uyumlu olan 6zellikle geng hastalarda kemik iligi
incelemesi sart degildir. ITP de kanamasi olan has-
talarda tedavi vermek gerekir. 50.000 Gzerindeki de-
gerlerde kanama beklenmez iken 20.000-50.000
arasindaki degerlerde travma sonrasi kanamalar g6-
rulebilir.  20.000 altindaki degerlerde, &zellikle
10.000 altindaki degerlerde kanama riski daha yuk-
sektir. Tedavide ilk segenek steroiddir. 1VIg etkisi
hizli olmasina kargin etki siiresi 3-4 hafta kadardir.
Bu nedenle hayati tehdit eden kanamalarda kulla-
nilmahdir.

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

6. Asagidakilerden hangisi polisitemia vera tani kri-
terlerinden degildir?
a) Lokositoz
b) Trombositoz
c) Splenomegali
d) Uygunsuz artmis serum eritropoietini
e) Artmig I6kosit alkalen fosfataz boyasi skoru
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ACIKLAMA: Polisitemia vera, eritrositlerin asiri ¢ogal-

masi ile birlikte trombosit ve I6kosit sayisinin da artti-
g1 malin klonal bir hematolojik hastaliktir. Bu hastalar-
da eritropoez eritropoietine hassastir, hatta hicre kul-
turlerine eritropoietin ilave edilmeden bile eritrosit ya-
pimi  olmaktadir. Polisitemia vera hastalarinda
eritropoietin dizeyleri dusuktir. Yuksek oldugunda
uygunsuz eritropoietin salinimina bagh sekonder
eritrositoz  yapan hastaliklar dustndlir.  Oysa
polisitemia vera primer eritrositozdur.

Cevap D (Kasper DL, Braunwald E, Fauci SA, et al.

(eds). Harrison’s Internal Medicine, Spivak LJ.
Polycytemia vera and other myeloproliferative
diseases, 16th ed, 2005, p.626-31)

7. Asagidakilerden hangisi esansiyel trombositoz

tanisinda kullanilan kriterlerden degildir?

a) Splenomegali

b) Normal eritrosit kitlesi

c) Ph kromozomunun negatif olmasi

d) Kemik iliginde demir boyasinin olmamasi
e) Kemik iliginde miyelofibrozisin olmamasi

ACIKLAMA: Trombositoz nedenleri sekonder ve primer

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

Cevap D (Kasper DL, Braunwald E, Fauci SA, et al.

(eds). Harrison’s Internal Medicine, Spivak LJ.
Polycytemia vera and other myeloproliferative
diseases, 16th ed, 2005, p.626-31)

8. Arsenik trioksit tedavisinin halen basar ile kulla-

nildigi hematolojik kanser asagidakilerden hangi-
sidir?

a) Akut eritrolosemi

b) Akut monoblastik I6semi

c) Akut promiyelositer Il6semi

d) Akut megakaryositik l6semi

e) Akut miyelomonositer l6semi

ACIKLAMA: Cin tibbinin Diinya tibbina armagan ettigi

iki ilag vardir. Birisi retinoik asit, digeri ise arsenik
trioksittir. Akut promiyelositer |[dsemide promiyelositlerin
olgunlagsmasini dolayisi ile remisyonu saglamaktadir.
Retinoik asit ilk, arsenik ise ikinci segenek olarak ba-
sari ile kullaniimaktadir.

MEDITEST Cilt 17, Sayi 3, 2008



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

9. Anemi ve hiperviskozite semptomlari ile acile
gelen hastanin fizik muayenesinde splenomegali
ve lenfadenopati tespit ediliyor. Serum IgM sevi-
yesi monoklonal artmis olan bu hastanin klinik
seyrinde asagidakilerden hangisi en az goriliir?
a) Noropati
b) Epistaksis
c) Enfeksiyonlar
d) Bobrek bozuklugu
e) Gorme bozuklugu

ACIKLAMA: 1948 yilinda tanimlanan Waldenstrém
makroglobulinemisi, bir 6zellidi ile plazma hicre has-
taligina, bazi 6zellikleri ile lenfomaya benzer. Hasta-
larda asin artan IgM nedeniyle, kanama, enfeksiyon-
lar, hiperviskoziteye bagli néroloji ve gérme bozukluk-
lari sik gorilir. Hastalarda lambda hafif zinciri artis
az oldugu i¢in miyelomun aksine bdbrek bozukluklari-
na en az rastlanir.

Cevap D (Kasper DL, Braunwald E, Fauci SA, et al.
(eds). Harrison’s Internal Medicine, Longo LD,
Anderson CK, Plasma cell disorders, 16th ed, 2005,
p.656-62)

10.Polisitemia verali hastalarda primer 6liim nedeni
hangisidir?
a) AML’ye transformasyon
b) Myelofibrozise bagh kemik iligi yetmezligi
c) Trombozis
d) Hemoraji
e) infeksiyonlar

ACIKLAMA: Polisitemia Vera’da tromboz ve hemoraji:
Eritrosit kitlesinin artisi ile birlikte ortaya c¢ikan
hipervizkozite nedeniyle goérilen tromboz ve
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hemorajiler PV'nin en énemli komplikasyonlaridir. Te-
davi edilmeyen hastalarda semptomlarin ortaya ¢ik-
masindan sonraki ilk 18 ayda %50 mortalite genellikle
tromboz nedeniyledir. PV'de arteriel trombozlar
ven6z trombozlardan biraz daha ¢ok gérulir. Hasta-
liktan 6liim nedenleri arasinda serebrovaskiiler ve
kardiyak trombozlar bagta gelir.

Cevap C (Giingag Dingal, Klinik Hematoloji, I.U.istanbul
Tip Fakiiltesi Temel ve Klinik Bilimler Ders Kitaplari,
2003, 5.246)

11.Yenidogan bebeklerde hangisi hemolitik sariliga
yol agar?
a) Anne siitii sarihgi
b) Crigler-Najjar sendromu
c) Piruvat kinaz eksikligi
d) Hipotiroidi
e) Pilor stenozu

ACIKLAMA: Piruvat kinaz ve  glukoz-6-fosfat
dehidrogenaz enzimlerinde eksiklik hemoliz yolu ile
indirekt hiperbiliribinemiye yol agar.

Cevap C (Behrman, Nelson Essentials of Pediatrics
(Tirkgesi), 2.baski, 1996, s.193)

12.Asagidakilerden hangisi akut myeloblastik I6semi
icin kotii prognoz kriteri degildir?
a) 60 yasindan biiyiik olmak
b) Sekonder akut myeloblastik I6semi
c) Akut myelomonositik I6semi
d) Laktik dehidrogenaz yiiksekligi
e) Auer body pozitifligi

ACIKLAMA: Akut myeloblastik I6semide Auer body’nin
negatif olmasi kot prognoz kriteridir. Auer body AML
M3 ve M2'de gorillr ve iyi prognoz gostergesidir. Di-
ger segenekler dogrudur.

Cevap E (Cecil Textbook of Medicine 1161)
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1. Asagidakilerden hangisi Hidroa Vaksiniforme igin

yanhgtir?

a) Cocuklarda goriilen bir 1s1k eriipsiyonudur

b) Oldukga sik goruliir

c) Kiz ¢gocuklarinda erkeklere gére daha sik gorii-
lar

d) lyilesen lezyonlarin yerinde skatris kalabilir

e) Siklikla burun, yanak, el sirti gibi yogun giines
alan yerlerde yerlesir

ACIKLAMA: Hidroa Vaksiniforme ¢ok nadir gorulir.

Cevap B (James WD, Berger TG, Elstno MD. Andrews’
diseases of the skin, Clinical Dermatology. 10th edit,
p. 37)

2. Asagida verilen biilloz hastaliklar ile bunlara ait
olan direkt immiin Floresans bulgularindan yanhs
olani seginiz.

a) Pemfigus vulgaris-interseliiler alanda IgG

b) Cocukluk caginin kronik biilloz dermatozu-
Bazal membran zonda IgG

c) Dermatitis herpetiformis-Dermal papillalarda
IgA

d) Pemfigus foliaseus-interseliiler alanda IgG

e) Biilloz pemfigoid-Bazal membran zonda IgG ve
C3

ACIKLAMA: Cocukluk ¢caginin kronik biilloz dermatozu’nda
bazal membran zonda lineer IgA birikir.

Cevap B (James WD, Berger TG, Elstno MD. Andrews’
diseases of the skin, Clinical Dermatology. 10th edit,
p. 459-478.)

3. Fokal epidermal hiperplazi (Heck Hastaligi) asagi-
dakilerden hangisi ile iligkilidir?
a) HPV
b) HSV
c) HZV
d) HIV
e) Poks viris

ACIKLAMA: Heck Hastaligi, oral mukozayi tutan HPV
infeksiyonu tablosu olup kendiliginden gerileme egili-
mindedir.

Cevap A (James WD, Berger TG, Elstno MD. Andrews’
diseases of the skin, Clinical Dermatology. 10th edit,
p. 411)
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4. Asagidakilerden hangisi atopik dermatitin major

kriterlerinden degildir?

a) Kasinti

b) Yiiksek serum IgE seviyesi

c) Lezyonlarin tipik morfolojisi ve dagilimi

d) Kronik veya kronik olarak tekrarlayan dermatit

e) Hastada veya ailesinde atopik hastalik 6ykiisii-
niin olmasi

ACIKLAMA: Atopik dermatit tanisi ¢ major ve G¢ minor

kriterin olmasiyla konulmaktadir. Major kriterler: 1)
Kasinti, 2) Lezyonlarin tipik morfolojisi ve dagihm (e-
riskinlerde flekstrel boélgelerde likenifikasyon, bebek-
lerde yiiz ve ekstensor bolgelerin tutulumu), 3) Kronik
veya kronik olarak tekrarlayan dermatit, 4) Hastada
veya ailesinde atopik hastalik 6ykisinin olmasi (as-
tim, allerjik rinit, atopik dermatit)

Mindr kriterler: Deride kuruluk, iktiyozis/palmar cizgi-
lerle belirginlesme/keratosis pilaris, IgE reaktivitesi,
serum IgE seviyesinin ylksek olmasi, baglangicin er-
ken yasta olmasi, kutandz enfeksiyonlara egilimin ol-
masi (S. aureus ve Herpes simpleks), nonspesifik el
ve ayak dermatitlerine egilimin olmasi, meme basi
ekzemasi, keilitis, reklrren konjunktivit, Dennie-
Morgan infraorbital ¢izgisi, keratokonus, anterior
subkapsuler katarakt, goz etrafindaki deride renkte
koyulagsma, yizde solukluk / ylzde eritem, pitriazis
alba, terlemeyle kasintinin olmasi, yin ve lipid ¢6zu-
culerine intolerans, yiyecek hipersensitivitesi, beyaz
dermografizm ve keratosis pilaristir.

Cevap B (Andrews’ diseases of the skin. Odom RB,

James WD, Berger TG. (Chapter 5: Atopic dermatitis,
eczema, and noninfectious immunodeficiency
disorders) 9™ edition, 2000. p. 69-94)

. Asagidakilerden hangisi yiizde gecici kizarikhga

(flushing) neden olmaz?
a) Emosyonel stres

b) Karsinoid sendrom
c) Psoriasis

d) Mastositozis

e) Feokromositoma

ACIKLAMA: Yuzde gegcici kizariklik yapan nedenler: 1)

ilaglar: niasin, kalsiyum koanal blokérleri, siklosporin,
kemoterapétik ajanlar, vankomisin, bromokriptin,
intraven6z kontrast materyaller, ve ylksek doz
metilprednizolon, 2) Yiyeceklerle alinan maddeler
(kapsaisin (kirmizi biber), sodyum nitrat, sdlfitler) ve
alkol, 3) Karsinoid sendrom, 4) Mastositozis, 5)
Feokromositoma 6) Kadinlarda menopoz, erkeklerde
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klimakteryum. Ayrica psoériasis eritemli skuamli bir
hastaliktir, halbuki, flushing’te skuam olmaz.

Cevap C (Andrews’ diseases of the skin. Odom RB,

James WD, Berger TG. (Chapter 7: Erythema and
Urticaria) 9" ed, 2000. p. 146-171)

. Asagidaki mukokutan6z bulgulardan hangisi sis-
temik lupus eritematozusun tani kriterlerinden
(ARA kriterleri) degildir?

a) Yiizde kelebek tarzi eritem

b) Diskoid lupus eritematozus

c) Oral ulserler

d) Goz etrafinda heliotrop 6dem

e) Fotosensitivite

ACIKLAMA: Sistemik lupus eritematozusun tanisi ARA

(Americum Rheumatism Association) kriterlerine gore
konulmaktadir. Bu kriterler 11 tane olup, doérdi
mukokutandz bulgudur. Bunlar, malar eritem, diskoid
lupus eritematozus, fotosensitivite ve oral Ulserlerdir.
Diger bulgulari, noneroziv artrit, serozit (perikardit ve
plérezi), nefropati (albuminuri), santral sinir sistemi
bulgulari (agiklanamayan epilepsi veya psikoz), he-
matolojik bozukluklar (hemolitik anemi, |6kopeni
(<4000/mm®), lenfopeni (1500/mm?®)), immunolojik
bozukluklardir (pozitif LE-hlicresi, Anti-nDNA, Anti-SM
veya sifiliz serolojik testlerinde yanhs pozitiflik). Bu kri-
terlerden 4 veya daha fazlasinin pozitif olmasi SLE
tanisi koydurur.

Ayrica heliotrop édem dermatomyozitin bir bulgusu-
dur.

Cevap D (Andrews’ diseases of the skin. Odom RB,

James WD, Berger TG. (Chapter 8: Connective tissue
diseases) 9" ed, 2000. p. 1180-181)

. Guttat tip psoriasisin etiyopatogenezinden en sik
sorumlu tutulan mikroorganizma agagidakilerden
hangisidir?

a) Streptokoklar

b) Stafilokoklar

c) E. koli

d) Klebsiella

e) Hemofilus influenza

ACIKLAMA: Psdriasisin bu tipi 2-5 mm ¢aplarinda

skuamli paplllerle karakterizedir. Hastalar genellikle
30 yasin altindadir. Bu tip genellikle streptokokkal fa-
renjit gibi akut infeksiyonlar takiben ani olarak ortaya
¢ikar. Hastalarin gogunda ASO pozitiftir.

Cevap A (Andrews’ diseases of the skin. Odom RB,

James WD, Berger TG. (Chapter 10: Seborrheic
dermatitis,  psoriasis, recalcitrant  palmoplantar
eruptions, pustular dermatitis, and erythroderma) 9"
ed, 2000. p. 221)
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8. Asagidakilerden hangisi stafilokoklarin neden
oldugu deri enfeksiyonu degildir?
a) impetigo
b) Sikozis barba
c) Follikiilit
d) Fronkiil
e) Erizipel

ACIKLAMA: Stafilokoklarin yapti§i deri enfeksiyonlari:
impetigo, sikozis barba, follikllit, sikozis Ilupoides,
furonkdl, piyojenik paronisi, botiromikozis, pyomiyozitis,
impetigo  kontagioza, sellllit, bulléz  impetigo,
stafilokoksik haslanmis deri sendromu ve toksik sok
sendromudur. Erizipel nedeni ise streptokoklardir.

Cevap E (Andrews’ diseases of the skin. Odom RB,
James WD, Berger TG. (Chapter 14: Bacterial
infections) 9" ed, 2000. p. 307-317)

9. Asagidakilerden hangisi Sezary sendromunun bir
bulgusu degildir?
a) Eritrodermi
b) Kasinti
c) Mukozal iilserasyon
d) Alopesi
e) Yiizeyel lenfadenopati

ACIKLAMA: Sezary sendromu mikozis fungoidesin
I6semik fazidir. Karakteristik 6zellikleri eritrodermi,
yuzeyel lenfadenopati ve periferik kanda atipik T len-
fositlerdir. Deride eritrodermisin yani sira, aslan gori-
nimu, siddetli kasinti, g6z kapaginda &dem,
ekropion, diffiiz alopesi, palmoplantar hiperkeratoz ve
tirnakta distrofi gorilir. Servikal, aksiller ve inguinal
lenfadenopati ve |6kositoz vardir. Periferik kanda
1000 atipik hiicreden daha fazla veya dolagimdaki
hiicrelerden %10’dan fazla atipik hicre var ise Sezary
sendromunun tanisi igin kriterdir. Sezary sendromun-
da mukozal Ulserasyon gérulmez.

Cevap C (Andrews’ diseases of the skin. Odom RB, James
WD, Berger TG. (Chapter 32: Cutaneous lymphoid
hyperplasia, cutaneous T-cell lymphoma, other
malignant lymphoma, other malignant lymphomas, and
allied diseases) 9" ed, 2000. p. 930-931)

10.Asagidakilerden hangisi Glukagonoma’da gorii-
lar?
a) Eritema giratum repens
b) Eritem migrans
c) Eritema annulare sentrifigum
d) Eritema nodosum
e) Nekrolitik migratuar eritem

ACIKLAMA: Nekrolitik migratuar eritem: (Glukagonoma
sendromu) Nadir bir sendromdur. Genellikle bir amino
preklrsor uptake ve pankreasin dekarboksilasyon
(APUD) hiicre timoru ile birliktedir. Bu timoérler gesitli
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hormonlar Uretir, fakat karakteristik sendrom timor
glukagon sekrete ederse gorulir. TUmor erupsiyonunun
gorildiigu anda sessiz olup akral bolgelerde ortaya ¢i-
kar ve cinko yetmezliginde gérilen lezyonlar ¢ok ben-
zer. Santral birlesmeyle birlikte aktif eritematéz girat ve
sirsine kenar vardir. inflamasyonun tekrarlayan ataklar
hiperpigmentasyona neden olur.

Ayrica eritema giratum repens akciger kanserinde,
eritema kronikum migrans Lyme hastaliginda, eritema
annulare sentrifigum dermatofitozis ve nadiren
internal malignensilerde, eritema nodosum
infeksiyonlar, ilaglar ve lenfomalarda gorulurler.

Cevap E (Andrews’ diseases of the skin. Odom RB,
James WD, Berger TG. (Chapter 7: Erythema and
urticaria) 9™ ed, 2000. p. 153-154)

11.Asagidaki otoimmiin biilléz hastaliklardan hangi-
sinde enteropati ve ince barsak lenfomasi goriliir?

a) Pemfigus vulgaris

b) Biill6z pemfigoid

c) Sikatrisyel pemfigoid

d) Dermatitis herpetiformis

e) Akkiz epidermolizis biilloza

ACIKLAMA: Dermatitis herpetiformis kronik, tekrarlayan,
simetrik dagiliml eritematdéz zeminde, kasintili papdul,
papulovezikiler, vezikilobilloz, biller ve urtikaryal lez-
yonlarla karakterizedir. Dermatitis herpetiformisli hasta-
larda tiroid hastaliklari ve ince barsak lenfomasi gorul-
me siklid1 normal populasyondan daha yuksektir. Has-
talarin yaklasik %70’inde de jejunal mukozada anor-
mallik tespit edilmistir. Bu nedenle tedavide glutenden
fakir diyet kullaniimaktadir.

Cevap D (Andrews’ diseases of the skin. Odom RB,
James WD, Berger TG. (Chapter 21: chronic
blistering dermatoses) 9™ ed, 2000. p. 599-601)

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

ACIKLAMA: Tuberoz sklerozun klasik triadi adenoma
sebaseum, mental gerilik ve epilepsidir. Diger klinik
Ozellikleri, periungual fibromlar (Koenen tumdrleri),
shagreen plaklari, oral papillomatozis, hipopigmente
makdller, deri fibromlari ve cae au lait lekelerdir.
Aksiller efelidler ise noérofibromatozisin bir bulgusudur.

Cevap B (Andrews’ diseases of the skin. Odom RB,
James WD, Berger TG. (Chapter 27: Some
genodermatoses and acquired syndromes) 9" ed,
2000. p. 687-689)
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13.Auspitz belirtisi asagidaki hastaliklardan hangi-
sinde gorulir?
a) Piistiiler psoriasis
b) Parapsoriasis
c) Pitriasis rosea
d) Psoriasis vulgaris
e) Pitriasis rubra pilaris

ACIKLAMA: Auspitz belirtisi, psoriasisin paptl ve plakla-
rinda skuamlarin kaldiriimasiyla ortaya ¢ikan toplu ig-
ne basi blylkluginde noktavi kanamalardir.

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

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

ACIKLAMA: Rekiren mukokitandz herpes simpleks
“cold sore”, “fever blister” olarak da bilinir. Herpetik
gingivostomatit tipik olarak kiguk cocuklarin oral mu-
kozasini tutar. Varicella'nin sinonimi “chickenpox”dir.
Zosterin sinonimi ise “herpes zoster” veya “zona’dir.

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

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

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

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

16.“Oral kandidiyasiz” biri hari¢, asagida siralanan
degisik formlarda karsimiza cgikar, hari¢ olan han-
gisidir?
a) Akut ps6domembranéz kandidiyazis
b) Siyah killi dil
c) Angiiler geilit
d) Kronik atrofik kandidiyazis
e) Kronik hipertrofik kandidiyazis
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ACIKLAMA: Siyah killi dil (black hairy tongue), normal
populasyonda yaygin olan, bazi zararsiz maya ve
bakterilerin neden oldugu dustinilen ve bazen sari
renkte de gorulebilen bir problemdir.

Cevap B (O.Braun-Falco ve ark., Dermatology, 2nci
baski, 2000, s.101)

17.Asagidaki ozelliklerden hangisi “eritrazma”ya ait
degildir?
a) Etken Corynebacterium minutissimum’dur
b) Nem ve travma kolaylastirici etkenlerdir
c) Sadece stratum korneuma penetre olur
d) Wood 15191 muayenesinde tipik sari-yesil refle
verir
e) Daha ¢ok interijin6z alanlar tutar

ACIKLAMA: Wood isig1 muayenesinde tipik refle mer-
can kirmizisidir.

Cevap D (O.Braun-Falco ve ark., Dermatology, 2nci
baski, 2000, s.166)

18.Asagidakilerden hangisi “lepra”’nin o6zelliklerin-
den degildir?
a) Temel olarak deri ve sinirleri tutar
b) Hansen hastaligi da denir
c) Etken Mycobacterium leprae’dir
d) Tedavide Dapson, Klofazimin ve Streptomisin

kullanilir
e) Bazi calismalarda BCG ile profilaksi basarili
olmustur
ACIKLAMA: Tedavide Dapson, Klofazimin ve

Rifampisin kullanilir.

Cevap D (O.Braun-Falco ve ark., Dermatology, 2nci
baski, 2000, s.228)

19.Asagidakilerden hangisi “Leishmaniasis” igin

gecerli degildir?

a) Hastaligin etkeni belirli leishmania tiirleridir

b) Daha c¢ok tropikal ve subtropikal bélgelerde bu-
lunur

c) Sadece giindiizleri ve yiiksekten ugan kum si-
nekleri ile taginir

d) Sistemik tedavisinde primer olarak bes deger-
likli antimon bilesikleri kullanilir

e) Kutan6z, mukokiitan6z ve visseral formlar var-
dir

ACIKLAMA: Hastaligi tasiyan kum sinekleri sadece
geceleri ve algaktan ucarlar. Dolayisi ile Ust katlarda
yasayanlarda hastalik riski nispeten azdir.

Cevap C (O.Braun-Falco ve ark., Dermatology, 2nci
baski, 2000, s.300-305)
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20.Deride toksik ve allerjik reaksiyonlarla ilgili belir-
gin farkhliklan ifade eden asagidaki ciimlelerden
hangisi yanhgtir?

a) Allerjik reaksiyonda daha 6nce duyarlanma ge-
rekirken, toksik reaksiyonda duyarlanma ge-
rekmez

b) Toksik reaksiyonda immiinite rol oynamazken,
allerjik reaksiyonun nedenidir

c) Allerjik reaksiyon temas olmayan alanlarda da
yayilirken, toksik reaksiyon temas alani ile si-

nirhdir
d) Toksik reaksiyon yeterli dozda herkeste olustu-
rulabilirken, allerjik reaksiyon sadece

duyarlanmis kisilerde olusturulabilir
e) Toksik reaksiyon doza bagimh degilken, allerjik
reaksiyon doza bagimhidir

ACIKLAMA: Toksik reaksiyon doza badimlidir, allerjik
reaksiyon ise dozdan bagimsizdir.

Cevap E (O.Braun-Falco ve ark., Dermatology, 2nci
baski, 2000, s.458)

21.Asagidakilerden hangisi “Tuberous Sclerosis”i
olusturan klinik bulgulardan degilidir?
a) Epilepsi
b) Konnektif doku neviisiu
c) Fibrosarkoma
d) Adenoma sebaseum
e) Ash leaf macule (hipopigmente makiil)

ACIKLAMA: Fibrosarkoma derin dokulardan deriye
uzanan bir timordir ve “tuberous sclerosis”in bir kli-
nik bulgusu degildir.

Cevap C (O.Braun-Falco ve ark., Dermatology, 2nci
baski, 2000, s.846)

22.Albinism ve vitiligo ile ilgili agagidaki tanimlardan

hangisi yanligtir?

a) Vitiligoda melanositlerin kaybi konjenital degil-
dir

b) Albinizmden etkilenen iki temel organ deri ve
gozlerdir

c) Vitiligo bazen liveit ve diger otoimmun feno-
menlerle birlikte olabilir

d) Albinizmde konjenital bir defekt sonucu deride
melanin ve melanosit yoktur

e) Tirozinaz pozitif albinizm, klasik tirozinaz nega-
tif albinizmden daha yaygindir

ACIKLAMA: Albinizmde deride melanosit vardir, fakat
melaninin retimi ve transferinde konjenital bir defekt
mevcuttur.

Cevap D (O.Braun-Falco ve ark., Dermatology, 2nci
baski, 2000, s.1027)
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23.Asagidaki klinik bulgulardan hangisi CREST
sendromuna ait degildir?
a) Derinin kalsifikasyonu
b) Daynaud sendromu
c) Ozofagus atrezisi
d) Sklerodaktili
e) Telenjiektazi

ACIKLAMA: CREST sendromunda 6zofagusda dismo-
tilite mevcuttur.

Cevap C (O.Braun-Falco ve ark., Dermatology, 2nci
baski, 2000, s.1331)

24.Skleromiks6dem visseral organlari tuttugunda, en
sik hangi organ tutulur?
a) Gastrointestinal sistem
b) Pulmoner sistem
c) Kas-iskelet sistemi
d) Santral sinir sistemi
e) Periferal sinir sistemi

ACIKLAMA: En sik gastrointestinal sistemi 6zellikle de
6zofagusu tutar. Diger seceneklerdeki tutulumlar ¢ok
daha azdrr.

Cevap A (Odom RB, James WD, Berger TG. Andrews’

diseases of the skin, 9" ed. 2000)

25.BCG asilanmasinin en sik goriilen komplikasyonu
olan siddetli bolgesel lenfadenit, agilanmadan or-
talama ne kadar sonra ortaya gikar?
a) Iki yil
b) Bir yil
c) Alti ay
d) Alt1 hafta
e) Bir hafta

ACIKLAMA: Siddetli bolgesel lenfadenit, BCG asilan-
masindan ortalama alti hafta sonra, deride ve bdlge-
sel lenf digimlerinde ortaya cikar. Baslangigta sert,
mobil, palpasyonla duyarli olan lenf diigimleri, daha
sonra Ulzerindeki deriye yapisarak derinin incelmesine
neden olur ve perforasyon gorilebilir

Cevap D (Y. Tiziin, A. Kotogyan, EH Aydemir, O.
Baransti, ed. Dermatoloji, 2. baski, s.127)

26.Sark cibani, en az ne kadar siirerse, devamh bir
bagisiklik birakir?
a) Bir ay
b) Ug ay
c) Alti ay
d) Bir yil
e) ki yil
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ACIKLAMA: Sark ¢ibani, en az bir yil strdikten sonra
iyilegirse, devamli bir bagisiklik sagdlar.

Cevap D (Y. Tiziin, A. Kotogyan, EH Aydemir, O.
Baranst, ed. Dermatoloji, 2. baski, s.224)

27.Hanifin ve Rajka kriterleri, hangi hastaligin tani-
sinda kullanihr?
a) Behcget hastaligi
b) Sistemik lupus eritematozus
c) Atopik dermatit
d) Vaskiilit
e) Sezary sendromu

ACIKLAMA: Atopik dermatitin klinik, histolojik ve labora-
tuvar bulgulari spesifik olmadigi i¢in, tani baz klinik
Ozelliklerin bir arada bulunmasina dayanilarak konur.
Hanifin ve Rajka kriterleri atopik dermatiti tanisinda
kullanilir.

Cevap C (Y. Tuziin, A. Kotogyan, EH Aydemir, O.
Baransti, ed. Dermatoloji, 2. baski, s.264)

28.Pruritus gravidarum hakkinda yanlis olan hangi-
sidir?
a) En sik goriilen gebelik dermatozudur
b) Genellikle ilk trimesterde ortaya gikar
c) Anoreksi, bulanti, kusma bulunabilir
d) Sonraki gebeliklerde yineleyebilir
e) Kolestatik ikter klinigi gelisebilir

ACIKLAMA: Pruritus gravidarum, ilk trimesterde de
baslayabilir, fakat genellikle son trimesterde ortaya
cikar.

Cevap B (Y. Tiiziin, A. Kotodyan, EH Aydemir, O.
Baransti, ed. Dermatoloji, 2. baski, s.447)

29.Kriyoterapi hangi tip bazal hiicreli epitelyomanin
tedavisinde kontrendikedir?
a) Nodiilo-ilseratif tip
b) Pigmentli tip
c) Sikatrisyel tip
d) Yiizeyel tip
e) Fibroepitelyoma

ACIKLAMA: Kriyoterapi, sklerozan tipteki deri lezyonla-
rinda, sikatrisyel bazal hicreli epitelyomada,
kriyoglobulinemide, kriyofibrinojenemide, Raynaud
hastaliginda, trombosit eksikligi hastaliginda, kanama
egilimi gésteren hastalarda kesinlikle kontrendikedir.

Cevap C (Y. Tuziin, A. Kotogyan, EH Aydemir, O.
Baransti, ed. Dermatoloji, 2. baski, s.808)
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1. Asagidakilerden hangisi Guillain Barre Hastahg

icin yanhstir?

a) Assendan paralizi ile seyreder

b) Otoimmun bir hastalik oldugu kabul edilmekte-
dir

c) Kronik seyirli bir polinéropatidir

d) EMG’de sinir ileti hizlarinda yavaslama saptanir

e) Beyin omurilik sivisinda hiicre olmaksizin pro-
tein artisi mevcuttur

ACIKLAMA: Guillain Barre hastaligi akut polinéropati
nedenlerindendir.

Cevap C (Brust JCM. Current Diagnosis&Treatment
Neurology, First Edition, 2007, p. 281)

2. Sag elli bir kigide sol oksipital lob lezyonunda
asagidakilerden hangisi beklenebilir?
a) Motor disfazi
b) Kortikal sagirlik
c) Sag homonim hemianopsi
d) Sol hemiparezi
e) Sola konjuge bakis parezisi

ACIKLAMA: Primer visual alan oksipital lobda bulun-
makta ve karsi yari alaninin inputlarini almaktadir.

Cevap C (Lindsay KW, Neurology and Neurosurgery
lllustrated, Second Edition, p. 111)

3. Broca disfazisi olan bir hastada asagidaki bulgu-
lardan hangileri gorulir?
1. Tutuk konusur.
2. Anlamasi korunmustur.
3. Yazi yazma bozulabilir.
4. Yeni kelimeler uydurur (neolojizm).
5. Akici konusur.

a)1,4
b) 1,4,5
c)1,2,3
d) 4,5
e)25

ACIKLAMA: Broca disfazisi motor disfazi olup anla-
ma iyi, konugma tutuk, yazi bozuktur. Akici konusg-
ma ve neolojizm wernicke (sensoriyel) disfazi bul-
gularidir.

Cevap C (Lindsay KW, Neurology and Neurosurgery
lllustrated, Second Edition, p. 120)
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4. Asagida belirtilen ii¢lii semptomatolojiden hangisi
erigkinlerde hidrosefali varliginda goruliir?

a) Bradikardi - Hipertansiyon - Cheynes-Stokes ti-
pi solunum bozuklugu

b) Amenore - Galaktore - Cinsel libidoda azalma

c) Epilepsi - Hemiparezi - Staz papiller

d) Ataksi - Demans - idrar inkontinansi

e) Hipotansiyon - Tasikardi - Cheynes-Stokes tipi
solunum bozuklugu

ACIKLAMA: Erigkin tip hidrosefalide genis tabanli kiigiik
adimlarla yiriime tarzinda bir ataksi, yakin hafiza ile
ilgili bozukluklar  tarzinda demans, frontal
interhemisferik yerlesimli miksiyon merkezinin hidro-
sefali ile etkilenmesi sonucu da idrar inkontinansi
gorilmesi bir klinik Ggli (triad) olusturur.

Cevap D (Oktar N, Néroonkoloji-1 Kuramsal yaklagim,
S.46)

5. Asagidaki hastaliklardan hangisinin tanisinin kon-
masinda elektrofizyolojik inceleme yontemlerin-
den “sinir iletim galigmalari”’nin katkisi en azdir?
a) Radikiilopati
b) Pleksopati
c) Periferik sinir lezyonu
d) Polinoropati
e) Karpal tiinel sendromu

ACIKLAMA: Radikiilopatilerde sinir iletim calismalari
normaldir. igne EMG ile tani konulur.

Cevap A (Oh SJ, Clinical Electromyography, General
Concepts  of  Electrodiagnostic ~ Studies  in
Neuromuscular Disease, 3. baski, s. 14-24)

6. Asagidakilerden hangisi bazal ganglion yapilarin-
dan degildir?
a) Kaudat niikleus
b) Lentikiler niikleus
c) Pretektal niikleus
d) Substantia nigra
e) Subtalamik niikleus

ACIKLAMA: Pretektal niikleus isik reflesi olusumunda
rol alan bir yapidir. Bazal ganglion yapilar arasinda
degildir.

Cevap C (Principles of Neurology. M. Victor, A.H.
Ropper. Chapter 4: Abnormalities of movement and

posture due to disease of the basal ganglia. 7. baski,
s. 68)
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7. Asagidakilerden hangisi myastenia gravis tani
yontemleri arasinda yer almaz?
a) Elektronéromiyografi
b) Tensilon testi
c) Yorma testi
d) Antikor diizeyi tayini
e) Bilgisayarh beyin tomografisi

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

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

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

a) Kurgun

b) Arsenik
c) Manganez
d) Civa

e) Talyum

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

Cevap E (Principles of Neurology. 8. Baski, 2006.
5.1038)

9. Temporal lobla ilgili olarak asagidakilerden hangi-
si yanhstir?
a) Primer auditor korteksi (41. ve 42. alanlan) ice-

rir

b) Primer vestibiiler alani igerir.
c) Isitmenin assosiyasyon alanini (22. alan) igerir
d) Gorsel ve isitsel agnoziler goriilmez
e) Lateral sulkus yoluyla frontal lobdan ayrilir
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ACIKLAMA: Posterior korteks, gérme ve isitme alanla-
rindan gelen impulslarin degerlendirildigi alandir.
Dominant hemisferdeki bu alanin lezyonlarinda gorsel
ve isitsel agnoziler meydana gelir.

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

10.ideo-motor apraksi asagidaki hangi alan lezyonla-

rinda gorulir?

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

b) Korpus kallosum splenium lezyonlarinda

c) Motor ve premotor alan lezyonlarinda

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

e) Vizuel korteks ile dominant anguler gyrus bag-
lanti lezyonlarinda

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

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

11.Asagidakilerden hangisi nondominant hemisfer
lezyonlarinda goriilmez?
a) Anasognozi
b) Giyinme apraksisi
c) Ototopagnozi
d) Asterognozi (Bilateral taktil agnozi)
e) Konstruksiyonel apraksi

ACIKLAMA: Anasognozi, giyinme apraksisi, kons-
truksiyonel apraksi, ototopagnozi, nondominant
hemisfer lezyonlarinda; asterognozi (bilateral taktil
agnozi) ise dominant hemisfer lezyonlarinda géralur.

Cevap D (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 1. baski, s.10)
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1. Direngli sizofreni tedavisinde ilk segenek
asagidaki antipsikotik ilaglardan hangisidir?
a) Haloperidol
b) Olanzapin
c) Klozapin
d) Aripiprazol
e) Amisiilpirid

Cevap C (Alptekin K, Atbasoglu C, Tedaviye direncli
sizofreni. Sizofreni Tedavi Klavuzu’nda, 2005)

2. Asagidaki postpartum depresyon hakkindaki

bilgilerden hangisi dogrudur?

a) Postpartum dénemde psikiyatrik bozukluklarin
gelistigi ilk kez 1958’de One siiriilmiistiir

b) Postpartum déonemde ortaya ¢ikan duygudurum
bozukluklari annelik  hiiznii, postpartum
depresyon ve postpartum psikoz olmak lizere
baslica li¢ grupta toplanmaktadir

c) Psikiyatrik tani sistemlerinde (DSM-IV ve ICD-
10) postpartum ve gebelik doneminde goriilen
psikiyatrik bozukluklar ayr bir klinik tani olarak
tarif edilmistir

d) Postpartum depresyon tanisinin erken konulabil-
mesi i¢in kullanilabilecek herhangi bir skala
mevcut degildir

e) Postpartum depresyonun siddetine gore psiko-
terapotik tedavi ve farmakolojik tedavi
kullanilirken elektrokonviilzif tedavi (EKT)
kontrendikedir

Cevap B (Giilseren L, Tiirk Psikiyatri Dergisi, s.58-67;
Unterman RR, Posner NA, Williams KN, Pospartum
depressive disorders: Changing trends. Birth, s.131-7)

3. Asagidaki antipsikotiklerin hangisinin kilo alimi
tizerine olan yan etkisi digerlerine gore azdir?
a) Olanzapin
b) Ziprasidon
c) Klozapin
d) Risperidon
e) Amisiilpirid
Cevap B (Sadock BJ, Sadock VA: Comprehensive

Textbook of Psychiatry, 8. baski, 2005, s.1677, 2916-
2935)

4. Deliryum tremens hangi madde kullanim
bozuklugu sirasinda ortaya ¢ikar?

a) Opiyat inoksikasyonu

b) Alkol inoksikasyonu
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c) Kokain inoksikasyonu
d) Alkol kesilmesi
e) Kokain kesilmesi

ACIKLAMA: Deliryum tremens alkol yoksunlugunda
gorulen fatal seyirli olabilen klinik bir tablodur.

Cevap D (Sadock J, Kaplan Textbook of Psychiatry, 8.
baski, 2007, s:851)

5. Asagidakilerden hangisi major depresif epizodun
DSM-IV tani dl¢utlerinden degildir ?

a) Zevk alamama

b) Benlik saygisinda artma
c) Uykusuzluk

d) istahsizlik

e) Yorgunluk ve bitkinlik

ACIKLAMA: Benlik saygisinda artma manik epizodun
tani olgutidir. Depresif epizodlarda benlik saygi-
sinda azalma gorulir. Diger segeneklerdekiler de
major depresif epizodun DSM-IV tani &lgitle-
rindendir

Cevap B (Aksikal HS, Kaplan Textbook of Psychiatry, 8.
baski, 2007, s:1614-20)

6. Otuz iki yasindaki hasta psikiyatri poliklinigine
anksiyete ve depresyon yakinmalariyla
basvuruyor. Hastanin anamnezinden daha énce
iki kez asin doz ilag alarak suisid girisiminde
bulundugu o6greniliyor. Biri 14 yasinda aldigi
Naproksen Sodyum, digeri Aspirin imis. Hasta
ozel bir sirkette caligmakta ve sedasyon yapici
bir ilag istememektedir. Asagidaki ilaglardan
hangisi kullanilimamalidir?

a) Buspiron
b) Fluoksetin
c) Amitriptilin
d) Paroksetin
e) Sertralin

ACIKLAMA: Trisikliklerin kandaki konsantrasyonlari
terapotik dizeyi 2-6 kez astiginda ciddi duzeyde
toksisite riski nedeniyle 6limcil olabilirler.

Cevap C (Psikofarmakolojinin Esaslari, C Nemeroff,
2001, s:11)
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7. Wernicke ensefalopatisi hangi vitamin eksikliginde
goriiliir?
a)C
b) A
c) B4
d) B,
e)D

ACIKLAMA: Tiamin ya da B4 vitamin eksikligi Wernicke
ensefalopatisi ve Korsakof sendromunun nedeni
olarak belirlenmistir. Bu tablo tiamin eksikligine yol
acan kronik alkolizm, surekli kusma, ileri derecede
beslenme eksikligi durumlarinda geligir.

Cevap C (Grossman H. Kaplan Textbook of Psychiatry
8. baski, Cev. Editérleri: Aydin H., Bozkurt A. 2007,
5.1097)

8. Asagidakilerden hangisinin hezeyanlarn diizeltici
etkisi vardir?
a) Amitriptilin
b) Sertralin
c) Valproik asit
d) Olanzapin
e) Diazepam

ACIKLAMA: Hezeyanlar (zerinde etkili olan ilaglar
antipsikotik ilaglardir. Segeneklerdeki tek antipsikotik
ilag Olanzapindir. Diger ilaglardan amitriptilin ve
sertralin antidepresan; valproik asit antiepileptik ve
duygudurum  dizenleyicisi, diazepam ise bir
benzodiyazepin olup hezeyanlarn dizeltici etkileri
yoktur.

Cevap D (Kaplan Textbook of Psychiatry 8. baski.
Cev.Editérleri: Aydin H., Bozkurt A. 2007)

9. Deliryum tedavisinde asagidakilerden hangisi
verilmez?

a) Haloperidol
b) Lorazepam
c) Oksazepam
d) Risperidon
e) Fluoksetin

ACIKLAMA: Deliryum tedavisinde antipsikotikler, bunlar
etkili olmaz ise kisa etkili benzodiyazepinler verilir.
Fluoksetin gibi antidepresan ilaglar verilmez.

Cevap E (Samuels SC, Neugroschl JA. Kaplan Textbook
of Psychiatry 8. baski. Cev.Editérleri: Aydin H.,
Bozkurt A. 2007, s:1065)

10.Hemsire, 20 yasinda hasta uzak bir sehirde
lokantada caligirken bulundu. Onceki yagami
hakkinda hicbir sey  hatirlamiyor. Tani
asagidakilerden hangisi olabilir?
a) Somatizasyon bozuklugu
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b) Duygudurum bozuklugu

c) Dissosiyatif klinik bozuklugu
d) Dissosiyatif fiig

e) Yapay bozukluk

Cevap D (DSM IV-TR)

11.50 yasindaki kadin hasta psikotik oOzellikli
rekirrent major depresif bozukluk tanisi ile
hastaneye yatirihyor. Hastaya antidepresan ve
antipsikotik kombinasyonu veriliyor. Hasta
taburcu olduktan 2 ay sonra geldigi kontroliinde
menstruel dizensizliklerinin  basgladigini  ve
gogiislerinden az miktarda siit geldigini soyliiyor.
Hastaya verilen en olasi tedavi nedir?

a) Olanzapin
b) Paroksetin
c) Ketiapin
d) Risperidon
e) Sertralin

Cevap D (Temel Psikofarmakoloji, S Stahl, s. 434, 2000)

12.56 yasinda erkek hasta MI sonrasi yattigi
hastaneden taburcu oluyor. 6 hafta sonra psikiyatri
poliklinigine insomnia, anksiyete ve depresif mood
yakinmalarni ile bagvuruyor. Muayenede klinik olarak
depresif goriililyor, ancak nefes darligi ve garpinti
sikayetleri tariflemiyor. Hastanin tedavisinde ne
onerirsiniz?

a) Metilfenidat
b) Olanzapin
c) Risperidon
d) Sertralin

e) Tioridazin

ACIKLAMA: Sertralin anksiyete ve depresif bozuklukta
endikedir.

Cevap D (Psikofarmakolojinin Esaslari, C Nemeroff,
2001, s.36)

13.Alzheimer demans ile ilgili bilgiler asagida
siralanmigtir
1) Deliizyon
2) Apati
3) Depresyon
4) Uriner inkontinans
Asagidakilerden hangisinde dogrular tam olarak
siralanmistir?
a)1,4
b)1,2,3
c) Yalniz 3
d1,3
e)1,2,3,4

Cevap E (Neurology in Clinical Practice, s.1907-1908)
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14.Asagidakilerden hangisinin ilaca bagh
parkinsonizm yapma potansiyeli en yiiksektir?
a) Olanzapin
b) Risperidon
c) Ketiapin
d) Klozapin
e) Amisiilpirid

Cevap B (Neurology in Clinical Practice, s.2144)

15.Klozapine kimyasal olarak benzeyen
antipsikotik ilag hangisidir?
a) Risperdal
b) Olanzapin
c) Ketiapin
d) Sertindol
e) Ziprosidon

Cevap B (Psikofarmakoloji, N Yiiksel, 2. baski 2003,
5.153)

atipik

16.Asagidakilerden hangisinin azalmasi

toksisitesine neden olur?
a) K

b) CI

c) Na

d) Ca

e) Mg

Cevap C (Psikofarmakoloji, N Yiiksel, 2. baski, 2003,
5.305)

Lityum

17.Stevens Johnson sendromuna neden olan
antiepileptik asagidakilerden hangisidir?
a) Okskarbamazepin
b) Karbamazepin
c) Valproik asit
d) Lamotrijin
e) Topimarat

Cevap D (Kaplan & Sadock Comprehensive Textbook of
Psychiatry, 8. baski, s.2751)

18.Asagidakilerden hangisi panik atak sirasinda
goriilen bozukluktur?
a) Metabolik asidoz
b) Respiratuar asidoz
c) Respiratuar alkolaz
d) Metabolik alkolaz
e) Higbiri

Cevap C (Psikonozoloji Tanimlayici Klinik Psikiyatri, E
Koéroglu, s.336)
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19.Epileptik  esigi klasik
hangisidir?

a) Klorpromazin

b) Haloperidol

c) Trifluperazin

d) Zuklopentiksol

e) Flupentiksol

Cevap A (Psikofarmakoloji, N Yiiksel, 2. baski 2003,
5.96)

diigiiren antipsikotik

20.Asagidakilerden hangisinin eksikligi depresyona
neden olmaz?
a) Niasin
b) Tiamin
c) Vitamin B12
d) Folat
e) Fosfor

Cevap E (Kaplan & Sadock, Comprehensive Textbook of
Psychiatry, 8. baski)

21.Hangisi DSM IV TR manik
kriterlerinden degildir?

epizod tani

a) Amaca yonelik etkinlikte artma
b) Fikir ugusmalan

c) Distraktibilite

d) Uyku gereksiniminde artma

e) Benlik saygisinda artma

Cevap D (Psikonozoloji Tanimlayici Klinik Psikiyatri, E
Kéroglu, s.301)

22.Hangisi sizofreniform bozuklukta iyi prognostik
ozelliklerden biridir?
a) Premorbid iglevselligin bozuk olmasi
b) Hospitalizasyon gerektirmesi
c) Genetik yatkinligin olmasi
d) Afektin kiint olmamasi
e) Toplumsal iligkilerin zayif olmasi

Cevap D (Psikonozoloji tanimlayici klinik psikiyatri, E
Kéroglu, s.228)

23.Anoreksiya nevroza i¢in hangisi yanhstir?
a) ki tiptir; kisith tip, tikkinircasina yeme tipi
b) Amenore tani kriteridir
c) Ostrojen seviyesi azalmistir
d) Beden algisi bozulmustur
e) TSH seviyesi artmigtir

Cevap E (Psikonozoloji; E Kéroglu, 2004, s.428)
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NUKLEER TIP

1. Pulmoner emboli agisindan tipik sintigrafi bulgula-
r1 nelerdir?

a) Ga-67 sintigrafisinde saptanan sicak odaklarla
uyumlu perfiizyon defektleri

b) Ventilasyon sintigrafisinde yan agrisi ile uyum-
lu tarafta izlenen ventilasyon defektleri

c) Akciger sintigrafilerinde birden ¢ok perfiizyon
defektine kargin normal ventilasyon bulgusu

d) Kr-81 sintigrafisinde yaygin hipoaktif alanlar

e) Tc-99m aerosol ile yapilan sintigrafide santral
depozisyonlar izlenmesi

ACIKLAMA: Akciger parenkiminde terminal arterlerin
tikanmasi ile gogunlukla segmenter perfiizyonu bozu-
lan alanlara karsin bu bdlgelerde ventilasyonun bo-
zulmamasi PE acisindan yuksek olasilik belirtisidir.

Cevap C (Beharry NA, Coulden RA, Peters AM,
Pulmonary Embolism in Nuclear Medicine in Clinical
Diagnosis and Treatment, 2004)

2. 58 yasinda erkek hasta gogis agrisi sikayeti ile
kardiyoloji poliklinigine basvuruyor. Uzun siiredir
sigara igcen ve kronik obstriiktif akciger hastalig
olan hastaya koroner arter hastaligi 6n tanisi ile
miyokard perfiizyon sintigrafisi oneriliyor. Niikleer
Tip hekimi hastanin egzersiz testine uyum sagla-
yamayacagini diistiniiyor ve farmakolojik stres tes-
ti yapmayi planhyor. Bu durumda sizce, hangi far-
makolojik stres ajani bu hasta i¢in se¢ilmelidir?

a) Dobutamin

b) Dipiridamol oral form
c) Dipiridamol i.v. form
d) Digoksin

e) Adenozin

ACIKLAMA: Adenozin ve dipiridamol bronkokonstriksi-
yon nedeni ile KOAH hastalarinda kontrendikedir.
Digoksin farmakolojik stres ajani degildir.

Cevap A (Ziessman HA, O’'Malley JP, Thrall JH, Nuclear
Medicine)

3. iyonize radyasyonun sitogenetik etkisi hangi yolla
meydana gelir?
a) Hiicre glukoz metabolizmasinda degisim
b) Hiicresel enzim hasari
c) DNA'’da ¢ift sarmal kiriklar
d) Hiicre boliinmesi
e) Hipooksijenizasyon

168

ACIKLAMA: Radyasyona maruz kalan hicrelerde, hiic-
re boélinmesi devam etse bile, tamir edilemeyen cift
sarmal kiriklari nedeni ile sitogenetik degisimler goru-
lebilir.

Cevap C (Gunderson Clinical Radiation Oncology,
1.baski, 2000, s.9)

4. Herhangi bir radioniiklid dozunun diizenli elimi-
nasyon yoluyla viicuttan atilmasi i¢in gereken sii-
reye ne ad verilir?

a) Fiziksel yar1 omiir
b) Biyolojik yar1 omiir
c) Efektif yari mur
d) Ortalama 6miir

e) Ortanca omiir

ACIKLAMA: Radyoniuklidlerin vicuttan atihmi i¢in ge-
rekli sureye Biyolojik yar Smur denir.

Cevap B (Early PJ. Sodee DB, Principles and Practice of
Nuclear Medicine, s.56)

5. Akut kolesistit tanisinda dogrulugu en yiiksek tani
yontemi hangisidir?
a) MR Goriintiileme
b) Ultrasonografi
c) Hepatobiliyer Sintigrafi
d) Ayakta direkt batin grafisi
e) Alkalen Fosfataz diizeyi

ACIKLAMA: Hepatobiliyer sintigrafi duyarlihk ve 6zgil-
I0gu en yuksek tani ydontemidir.

Cevap C (Wilson MA, Textbook of Nuclear Medicine,
s.62)

6. Asagidaki endikasyonlardan hangisi FDG (Floro-
DeoksiGlukoz) ile gerceklestirlen PET/BT goriintii-
lemesi igin uygun degildir?

a) Miyokard canlihginin saptanmasi

b) Nonhodgkin lenfomanin evrelendirmesi
c) Epileptik odaklarin saptanmasi

d) Myokard iskemisinin gosterilmesi

e) Bas-boyun tiimorlerinin evrelendirilmesi

ACIKLAMA: Myokard iskemisinin gosterilmesi PET/BT'de
N13(Amonyum) ile farmakolojik stres ajanlari kullanila-
rak gerceklestiriimektedir.

Cevap D (Lin E.C, Alavi A. PET and PET/CT, 2005, p.
165)
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7. Florodeoksiglukoz (F18-FDG) kullanilarak yapilan

Pozitron Emisyon Tomografisi (PET) asagidaki
onkolojik vakalardan biri haricinde yiiksek duyar-
lihiga sahiptir. PET'in duyarlihginin diisiik oldugu
durum asagidakilerden hangisidir?

a) Opere kolorektal kanser; CEA yiiksekligi sebe-
biyle niiks arastiriimasi

b) Kiiciik hiicreli digi akciger kanseri; beyin me-
tastazi arastiriimasi

c) Hodgkin hastaligi; dalak tutulumunun arastiril-
masi

d) Kiigiik hiicreli digi akciger kanseri; siirrenal
metastaz arastiriimasi

e) Opere meme kanseri; timor belirtecleri yiiksek-
ligi sebebiyle niiks arastiriimasi

ACIKLAMA: FDG-PET birgok kanser turiinde evreleme,

tedaviye yanitin belirkenmesi, niiks arastiriimasi, rad-
yoterapi planlama amaciyla standart bir modalitedir.
Kolorektal kanserde CEA ylksekliginde nlks arasti-
riimasinda (>%95), Hodgkin hastaliinda dalak tutu-
lumunun evrelemesinde (>%95), kiigik hucreli disi
akciger kanserinde sirrenal metastazi (>%95), meme
kanserinde timér belirtegleri yiksekliginde (>%90)
yuksek duyarliliga sahiptir. Beyinde fizyolojik tutulu-
mundan dolay! beyin metastazi degerlendiriimesinde
BT ve MRG'nin yerini alamaz (PET'in kuguk hucreli
digi akciger kanserinde beyin metastazi duyarlilg
%60°dIr).

Cevap B (Lin EC, Alavi A. PET and PET/CT A Clinical

Guide. Thieme Medical Publishers, Inc., 2005, s.104-
154)

. Sol ventrikiil disfonksiyonu olan olgularda miyo-

kardial viabilitenin saptanmasi klinik agidan 6nem-

lidir. Revaskiilarizasyondan sonra SV fonksiyonu-

nun diizelme sansinin yiiksek oldugunu belirtir ve

iyi prognoz gostergesidir. Revaskiilarizasyon uy-

gulanmasi planlanan siddetli SV disfonksiyonlu

olgularda miyokardial viabilitenin degerlendiril-

mesinde hangi yontem dogru ve giivenilir sonug

verir?

a) Stres-rest Tc-99m MIBI miyokard perfiizyon
SPECT

b) Stres-redistribiisyon TI-201 miyokard perfiizyon
SPECT

c) F-18 FDG ve NH3-13 kardiyak PET
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d) Tc-99m HSA Equilibrium radyoniiklid anjiyogra-
fi
e) Selektif koroner anjiyografi

ACIKLAMA: Cesitli yontemlerle viabilite saptanan

disfonksiyonel miyokardiyal segmentlerin %80’inden
fazlasinda revaskiilarizasyon sonrasi fonksiyon dize-
lir. NUkleer kardiyoloji teknikleri viable miyokard doku-
sunun saptanmasinda faydalidir. Perflizyonu azalmis
(NH3-13, TI-201) bdlgelerde artmis FDG tutulumunun
saptanmasi (mismatch) viabilite bulgusudur.

Cevap C (Gerson MC, Cardiac nuclear medicine, 3.

baski; Gottschalk A, Diagnostic nuclear medicine, 4.
baski, 2003)

. 5 yil 6nce kadavradan bobrek transplanti yapilan

48 yasinda erkek hasta kan basincinin 225/125
mmHg olmasi sikayeti ile bagvuruyor. Idrar gikigi
normal olan hastada olasi taniniz nedir?

a) Akut rejeksiyon

b) Akut tubuler nekroz

c) Kronik rejeksiyon

d) Renal arter stenozu

e) Ess hipertansiyon

ACIKLAMA: Akut rejeksiyon ve akut tubuler nekrozda

idrar ¢ikisi olmaz.

Cevap D (Gottschalk A, Diagnostic Nuclear Medicine,

4th ed, 2003)

10.9. soruda tanimlanan olguda ayirici tani i¢in asa-

gidaki yontemlerden hangisini istersiniz?

a) intravenoz piyelografi

b) Kaptoprilli Tc-99m MAG3 bobrek fonksiyon ¢a-
ligmasi

c) Konvansiyonel Ultrasonografi

d) Perkiitan bobrek biyopsisi

e) Konvansiyonel kontrast MR

ACIKLAMA: RAS nedeni ile olusan renovaskuler hiper-

tansiyon, anjiyotensinojen inhibitori ile bobrek fonksi-
yon sintigrafisi ¢cekilmeden kronik rejeksiyondan ayirt
edilemez. Hemodinamik olarak ciddi RAS olgusunda
Tc-99m MAG3 sintigrafisinde kaptopril uygulanma-
sindan sonra radyofarmasétik retansiyonu olur. GFR
duser. Ayirici tanida 6nemlidir. Stenozun giderilmesini
takiben bdbrek fonksiyonu dizelir.

Cevap B (Gottschalk A, Diagnostic Nuclear Medicine,

4th ed, 2003)
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RADYOLOJI

1. Kemik tiimérleri hakkinda verilen bilgilerden han-
gisi yanhstir?
a) Adolesanda en sik goriilen malign kemik tiimo-
rii osteojenik sarkomdur
b) Bes yasin altinda kemikte en sik destriiksiyona
yol agan neden metastatik noroblastomdur
c) Bes-on yaslarinda en sik goriilen primer malign
kemik tiimorii Ewing sarkomudur
d) Malign kemik tiimoérlerinde gecis zonu dardir
e) “Remodeling” (kemikte yeniden olugsuma bagh
sekil bozuklugu) benign kemik lezyonlarinin bir
ozelligidir
Cevap D (Yazici Z, Cocuk Hastaliklarinda Radyolojik
Bulgular, 2002, s.264-66)

2. Asagidaki konjenital kalp hastaliklarindan hangi-
sinde rontgenogramda pulmoner vaskiilaritede ar-
tis beklenmez?

a) Fallot tetralojisi

b) Patent duktus arteriozus
c) Ventrikiiler septal defekt
d) Atriyal septal defekt

e) Endokardial yastik defekti

Cevap A (Yazici Z, Cocuk Hastaliklarinda Radyolojik
Bulgular, 2002, s.418-27)

3. McCune-Albright sendromu agagidaki kemik has-
taliklarindan hangisi ile ilgilidir?
a) Enkondrom
b) Fibréz displazi
c) Diafizyel aklazi (multiple osteokondromatozis)
d) Dev hiicreli timor
e) Anevrizmal kemik kisti

ACIKLAMA: McCune-Albright sendromu polyostotik
fibréz displazi, kafeola lekeleri ve prekoks puberte ile
karakterize bir sendromdur. Fibréz displaziye bagli
lezyonlar vicutta unilateral olarak dagilim goésterirler.

Cevap B (CA Helms, Fundamentals of Skeletal
Radiology, 1. baski, 1989, s:18.)

4. Vertebralarin oblik direkt grafisi iskog kopege
benzetilmektedir. Képegin burnunu vertebranin
hangi boliimii temsil etmektedir?

a) Pedikiil

b) Lamina

c) Transvers proses
d) Pars interartikiilaris
e) Faset eklem
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ACIKLAMA: Oblik vertebra grafisindeki vertebra
posterior elemanlarinin olugturdugu gérinum kopege
benzetilmektedir. Kdpegdin burnu transvers proses,
g6zl pedikil, boynu pars interartiklilaris, 6n ayagi
inferior artikller faset eklem, kulag! stperior artikiler
faset eklem tarafindan olusturulmaktadir. Ozellikle
pars interartikilaris defektlerinin goéruntilenmesinde
yardimci bir pozisyondur.

Cevap C (CA Helms, Fundamentals of Skeletal
Radiology, 1. baski, 1989, s.100)

5. Asagidakilerden dogru olani igaretleyiniz.

a) Torasik outlet sendromu (TOS) boyun bdlge-
sinde gorulen bir anomalidir

b) Torasik outlet sendromu servikal kosta nede-
niyle brakial pleksus dallarinda basi, vena
subklavia ve arteria subklavia da obstriiksiyo-
nun goriilmesidir

c) TOS sendromu toraks tiimorlerinde goriiliir

d) TOS pankoast tiimoriine bagh bulgudur

e) TOS siklikla gocuklarda goriilen tablodur

Cevap B (Shields TW. General Thoracic Surgery. 4th ed.
Vol 1, 1994)

6. Transjiigiiler intrahepatik portosistemik sant

(TiPS) yéntemi ile ilgili hangisi yanligtir?

a) Ozofagus varis kanamasi riskinin azalmasi ve
portal dekompresyonun saglanmasi islemin
ana amaglarnidir

b) Girigsim, venoz vaskiiler girisimler grubunda yer
alir

c) islemde sant balonla saglanir ve stent kullanil-
masi genellikle gerekmez

d) Santin ttkanma riski yiiksek oldugundan (bir
yillik acikhgr yaklasik %50) yakin takip ve gere-
kirse yeni girigim gereklidir

e) Ensefalopati ve karin i¢i kanama, iglemin komp-
likasyonlarindandir

Cevap C (Kandarpa K, Aruny JE. Handbook of
Interventional Radiologic Procedures, 2nd ed, 1996)

7. Tek tarafl uist lob brongektazi nedeni siklikla asa-
gidakilerden hangisi olabilir?
a) Kistik fibrozis
b) Tuberkiiloz
c) Allerjik bronkopulmoner aspergillozis
d) Cocukluk infeksiyonlarina sekonder
e) Kartagener sendromu
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Cevap B (Webb WR, Higgins CB. Thoracic Imaging,
2005, 5:543)

8. Mamografik incelemelerde taninmasi en zor olan
meme kanser tiirii agsagidakilerden hangisidir?

a) Papiller tip meme kanseri
b) Mediiler tip meme kanseri
c) invaziv duktal karsinom
d) invaziv lobiiler karsinom
e) Miisin6z tip meme kanseri

Cevap D (Cardenosa G. Clinical Breast Imaging: A
patient focused teaching file. 1st edition, 2006)

9. Asagidakilerden hangisi radyolojik incelemelerde
kullanilan radyoopak kontrast madde degildir?

a) Baryum siilfat

b) Karbondioksit

c) lyotlu kontrast madde

d) iyonik monomerik kontrast madde
e) Oral kolegrafik kontrast madde

ACIKLAMA: Karbondioksit radyolusen kontrast madde
olarak kullanilir. Digerleri radyoopaktir.

Cevap B (Kaya T, Adapinar B, Ozkan R. Temel Radyo-
loji Teknigi. Béliim 13, Kontrast Maddeler, 1997, s.
262)

10.Tikrik bezlerinde opak olmayan taslari da sapta-
yabilen ve bez parenkiminin degerlendirilmesini
saglayan goriintileme yodntemi asagidakilerden
hangisidir?
a) Direkt grafiler
b) Siyalografi
c) Ultrasonografi
d) Sintigrafi
e) Ventrikilografi

ACIKLAMA: Direkt grafiler yalnizca opak taglari goste-
rebilirken siyalografide hem opak hem de opak olma-
yan taslar dolum defekti seklinde degerlendirilebilir.
Ancak siyalografide bezin parenkimini degerlendirmek
mumkin degildir. Sintigrafide ise 2 cm’den kiguk olu-
sumlarin tespit edilmeleri zordur. Ventrikilografi, BOS
mesafesine opak madde verilerek yapilan bir santal
sinir sistemi tetkikidir. Ultrasonografi opak taslar ya-
ninda non-opak taslari da belirleyebilmesi sebebiyle
direkt grafilerden Ustindlr. Sonografik sensitivite
%94, spesifite %100, dogruluk ise %96 olarak bildi-
rilmektedir. Taglarin belirlenmesi yaninda ultrasono-
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grafi ile bez parenkiminin degerlendiriimesi de mim-
kanddr.

Cevap C (Hajek PC, Radiology, 2. baski, 2005, s.647-

48)

11.Kemikte c¢ogunlukla kortekste olan ortasinda

nidus denilen radyoliisen bir alan ve gevresinde
sklerotik reaksiyon olugturan klinikte aspirine ce-
vap veren agri ile kendini gésteren benign kemik
lezyonu asagidakilerden hangisidir?

a) Basit kemik kisti

b) Eozinofilik graniilom

c) Osteoid osteoma

d) Ewing sarkomu

e) Fibroz kortikal defekt

ACIKLAMA: Osteoid osteoma kortekste, eklem iginde

veya nadiren kemik medillasinda olabilen, sklerotik
bir halka i¢inde radyolisen nidus denen santral kesi-
mi bulunan bir kemik lezyonudur. Klinikte tipik olarak
gece uyandiran ve aspirine cevap veren agriya neden
olur. Nidusun cikarilmasi ile agr geriler. Bilgisayarl
tomografi nidusun gésterilmesinde en yardimci radyo-
lojik gérintulemedir.

Cevap C (Clyde A Helms: Fundamentals of Sekeletal

Radiology. s.195)

12.intravenéz pyelografi tetkiki hakkinda asagidaki-

lerden hangisi yanhstir?

a) Bobrek, lreter ve mesanenin goriintiilenmesi
icin yapilir

b) Tetkike yatarak elde edilen karin grafisi ile basg-
lanmaktadir

c) Hastalara intraven6z yoldan kontrast madde
verilir ve belirli araliklarla direkt grafi gekilir

d) Hastalarin tetkike gelmeden 6nce bagirsak te-
mizligi yapmasi gerekmemektedir

e) Hastalarin tetkike a¢ gelmeleri gerekmektedir

ACIKLAMA: Intravendz pyelografi Uriner sistem goérun-

tilemesi icin kullanillan ve skopi altinda yapilan bir
tetkiktir. Intravendz yoldan verilen kontrast maddenin
bdbreklerden sizilmesi esnasinda direkt grafi ile
bbbrek, Ureter ve mesane goruntilenmis olur. Bobrek
toplayici sisteminde dilatasyon, opak olmayan taglarin
ve kitlelerin, Ureter ve mesane igindeki dolum
defektlerinin degerlendiriimesinde yardimcidir

Cevap D (ZL Barbaric, Principles of Genitourinary

Radiology, s.20-21)

171



AILE HEKIMLIGI

. Asagidakilerden hangisi aile hekimliginin temel

ozelliklerinden birisi degildir?

a) Saglik sistemiyle ilk tibbi temas noktasidir

b) Ozgiin bir gériisme ve klinik karar siireci igerir
c) Pratisyen hekimlerce yiiriitiilen bir gérevdir

d) Aile ve toplumsal yonelimlidir

e) Entegre ve koordine bir hizmet gerektirir

ACIKLAMA: Aile Hekimligi sadece pratisyen hekimlerce

yuratdlen bir gérev degildir. Hem tipta uzmanlik tuzu-
gune goére uzmanlk almis Aile Hekimligi Uzmanlari,
hem de Saglik Bakanligi tarafindan verilen uyum egi-
timlerine katilmis pratisyen hekimler bu goérevi yerine
getirirler.

Cevap C (Aile Doktorlari igin Kurs Notlari; TC.Saglik

2,

Bakanligi, 2004, s.12-13)

Asagidakilerden hangisi, adolesan doénem
depresif bozuklugunda risk faktorii degildir?

a) Kronik hastaliklari

b) Erkek cinsiyet

c) Ailede depresyon oykiisii

d) isotretinoin kullanimi

e) Spesifik serotonin-transporter gen varyantlari-
nin varhgi

ACIKLAMA: Adolesan dénemdeki kizlar, erkek yasitla-

Cevap B

rindan iki kat daha fazla depresyon yasama riskine
sahiptirler. Bu yatkinlik, cinsiyet rollerinin sosyalizas-
yonu, biligsel tarzlar, olumsuz yasam tecrubelerindeki
farkhhklar, kisiler arasi hassasiyetin fazla olmasi,
puberte ile ilgili hormonal degdisimlerle agiklanmakta-
dir.

(Shashi, Childhood and Adolescent
Depression, 2007; The National Advisory Mental
Health Council Workgroup on Child and Adolescent
Mental Health Intervention Development and
Deployment, 2001)

. Asagidakilerden hangisi servikal kanser tarama-

sinda kullanilan pap smear testi igin dogrudur?

a) Vajinal cinsel aktivitenin baglamasindan 7 yil
sonra baslanmahdir

b) 30 yasindan sonra list lGiste 3 normal test son-
rasi 2 veya 3 yilda bir tarama yapilabilir

c) Son 3 yilda normal test sonucu olan 70 yas ve
uistii kadinlarda taramaya son verilebilir
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d) Benign jinekolojik problemler nedeni ile histe-
rektomi yapilmig kadinlarda 5 yilda bir tarama
yapilmasi yeterlidir

e) 21 yasindan daha erken yapilmasi gereksizdir

ACIKLAMA: Pap Smear, vajinal cinsel aktivitenin bas-

lamasindan yaklasik 3 yil sonra baslanmali ve 21
yastan daha gec¢ kalinmamalidir. Yetmis yasindaki
kadinlar, son 10 yilda hi¢ anormal pap smear testi
olmamasi ve 3 veya daha fazla normal sitoloji testinin
olmasi durumunda, pap smear testine devam etme-
meyi secebilirler. Benign jinekolojik problemler nedeni
ile histerektomi yapilmis kadinlarda tarama yapilma-
sina gerek yoktur.

Cevap B (Robert A. Smith, American Cancer Society

Guidelines for the Early Detection of Cancer, CA
Cancer J Clin 2006;56:11-25; NCCN Clinical Practice
Guidelines in Oncology, 2006)

. Pozitif prediktif deger ile ilgili bilgilerden hangisi

yanhstir?

a) Hastalik prevalansinin artmasi bir tani testinin
pozitif prediktif degerini arttirir

b) Test sonucu pozitif olanlarin arasinda gergek
hasta olanlarin oranini gosterir

c) Test sonucu pozitif olan kiginin gercekten has-
ta olmasi olasiligini gosterir

d) (a/atb) x 100 formiilii ile hesaplanir

e) Hastaligin insidansi hakkinda bilgi verir

ACIKLAMA: Hastalik prevalansinin artmasi ile tani testi-

nin pozitif prediktif degeri artar. Pozitif prediktif deger,
test sonucu pozitif olanlarin arasinda gergek hasta
olanlarin oranini yani test pozitif olan kisinin gercekten
hasta olma olasiligini gdsterir. (a/a+b) x 100 formulu ile
hesaplanir, a= testi pozitif olan hastalar, b= testi pozitif
olup saglam olanlan ifade eder. Pozitif prediktif deger
hastaligin insidansi hakkinda bilgi vermez.

Cevap E (Robert, Textbook of Family Practice, 6. baski,

2000)

5. Framingham risk hesaplamasina goére %10’un

altinda riske sahip kadinlarin kardiyovaskiiler
hastaliklardan korunmasinda asagidakilerden
hangisi 6nerilmez?

a) Sigara birakma

b) Fiziksel aktivite

c) Kalp koruyucu diyet

d) Saglikl kiloda olma

e) Aspirin tedavisi
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ACIKLAMA:  Kemigin

ACIKLAMA: Farmakolojik koruma olarak aspirin tedavi-

sinin, orta ve yiiksek risk gruplarinda yeri vardir. ki
bin dért yilindan sonra yapilmig ¢alismalara gére, du-
suk risk grubundaki kadinlarda rutin aspirin tedavisi
onerilmemektedir.

Cevap E (Sharonne N. Hayes, Preventing

Cardiovascular Disease in Women, Am Fam
Physician 2006;74:1331-40)

6. Acil kontraseptif yontemlerde ilgili bilgilerden

hangisi yanligtir?

a) Hormonal acil kontraseptif yontemin en sik go6-
riilen yan etkisi bulantidir

b) Hormonal acil kontraseptif yontem %100 etkili
olmadigindan kullanimdan 2 hafta sonra gebe-
lik testi yapilmahdir

c) Hormonal acil kontraseptif yontem sadece bir
siklus koruma saglar

d) Korunmasiz cinsel iligkiden sonra 5 giin iginde
bakir iceren rahim igi arag (RIA) uygulanmasi
%100 koruma saglar

e) Progesteron igeren RIA acil kontraseptif amagla
kullaniimaz

ACIKLAMA: Hormonal kontraseptifler korunmasiz cinsel

iliskiden sonra ilk 72 saat iginde kullaniimalidir. Bir
sonraki korunmasiz iligki igin koruyucu degildir.

Cevap C (Lesnewski, Initiating Hormonal Contraception,

Am Fam Physician 2006,74:105-12)

7. Asagidakilerden hangisi, son 5 yildir ilk kez dokto-

ra gelen 53 yasinda, adetleri diizenli ve annesinde
postmenopozal osteoporoz Oykiisii olan, bekar
kadin hastanin periyodik muayenesi kapsaminda
onerilmez?

a) Mammografi

b) PAP smear

c) Aglik kan sekeri

d) Total ve HDL kolesterol
e) Kemik dansitometresi

dansitometrik olgimd,
postmenopozal kadinlarda osteoporozun taninmasi
ve tedavinin belirlenmesi i¢in kullanilan bir yontemdir.
Kemik Mineral Yogunlugu (KMY) kirik riskinin belir-
lenmesi ve tedavi géren veya gérmeyen hastalarda
zamanla kemik kutlesindeki degisimleri 6lgmek amaci
ile kullanilir. Uluslararasi Klinik Dansitometre Dernegi
(ISCD), Amerika Ulusal Osteoporoz Vakfi (NOF), ve
Amerika Koruyucu Hizmetler Grubu (USPSTF) 65 yas
ve Ustlinde tim beyaz irk kadinlara, KMY taranmasi
onermektedir.
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Osteoporoz acisindan degerlendirilmesi gereken
hasta grubunu belirleyen faktérler:

Major risk faktorleri:
e 65 yas ve Uzerinde olmak
o Vertebral cokme kirgi
e 40 yasindan sonra olusan kirik

¢ Ailede osteoporotik kirik dykisu (6zellikle annede
kalga kirigr)

Sistemik glukokortikoid tedavi >3 ay

Malabsorpsiyon sendromu

Primer hiperparatiroidizm

Dismeye meyil

Rontgen filminde belirgin osteopeni

Hipogonadizm

e Erken menopoz (45 yasindan 6nce)
Minor risk faktorleri.

e Romatoid artrit

o Hipertiroidi 6ykusu

o Kronik antikonvilsan tedavi

o Dusuk kalsiyumlu diyetle beslenmek

e Sigara icmek

o Fazla miktarda alkol alimi

o Asiri miktarda kafein alimi

o Agirhk <57 kg

¢ Kilo kaybi >25 yasindaki kilonun %10

o Kronik heparin tedavisi

NOT: En az 1 majoér ya da 2 minér risk faktéru bulu-
nan postmenopozal kadinlar ve 50 yasin ustundeki
erkekler kemik mineral yogunlugu acisindan test
edilmelidir.

Cevap E (Osteoporosis Management Recommendations

for BMD Measurement and Techniques for Testing.
2004; 2002 clinical practice guidelines for the
diagnosis and management of osteoporosis in
Canada. 2003)

8. Asagidakilerden hangisi saglkli cocuklarda saglk

taramasi yapilirken g6z 6niine alinmaz?
a) Kan basinci

b) Fizik muayene bulgulari

c) Buyiime gelisme takip olgiitleri

d) isitme ve gérme testleri

e) Kan lipit diizeyleri

Cevap E (Tallia A, Cardone DA, Howarth DF, Ibsen KH.

Swanson’s Family Practice Review, 2001, s.605-611,
Taylor RB, Manual of Family Medicine, 1997, s.3-23)
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9. Asagidakilerden hangisi saglkh erigkinlerde sag-
ik taramalarinda mutlaka g6z oniine alinmalidir?
a) Kan lipit diizeyleri
b) Karaciger fonksiyon testleri
c) Bobrek fonksiyon testleri
d) Serum kalsiyum diizeyi
e) Serum protein diizeyi

Cevap A (Tallia A, Cardone DA, Howarth DF, Ibsen
KH. Swanson’s Family Practice Review, 2001,
§,605-611, Taylor RB, Manual of Family Medicine,
1997, s,3-23)

10.Asagidakilerden hangisi Aile Hekimligi prensipleri
arasinda sayllamaz?
a) Siirekli saglik bakimi yapilmasi
b) Kapsamli saglik bakimi yapilmasi
c) Saglik politikalarinin belirlenmesi
d) Yeterli saglik bakimi verilmesi
e) Saglik bakiminda koordinasyon

Cevap C (Tallia A, Cardone DA, Howarth DF, Ibsen
KH. Swanson’s Family Practice Review, 2001,
5.605-611, Taylor RB, Manual of Family Medicine,
1997, s.3-23)

11.Ulkemizde erigkinde nedeni bilinmeyen atesin en
sik goriilen sebebi agagidakilerden hangisidir?
a) Bruselloz
b) Sinuzit
c) Tiiberkiiloz
d) Pelvik abseler
e) Dental abse

Cevap C (Sahan H, Mistik S, Eriskinde nedeni bilinme-
yen ates, 2004, 5, 205-210)

12.Diinya Saglik Orgiitiiniin influenzanin epidemiyo-

lojik tanisi igin belirttigi semptom grubu asagida-

kilerden hangisidir?

a) Burun tikanikligi, hapsirik, bogaz agrisi, artralji

b) 38 °C ve lzerinde ates, oksiiriik, kas ve bas ag-
rilari

c) 38 °C ve uzerinde, ates, oksiiriik, artralji, bogaz
agrisi

d) 38 °C ve uzerinde ates, burun tikanikhigi, hapsi-
rik, bogaz agrisi

e) Bas agnsi, Oksiirik, bogaz agrisi, burun tika-
nikhgi

Cevap B (Mistik S, Influenza ve Influenza’dan Korunma,
2005, 2, 51-60)
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13.1-2 aylik bebekte hemoglobin degerinin 11.5 g/di
olmasi size neyi diisiindiiriir?
a) Demir eksikligi anemisi
b) Fizyolojik anemi
c) Talasemi
d) Megaloblastik anemi
e) Hemolitik anemi

Cevap B (Current, Aile Hekimligi Tani ve Tedavi Kitabi,
1. Baski, 2007, s.369-382)

14.Safra yollari ile ilgili bir hastaligin tanimlanmasinda
en ucuz ve duyarlilig: yiiksek olan test hangisidir?
a) Karaciger fonksiyon testleri
b) Kanda Amilaz ve Lipaz tayini
c) Oral kolesistografi
d) Diiz (direkt) karin grafisi
e) Ultrasonografi

Cevap E (Current, Aile Hekimligi Tani ve Tedavi Kitabi,
1. Baski, 2007, s.383-390)

15.Hepatit enfeksiyonlarindan fekal oral yol ile bulas
hangi tipte en fazladir?
a) Hepatit A
b) Hepatit B
c) Hepatit C
d) Hepatit D
e) Hepatit G

Cevap E (Current, Aile Hekimligi Tani ve Tedavi Kitabi,
1. Baski, 2007, s.390-397)

16.Anti-HBs pozitif bir kiside bagisikhgin dogal ya da
asl ile olustugunu gosteren test hangisidir?
a) HBs-Ag
b) IgM anti-HBc
c) Anti-HCV
d) Anti-HBc
e) Anti-HBe

Cevap D (Current, Aile Hekimligi Tani ve Tedavi Kitabi,
1. Baski, 2007, s.390-397)

17.Menstrual siklusun olugsmasinda etkili olmayan
organ hangisidir?
a) Hipotalamus
b) Vajina
c) Overler
d) Hipofiz
e) Uterus

Cevap B (Current, Aile Hekimligi Tani ve Tedavi Kitabi,
1. Baski, 2007, s.170-171)
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1. Asagidaki durumlardan hangisi oligohidroamni-
yoza neden olur?
a) Trakeoozofajial fistiil
b) Silotoraks
c) Hidrosefali
d) Pulmoner hipoplazi
e) Yarik dudak ve damak

ACIKLAMA: Pulmoner hipoplazi digindaki durumlar
polihidroamniyoza neden olur.

Cevap D (Behrman RE, Kliegman RM, Jenson HB, Nel-
son Textbook of Pediatrics, 17. baski, 2004, s.534)

2. X’e bagh agamaglobulinemide hangi hiicrede
defekt oldugu disiiniilmektedir?
a) B lenfosit
b) Notrofil
c) Makrofaj
d) Naturel killer
e) T lenfosit

ACIKLAMA: Bruton hastaliinda CD40 ligandinda
defekt oldugu gdsterilmistir.

Cevap E (Nelson Textbook 2007)

3. Asagidakilerden hangisi pediatride primer korun-
maya ornek degildir?
a) Tetanoz immiinizasyonu
b) Sularin klorlanmasi
c) Bebeklere flor takviyesi
d) ilag rehabilitasyonu
e) llaglari kilitli dolaplarda muhafaza etmek

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

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

4. Omega 3 yag asitleri ile ilgili olarak hangisi dogru

degildir?

a) Linolenik asit grubudur

b) Esansiyel yag asitleridir

c) Coklu doymamis yag asitleridir

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

e) Onemli omega 3 yag asitlerinden biri aragidonik
asittir

ACIKLAMA: Arasidonik asit omega 6 yag asitidir.
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Cevap E (Heird WC. Nutrition. In: Kliegman RM,
Behrman RE, Jensen HB, Stanton BF, eds. Nelson
Textbook of Pediatrics (18" ed). 2007. s. 212)

5. Asagida belirtilen durumlardan hangisi santral
diabetes insipidusa neden olmaz?
a) Kafa travmasi
b) Menenjit
c) Histiositozlar
d) Otoimmiin hipofizit
e) Hipotiroidi

ACIKLAMA: Diabetes insipudus, asiri miktarda ve dilue
idrar atimi ile karakterize bir klinik durumdur. Asiri id-
rar atilimi ADH vyetersizlidi veya rezistansina, primer
bobrek hastalijina ya da c¢ocukta nadiren primer
polidipsiye bagh olabilir. ADH yetersizligi santral D.i.’a
yol agar.

Nedenleri: -Kafa travmalari
-Nérosirurji ameliyatlari
~Tdmorler

-Infiltratif hastaliklar, histiositozlar
-Menenijit, ensefalit

-Otoimmiin hipofizit

-Herediter D.I.

-idiyopatik D.I.

Cevap E (Tarim, O: Su Metabolizmasi ve Arka Hipofiz
Hastaliklari, Pediatrik Endokrinoloji ve Oksoloji Der-
negdi Yayinlari 1, 2003, s.575)

6. VSD ile ilgili yanlis olan ifadeyi igaretleyiniz.

a) En sik goriilen konjenital kalp hastahgidir

b) S2 ¢ift duyulur ve pansistolik iifiirtim alinir

c) Teleradyogramda pulmoner vaskiilarite artigi
gorilir

d) Pulmoner kan akimi (Qp), sistemik kan akiminin
(Qs) iki katini agsarsa operasyonla kapatiimalidir

e) Tiim vakalar 1 yasindan 6nce opere edilmelidir

ACIKLAMA: Membrandz ve muskiler VSD’lerin %30-
40’1 yagsamin ilk 6 ayinda spontan olarak kapanir. K-
cuk defektlerde spontan kapanma orani daha da yuk-
sektir. Bu nedenle medikal tedaviye cevap vermeyen
kalp yetersizligi ya da pulmoner hipertansiyon bulgu-
lari gelismedigi, pulmoner/sistemik akimlar orani
(Qp/Qs) 2'nin Uzerine gikmadigi siirece 1 yasindan
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once opere edilmesine gerek yoktur, spontan kapan-
ma da meydana gelebileceginden klinik olarak izlenir.

Cevap E (Park MK, Troxler RG: Pediatric Cardiology for
Practitioners, 4. baski, 2002, s.139)

7. Asagidaki metabolik hastaliklarin hangisinde idrar
yiizme havuzu kokusuna sahiptir?
a) Glutarik asidemi (tip Il)
b) Fenilketoniri
c) Methionin malabsorbsiyonu
d) Hawkinsinuri
e) Akga agagc idrari hastalig

ACIKLAMA: Bu tir bozuklugu olan hastalar infant do-
nemi boyunca semptomatiktir. Semptomlar genellikle
anne sutinden yiksek proteinli diete geciste goruldr.
ciddi metabolik asidoz, ketozis, beslenme bozuklugu,
orta derece hepatomegali ve alisiimadik bir koku
(yizme havuzuna benzer) sik bulgulardir. Bu infantlar
fenilalanin ve tirozinden fakir diyete iyi yanit verirler ve
klinik bulgular 1 yasina kadar kendiliginden geriler.

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

8. PIor stenozlu infantlarda goézlenen metabolik bo-
zukluk asagidakilerden hangisidir?

a) Hipokloremik metabolik asidoz

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

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

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

9. Primer immiin yetmezlik hastaliklan igin asagida-
kilerden hangisi yanhstir?

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

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

c) izole IgA eksikligi en sik goriilen immiin yet-
mezlik hastahigidir

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

e) Duncan sendromunda EBV enfeksiyonlarina
duyarhk vardir
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ACIKLAMA: IgG subgruplarindan IgG1 ve 1gG3 protein
yapisindaki, 1gG2 ve 1gG4 ise polisakkarit yapidaki
antijenlere karsi antikor gérevi yapar.

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

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

ACIKLAMA: HIV virlsu anne sitl ile bebege gecer. Bu
nedenle ABD’da HIV pozitif annelerin bebeklerini em-
zirmeleri kontrendikedir.

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

11.Asagidakilerden hangisi bebek emziren annelerin
kesinlikle almamasi gereken bir ilagtir?

a) Parasetamol

b) Asiklovir

c) Propranolol

d) Teofilin

e) Ergo alkaloidleri

Cevap E (Nelson Textbook of Pediatrics, 16. baski, s.
460)

12.Asagidakilerden hangisi Bruton hastaliginin 6zel-
ligidir?
a) Selektif IgA eksikligi
b) X-e bagli agammaglobulinemi
c) Klasik degisken immiinyetmezlik
d) Siitgcocugunun gecici hipogammaglobulinemisi
e) X-e bagh lenfoproliferatif hastalik

Cevap B (Nelson Textbook of Pediatrics, 16. baski, s.
598)

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

Cevap B (Nelson Textbook of Pediatrics, 16. baski, s.
600)
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14.Asagidakilerden hangisi juvenil romatoid artritin
tani kriterlerinden degildir?

a) Bulgularin ortaya ¢ikis siiresinin 6 aydan uzun
olmasi

b) Baslangi¢ yasinin 16 yildan biiyiik olmasi

c) Diger juvenil artrit nedenlerinin ekarte edilmesi

d) Mitral kapak tutulumlu kardit bulunmasi

e) Eflizyonlu, hareket kisithligi bulunan, bir veya
daha ¢ok eklemi tutan artrit varligi

Cevap D (Nelson Textbook of Pediatrics, 16. baski, s.
704)

15.Asagidakilerden hangisi Askaris tedavisinde

kullanilan ajanlardan degildir?

a) Albendazol

b) Mabendazol

c) Pirantel pamoat
d) Piperazin tuzlar
e) Piraziquantel

Cevap E (Nelson Textbook of Pediatrics, 16. baski, s.
1070)

16.Asagidakilerden hangisi pilor stenozunun 6zellik-
lerinden degildir?
a) Bulgular 6 aydan sonra baslar
b) Safrasiz kusma vardir
c) Erkeklerde daha sik goriiliir
d) Kan grubu 0 ve B olanlarda daha siktir
e) Muayene bulgusu olarak “zeytin ¢ekirdegi” ele
gelebilir

Cevap A (Nelson Textbook of Pediatrics, 16. baski, s.
1130)

17.Stafilokoksik pnomonili bir hastada, acil tedavi
gerektiren ve ani solunum sikintisina neden olabi-
lecek komplikasyon asagidakilerden hangisidir?
a) Pnomotosel olugsum
b) Tansiyon pnomotoraks
c¢) Pnémoninin ilerlemesi
d) Siddetli anksiyete
e) Ploral efflizyon

Cevap B (Behrman-Kliegman 14" Edition p. 1079-1081)

18.Tonsillektomi igin mutlak endikasyon asagidaki-
lerden hangisidir?
a) Tekrarlayan kulak enfeksiyonlari
b) Bir 6nceki yil 3 kez gegirilen bogaz enfeksiyonu
c) Agizdan solunum
d) Sik gegirilen list solunum yolu enfeksiyonlari
e) Ayirici tanida tiimor diisiiniilmesi
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Cevap E (Behrman-Kliegman, Nelson Textbook of
Pediatrics, 14. baski, s.1060-1061)

19.Cocukluk cagi lenfadenopatilerine tanisal yakla-

simda erken biyopsi gerektiren kosul hangisidir?

a) Akut bilateral=1 cm boyutunda iist servikal
adenopatiler

b) Aftdz anjinle birlikte jeneralize adenopatiler

c) Supraklavikiiler yerlesimli herhangi bir boyut-
taki adenopati

d) Fluktuasyon, endiirasyon ve atesle birlikte olan
adenopati

e) Bir haftadan daha uzun devam eden adenopati

Cevap C (Ayan i: Klinik Onkoloji, Topuz E, Aydiner A,
Karadeniz AN, ed, 1. baski, istanbul Universitesi On-
koloji Enstittisti Yayinlari, 2000, 379-416)

20.Asagidaki hastaliklardan hangisi orta medias-
tende yer almaz?
a) Hodgkin hastaligi
b) Pankreas tiimorii
c) Sarkoidoz
d) Retinoblastom
e) Tiiberkiiloz

Cevap D (Soycan L, Ayan i, Cocukluk Cagi Kanserlerin-
de Tanisal Yaklasim, Kebudi R, Ayan I (ed), 1. baski,
2003, s9-25)

21.Karinda kitle nedeni ile bagvuran bir yasinda bir
bebegin ayirici tanisinda yer almasi gereken
malign hastalik hangisidir?

a) Kolorektal karsinom
b) Pankreas tiimorii

c) Néroblastom

d) Mediiloblastom

e) Osteosarkom

Cevap C (Ayan i: Klinik Onkoloji Topuz E., Aydiner A,
Karadeniz AN. (ed), 1. baski, istanbul Universitesi
Onkoloji Enstittisti Yayinlari, 2000, s.379-416)

22.Kusma, basagrisi, okul basarisizhigi, dengesizlik,
genis tabanh yiiriiyiis, géorme bozuklugu hangi
hastaligin belirtileridir?
a) Ewing sarkomu
b) Beyin tiimorii
c) Rabdomiyosarkom
d) Losemi
e) Hepatoblastom

Cevap B (Ayan I: Klinik Onkoloji, Topuz E., Aydiner A.,
Karadeniz AN. (ed), 1. Baski, istanbul Universitesi
Onkoloji Enstittisii Yayinlari, 2000, s.379-416)
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23.Akut lenfoblastik I6semi tedavisinde en etkin
yontem hangisidir?
a) Radyoterapi
b) Cerrahi
c¢) Immiinoterapi
d) Kemoterapi
e) Transfiizyon

Cevap D (Lanzkowsky P: Manual of Pediatric
Hematology and Oncology, 3. baski, 2000, s.359)

24.Cocukluk ¢agi kanserleri ile ilgili bilgilerden han-

gisi dogrudur?

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

b) Hodgkin hastaliginin tedavisi cerrahi olup 5 yil-
ik yasam %80’dir

c) Cocukluk cagi akut lenfoblastik losemilerin
primer tedavisi kemik iligi naklidir

d) Primer malign kemik tiimorlerinde tercih edilen
tedavi modeli ampiitasyondur

e) En sik goriilen gocuk kanseri Wilms tiimoriidiir

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

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

Cevap D (Metabolic&Molecular Basis of Inherited
Disease)

26.U¢ aylik bir erkek hastada hipotoni, konviilsiyon,
hepatomegali ve sensoérinoral isitme kaybi sapta-
niyor. Karaciger biyopsisinin elektron mikros-
kopik incelemesinde tipik peroksizomlar izlene-
miyor. Bu hastada olasi taniniz asagidakilerden
hangisidir?
a) Zellweger Sendromu
b) Gaucher hastaligi
¢) Mukopolisakkaridoz tip |
d) Nieman-Pick hastaligi
e) Konjenital glikolizasyon defekti

Cevap D (Metabolic&Molecular Basis of Inherited
Disease)

27.“Cherry-red spot” (Japon Bayragi) goriinimi
asagidaki hastaliklardan hangisinde izlenir?

a) Refsum hastaligi
b) Yag asit oksidasyon defekti
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c) MSUD
d) Tay-Sachs
e) Tirozinemi tip |

Cevap D (Metabolic&Molecular Basis of Inherited
Disease)

28.Hipoglisemi, metabolik asidoz, buyiime geriligi,
belirgin hipotoni, lenfadenopati ve tekrarlayan a-
tes ataklan ile dokiintii gézlenen bir gocukta asa-
gidaki metabolik hastaliklardan hangisi en olasi
tanidir?

a) Mevalonik asidiiri

b) MSUD

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

e) Fenilketoniiri

Cevap A (Metabolic&Molecular Basis of Inherited
Disease)

29.Asagidaki metabolik hastaliklardan
intrakraniyal kalsifikasyon yapmaz?
a) Krabbe hastalig
b) Leigh Sendromu
c) Konjenital laktik asidoz
d) Solunum zincir defekti
e) Fenilketondiri

hangisi

Cevap E (Metabolic&Molecular Basis of Inherited
Disease)

30.Mental motor retardasyon saptanan bir kiz hasta-
nin sa¢ ve goz renginin anne ve babasina gore
daha acik oldugu goriiliiyor. Elektroensefalo-
grafide hipsaritmi saptanan hastanin olasi tanisi
asagidakilerden hangisidir?
a) Tirozinemi
b) MSUD
c) Fenilketoniiri
d) Homosistiniiri
e) Sistiniiri

Cevap C (Metabolic&Molecular Basis of Inherited
Disease)

31.Asagidakilerin hangisi diabetik ketoasidozda

beyin 6demi nedenlerinden biri degildir?

a) Cok hizli sivi verilmesi

b) Hipotonik sivi verilerek osmotik dengenin hizh
degisikligi

c) Hipertonik sivi verilerek osmotik dengenin hizh
degisikligi

d) Fazla HCO; kullanimi

e) Glukoz diizeyi diiserken, sodyum degerinin
ylikselmemesi
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Cevap C (Pediatride Rutinler, O. Devecioglu, T. Cantez,
s. 289)

32.Asagidaki enfeksiyonlardan hangisinin kulugka
siresi tipik olarak 2 haftadan kisadir?

a) Kabakulak
b) Sugicegi
c) Kizamikgik
d) Kizamik

e) Kuduz

Cevap D (Rudolph’s Pediatrics, Rudolph AM, Hoffman
JE, Rudolph CD. Twentieth edition. 1996, s. 661-666)

33.AIDS’li c¢ocuklarin tedavisinde asagidakilerden
hangisinin yeri yoktur?
a) Kan transfiizyonlan
b) Pneumocystis carinii pnomonisi proflaksisi
c) Kalori suplemantasyonu
d) MMR asisi
e) Kemik iligi transplantasyonu

Cevap E (Katz SL, Gershan AA, Hotez PJ. Krugmann’s
infectious Diseases of Children. Tenth edition, 1998,
s. 15-20)

34.0nsekiz aylik gocuk kisa siireli, jeneralize, tonik-
klonik konviilsiyon yakinmasi ile acil servise geti-
riliyor. Postiktal ddnemde ve ateg 40°C olan hasta,
sonucu normal rapor edilen lomber ponksiyon
esnasinda bol miktarda sulu, kanli-mukus gaita
cikanyor. En olasi tani hangisidir?
a) Salmonella
b) Enterovirus
c) Rotavirus
d) Kamfilobakter
e) Sigella

Cevap E (Katz SL, Gershan AA, Hotez PJ. Krugmann’s
Infectious Diseases of Children. Tenth edition. 1998,
s. 127)

35.insan parvovirus B-19 infeksiyonu asagidakiler-
den hangisine yol agmaz?
a) Eritema infeksiyozum
b) Roseola
c) Gegici aplastik anemi
d) immun yetmezlikli hastalarda inatgi enfeksiyon-
lar
e) Hidrops fetalis

Cevap B (Samuel L. Katz, Anne A. Gershan, Peter J.
Hotez. Krugmann’s Infectious Diseases of Children.
Tenth Edition. 1998, s. 326-328)
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36.Cocuklarda HbA2 diizeyinde yiikselme hangi
hastaliklarda goriiliir?
a) Demir eksikligi
b) B talasemi tasiyicihgi
c) Orak hiicreli anemi
d) Kronik sistemik hastaliklar
e) Kurgun zehirlenmesi

Cevap B (P Lanzkawsky, Manual of Pediatric
Hematology and Oncology, Third edition, 2000, s.
182-183)

37.0¢ yasinda bebek petesial dokiintiiler nedeniyle
getirildi. Genel durum iyi, diger tiim fizik inceleme
bulgulan tabii idi. Trombosit sayisi 20.000/ml bu-
lundu. Hb diizeyi ve trombosit sayisi normal idi.
En olasi tani agagidakilerden hangisidir?
a) immun trombositopenik purpura
b) Nenoch Schénlein Purpura
c) Dissemine intravaskiiler Koagulapati
d) Akut lenfoblastik I6semi
e) Sistemik Lupus Eritamatosis

Cevap A (P Lanzkawsky, Manual of Pediatric
Hematology and Oncology, Third edition, 2000, s.
237-238182-183)

38.Annesinin banyo yaptirirken karninda kitle fark
ettigi 2 yasindaki erkek bebekte Wilm’s tiimorii
diistiniilmustiir. Bu bebek igin asagidakilerden
hangisi beklenmeyen bir bulgudur?
a) Aniridi
b) Katarakt
c) Hipospadias
d) Hipoplastik bobrek
e) Hemihipertrofi

Cevap B (Pediatric Secrets. Richard A, MD. 2" edition.
1997, s. 466)

39.Viicut orantisizligi goériilmeyen biiyiime bozuklu-
gu hangisidir?
a) Akondroplazi
b) Morquio hastaligi
c) Hipotiroidi
d) Biiylime hormon eksikligi
e) Marfan sendromu

Cevap D (Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Tani ve Tedavi
kitabi, F Sanalioglu, M Yurdakul, s. 986)

40.Asagidakilerden hangisi gocuklarda antiaritmik
ilag olarak kullaniimaz?
a) Adenozin
b) Propranolol
c) Magnezyum
d) Amiodaron
e) Fenobartibal
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Cevap E (Pediatric Emergency Medicine, 4. baski, 2000,
s. 5000)

41.Anaflaksi tedavisinde asagidaki siralamalardan
en uygunu hangisidir?

I. Epinefrin, Il. Uygun havayolu saglanmasi, lll.
Metilprednizon, IV. Oksijen, V. Difenhidramin

a)l, 1L LIV, Vv

b) 1L, 1, 11, 1IV,V

c)I, LIV, V, il

d) IV, LI, L, v

e)V,LIILIL IV

Cevap C (Pediatric Emergency Medicine, 4. baski, 2000,
s. 1010)

42.Saglikh bir yenidoganda 4. giinden sonra hangi
bilirtibin degerinin (mg/dl) lizerinde kan degisimi
gereksinimi ortaya cikar; ?
a) 15
b) 17
c) 20
d) 22
e) 25

Cevap E (Pediatric Emergency Medicine, 4. baski, 2000,
s. 361)

43.Insiilin etkileri i¢in agagidakilerden hangisi yanlig-
tir?
a) Hepatik glikoz alimini azaltir
b) Karbonhidratlarin yaga doéniisiimiinii artinr
c) Lipolizi inhibe eder
d) Proteolizi inhibe eder
e) Glikoz kullanimini azaltir
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Cevap E (Katki Pediatri Dergisi 2000, s. 489)

44 Asagidakilerden hangisi makiilada Cherry-red
spot ile seyreden hastaliklardan degildir?
a) Tay-Sachs
b) Sandhoff
c) Niemann-Pick
d) Mukolipidozis |
e) Fenilketondiri

Cevap E (Nelson Textbook of Pediatrics, 16. baski, s:
400)

45.Asagidakilerden hangisi yenidogani degerlendir-
mede kullanilan APGAR skorunun bir komponenti
degildir?
a) Kalp tepe atimi
b) Solunum eforu
c) Cilt rengi
d) Ayak taban cizgileri
e) Kas tonusu

Cevap D (Nelson Textbook of Pediatrics, 16. baski, s.
458)

46.Asagidakilerden hangisi APGAR puanini gergekte
oldugundan daha yiiksek gosterir?
a) Analjezikler
b) Konjenital miyopati
c) Magnezyum siilfat
d) Maternal asidoz
e) Hizl dogum

Cevap D (Nelson Textbook of Pediatrics, 16. baski, s:
458)
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