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Alt Uriner Sistem Enfeksiyonlari

LOW URINARY TRACT INFECTIONS

Dr. Serpil OZTURK,? Dr. Halil KURT*

*Klinik Mikrobiyoloji ve Enfeksiyon Hastaliklar1 AD, Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi, ANKARA

Ozet

Abstract

Uriner sistem enfeksiyonlari, anatomik 6zelliklere gére alt ve
iist iiriner sistem enfeksiyonlar1 olarak iki grupta incelenir. Alt {iriner
sistem enfeksiyonlar: iginde mesane ile birlikte, prostat, iretra,
epididim ve testis’in enfeksiyonlari incelenmistir.

Anahtar Kelimeler: Sistit, iiretrit, prostatit, epididimit, orsit

Urinary tract infections are evaluated in two groups according
to anatomical locations as lower and upper urinary tract infections.
Lower urinary tract infections includes infections of prostat, urethra,
epididymis and testes with bladder

Key Words: Cystitis, urethritis, prostatitis, epididymitis, orchitis

Uretrit
retrit, enfeksiy6z ya da nonenfeksiyoz du-

l | rumlarin neden oldugu iiretranin inflamas-

yonudur.

Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Uretrit tablosu erkeklerde kadinlara oranla daha
stk goriilmektedir. Erkeklerde daha g¢ok seksiiel
yolla bulagan Neisseria gonorrhoeae, Chlamydia
trachomatis ve Ureaplasma urealyticum gibi mikro-
organizmalar yaygin bir sekilde goriilmektedir ve
%40-50 mikst enfeksiyon s6z konusudur. Kad-
mlarda koliform bakteriler ve Staphylococcus sap-
rophyticus en stk neden olan mikroorganizmalardir.'

Enfeksiyoz {iretritler, gonokoksik ve non
gonokoksik {iretritler olarak iki grupta incelenir.

Turkiye Klinikleri J Int Med Sci Cilt 3, Sayi 11 2007,
sayfa 7-17°de yayinlanmigtir.

Yazigsma Adresi/Correspondence: Dr. Halil KURT
Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi
Klinik Mikrobiyoloji ve Enfeksiyon Hastaliklari AD,
ANKARA
halil.kurt@medicine.ankara.edu.tr

Copyright © 2010 by Turkiye Klinikleri
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Gonokoksik Uretrit

Epidemiyoloji ve Etiyoloji

Etken gram negatif bir diplokok olan
N.gonorrhoeae’ dir. Dogal konak yalnizca insandir
ve yalnizca insanda enfeksiyon olusturur.'> ABD’de
2001 yilinda Hastalik Kontrol Merkezi (CDC) tara-
findan 361.705 gonore rapor edilmistir. Inkiibasyon
stiresi 2-7 giindiir. Diisiik doz antibiyotik tedavisi
kullanilirsa bu siire daha uzun olabilir. Erkeklerdeki
iiretrit tablosunun yaklagik %35’ ini olusturmakta-
dir." Hastalik ¢ogunlukla cinsel iliski ile bulagmak-
tadir. Erkekler icin enfekte partner ile yapilan tek bir
cinsel iliskide %17 bulas riski s6z konusudur. Siin-
netsiz erkeklerde bulas riski daha yiiksektir.’ C.
trachomatis ile birlikte enfeksiyon goriilme siklig
%30’un iizerindedir. Kadinlarda komplikasyonlar
ortaya ¢ikana kadar bulgu vermeyebilir.* Yirmibes
yas alti kadinlarda daha sik goriilmektedir. Daha
once gonokokal enfeksiyon gecirmis olmak, diger
cinsel yolla bulasan enfeksiyonlar, yeni ya da ¢ok
sayida cinsel partner varligi, kondom kullanmama
ve ilag kullanimi gonokokal enfeksiyonlar igin diger
risk faktorleridir.

61



Serpil OZTURK ve ark.

Klinik

Bol, piiriilan ve sar1 yesil renkte iretral akinti,
meatus g¢evresinde kasinti ve diziiri, birlikte ya da
ayr1 ayr1 semptomlar olarak goriilebilir. Akint1 ¢ok
az miktarda olabilir ya da hi¢ olmayabilir.>® Uretral

gonokokal enfeksiyonlu erkeklerin sadece %2-3’ii
asemptomatiktir.

Gonoreli oldugu bilinen hastalarin eslerinde
%40-60 asemptomatik gonokoksik tiretrit vardir.
Kadinlarda ¢ogunlukla asemptomatiktir. Asempto-
matik mukozal enfeksiyon taramalar esnasinda ya
da gonoreli partner ile cinsel temas Oykiisii olan
hastalarda kiiltiir degerlendirmesi ile ortaya gikar.'

Tam

Materyal, hasta idrarmi yaptiktan en az lsaat
(tercihen 4 saat) sonra kalsiyum alginatli tirogenital
cubuklarla 2-4 cm iiretra i¢ine sokup nazikge cevir-
mek suretiyle alinmalidir. Bazi mikroorganizmalarin
Olmesine neden olabileceginden pamuk ekiivyonlar
kullanilmamalidir. Kadinlarda vajinal 6rnek alinma-
lidir. Orogenital bir temas halinde faringeal, homo-
sekstiel erkeklerde ve kadinlarda rektal 6rneklerde
elde edilmelidir’ Materyal, kiiltir ve gram boya
yapilarak degerlendirilmelidir.

Gram boyamada her bir immersiyon alaninda
>4 polimorfniikleer 16kosit (PNL) ve PNL iginde
gram negatif diplokokun goriilmesi ile semptomatik
gonokokal {dretritli erkekte, %95-98 sensitivite ve
%95°den fazla spesivite ile tam1 konulmaktadir.
Asemptomatik erkeklerde benzer bir sensitivite
oran1 ve %90’ dan fazla olmak {lizere biraz daha
diisiik bir spesivite oran1 mevcuttur."* Yine ilk idrar
orneginde >10 16kosit varligr ya da l6kosit esteraz
pozitifligi tam i¢in énemlidir.* Gonokoklar ¢ok ko-
lay pargalanan mikroorgazizmalar oldugundan
iiretral ornegin bekletilmeden, hatta hasta basinda
Thayer-Martin, Martin-Lewis ve New York City
medium’a ekilmesi ve %5 CO;, li ortamda 34-36°C
de inkiibe edilmesi Onerilmektedir. Kiiltiiriin
sensitivitesi %85-95, spesivitesi ise %100 diir.
Gram boyamanin yiiksek duyarlilik ve o6zgiilliigi
diger tanisal testlerin kullanimina gerek birakma-
maktadir.® Niikleik asit hibridizasyon testi erkekte
iiretral ve kadinda endoservikal 6rneklerde bakilabi-
lir. Sensitivitesi %85.4-100, spesivitesi %82-
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99.7°dir. Niikleik asit amplifikasyon testi (NAAT),
PCR ve transkpisiyon aracili amplifikasyona dayali
kadinda endoservikal ve idrar 6rneklerinde, erkekte
iiretral ve idrar orneklerinde calisilabilir bir testtir.
Sensitivite  %90-98.8, spesivite %92-100"diir.'
Gonokokal enfeksiyon acisindan test edilen tiim
hastalar, klamidya, sifiliz ve HIV agisindan da test
edilmelidirler. Fizik muayenede de genital sistem
muayenesi dikkatle yapilmali ve diger cinsel yolla
bulasan hastaliklar gozden kagirilmamalidir.

Tedavi

Uretrit tams1 konduktan sonra tedavi verilmeli-
dir. Degerlendirme ve takiplere gelmesi olasi olma-
yan hastalarda ancak semptomlarin ampirik tedavisi
Onerilebilir. Gonokokal {iretrit igin tavsiye edilen
tedavi; seftriakson 1x125 mg intramuskuler (im) tek
doz veya sefiksim 1x400 mg oral tek doz veya
siprofloksasin  1x500 mg oral tek doz veya
ofloksasin 1x400 mg oral tek doz veya levofloksasin
1x250 mg oral tek dozdur. Enfeksiyona ait semp-
tomlarin baslangicindan ve tani, tedaviden dnceki 60
giin icinde cinsel temas Gykiisii olan partnerler de-
gerlendirilip gerekirse tedavi verilmelidir. Gebelerde
kinolon kullanilmamalidir. Sefalosporinler veya
spektinomisin tercih edilebilir. Klamidyal enfeksi-
yonla birlikteligi unutulmamali ve gerektiginde her
ikisinide kapsayacak tedavi verilmelidir.* Eger siip-
heli cinsel aktif kisilerde her iki etken diistiniilerek
tedavi verilmezse gonore tedavisinden birka¢ giin
sonra retrit semptomlart geri
postgonokokal iiretrit denir.” Klamidyal enfeksiyon
dislanamiyorsa gonokokal iiretrit tedavisine ek ola-
rak azitromisin 1x1gr oral tek doz veya doksisiklin
2x100 mg oral 7 giinliik tedavi verilmelidir.*

d6éner. Buna

Komplikasyonlar

Erkekte gonokokal enfeksiyonun en sik komp-
likasyonu epididimittir. Genellikle unilateral skrotal
agn ile kendini gosterir. Kirk yagindan geng hasta-
larda epididimit tedavisinde Neisseria gonorrhoeae
ve Chlamydia trachomatis g6z oniine alinarak tedavi
verilmelidir.  Ciinkii  koenfeksiyon  yaygindir.
Gonokokal iiretritli erkeklerde diger nadir kompli-
kasyonlar gonokokal seliilit, penil lenfanjit ya da
periiiretral  absedir.! Kadinda olusan pelvik
inflamatur hastalik (PIH) tablosu, infertilite ve
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ektopik gebeligin en 6nemli nedenidir. Tedavi edil-
meyen gonoreli olgularmm  %]1-2’sinde yaygin
gonokokal enfeksiyon gelisebilir. Miyalji, artralji,
asimetrik poliartrit ya da dermatit bu tablo icinde
izlenebilir. Bakteriyemik bir hastalik olmasina rag-
men toksik bir tablo géstermez.

Korunma

Gonokokal ve klamidyal enfeksiyonlarin 6n-
lenmesinde primer 6nlem; kondom kullanimi, sek-
stiel davranis degisikligi, vajinal mikrobisidlerdir.
Ikincil onlemler ise; riskli bireylerin taranmast,
infekte bireylerin derhal tedavi edilmesi, seksiiel
partnerlerin tedavisidir.” Seksiiel partnerin tedavisi
hem reenfeksiyonun Onlenmesinde hem de diger
bireylere bulagin 6nlenmesinde dnemlidir.

Nongonokoksik Uretrit (NGU)

Etiyoloji ve Epidemiyoloji

Nongonokoksik iiretrit (NGU), gonokoksik
iiretrite oranla 2.5 kat fazla goriilmektedir. Her iki
grup i¢inde yas dagilimi benzerdir ve en sik 15-25
yaslar arasinda goriilmektedir.** Gelismis iilkelerde
daha sik goriilmektedir. Yiiksek sosyoekonomik
seviyeye sahip kisilerde ve heteroseksiiel erkeklerde
daha sik goriiliir. C. trachomatis, en sik (%15-55),
UL.urealyticum ise ikinci en sik nongonokoksik
iiretrit nedenidir.*® inkiibasyon periyodu 1-5 hafta-
dir. Diisiik doz antibiyotik kullanilirsa bu siire daha
uzun olabilir."” NGU, gonokoksik iiretritten daha
ciddi bir seyir gosterebilir. NGU’li erkeklerde %20-
50 etken Ureaplasma urealyticum’dur.
U.urealyticum cinsel partner sayisi ile orantil1 olarak
genital kolonizasyona neden olabileceginden pato-
jen olmayabilir.’ Tiirkiyede yapilan bir ¢alismada
382 vajinal akint1 hikayesi olan seksiiel aktif kadin-
da Ureaplasma urealyticum ve Mycoplasma
hominis kolonizasyon prevalansi ve antibiyotik
duyarlilig1 ¢alisilmig, U. urealyticum %48.4 oranin-
da izole edilmistir.”

Klamidyal tretrit i¢in risk faktorleri belirlen-
migtir. Yas en onemli risk faktoriidiir. Diger risk
faktorleri ise; gecirilmis klamidyal enfeksiyon, ya-
kin zamanda partner degisikligi, semptomatik part-
ner varlifi, bariyer yontemlerinin kullanilmamasi,
diisiik sosyoekonomik seviye ve oral kontraseptif
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kullanimidir. Yine gonore tanisinin varligi da énem-
li bir risk faktoriidiir. Gonoreli erkeklerin %20’si ve
kadinlarin yaklasik %40°1 es zamanli klamidyal
enfeksiyona sahiptir.

Klinik

Bu grup hastalarmm %10’u asemptomatiktir.
Semptomatik olgularda diziiri, mukopiiriilan ya da
serdz iiretral akinti, cinsel iliski esnasinda agri, tes-
tislerde agri, iiretral kasmti goriiliir.’ Semptomlarin
baslangic1 subakuttur.” M.genitalium, U.urealyticum
ya da Trichomonas vaginalis enfeksiyonlarinin ne-
den oldugu iiretrit, klamidyal {iretritten klinik olarak
ayrilamaz.

Tam

NGU tamsinda, éncelikle gonokoksik iiretritin
ekarte edilmesi 6nemlidir. Akintidan alman 6rnekten
bakilan gram boyama ve kiiltiir tanida Onemlidir.
Sabah 4 saat idrar tutulduktan sonra alinan idrarin
degerlendirilmesi Onemlidir. Gram boyamada her
1000 biiyiitmeli alanda 4 den fazla PNL bulunmasi
iiretritle uyumludur.’ Kadinda kiiltiir igin almacak en
dogru ornek uretral eksuda ya da idrardan ziyade
endotiretral siiriintli olmalidir. Direkt floresan antikor
testi, enzim immunassay, niikleik asit hibridizasyon
ve NAAT tanida kullamlmaktadir.

Tedavi

Nongonokoksik iretritte tavsiye edilen tedavi
azitromisin 1x1 gr oral tek doz veya doksisiklin
2x100mg oral 7 giindiir. Azitromisin ve doksisiklin
klamidyal tiretrit i¢in ¢ok etkili olan antibiyotiklerdir
ve benzer etkinlik oranlar1 vardir. Azitromisin tek
doz kullanim nedeni ile hasta uyumu agisindan
Oonemli bir avantaja sahipken pahali olmasi dezavan-
tajidir. Doksisiklin daha ucuz ve daha az yan etkisi
olan bir ajandir. M.genitalium’a baglh enfeksiyonlar-
da azitromisin daha etkili bulunmustur. Alternatif
tedavi rejimi olarak, eritromisin baz 4x500 mg oral
veya eritromisin etilsiiksinat 4x800 mg veya
ofloksasin 2x300 mg oral veya levofloksasin 1x500
mg’m yediser giinliik tedavi rejimleri 6nerilmekte-
dir.* Ureaplasma urealyticum’ da tetrasiklin direnci
nedeniyle rekiirren tretrit goriilebilecegi unutulma-
malidir. Tiirkiyede yapilan bir ¢alismada doksisiklin
direnci %]1.6 bulunmustur.” Gebelerde azitromisin
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glivenilir ve etkili bir tedavi rejimi olarak 1x1 gr oral
tek doz olarak kullamilabilir. Amoksisilin 3x500mg
oral 7 giinliik tedavi de gebelerde Onerilebilir. Alter-
natif tedavi olarak da eritromisin onerilmektedir.*

Tedavi sonras1 semptomlarin devam etmesi ve-
ya  tekrarlamasi  durumunda  hasta  tekrar
degelendirilmeli ve doktoruna bagvurmasi konusun-
da uyarilmalidir. Persiste yada tekrar eden enfeksi-
yon durumunda eger baslangic tedavisi tam olarak
uygulanmamigsa ya da partner tedavisi yapilmamig-
sa bu durumda baslangi¢ tedavisi tekrarlanabilir.*
Ama bu durumlar disinda tekrar eden bir tretrit
tablosu varsa tedavi degistirilerek metronidazol 2gr
oral tek doz veya tinidazol 2 gr oral tek doz +
azitromisin 1x1gr oral tek doz olarak baslangic re-
jiminde yoksa kullanilmalidir.* Hastanin partnerinin
degerlendirilmesi ve gereginde tedavisi mutlaka
yapilmalidir. Tek doz veya 7 giinliik tedavi rejimi-
nin tamamlanmasindan sonraki 7 giinde cinsel ilig-
kiden kaginilmasi onerilmektedir. Klamidyal tiretrit
tanisindan ya da semptomlarin baslangicindan 6n-
ceki 60 giin i¢inde klamidyal enfeksiyonlu hasta ile
cinsel temasi bulunan kigiler tan1 ve tedavi agisindan
degerlendirilmelidir.’

Takip

Klamidyal enfeksiyonlu kadinlarda tedavi son-
ras1 yaklagik 3 ay sonra kontrol amagl test tekrar
onerilmektedir. Klamidyal enfeksiyonlu erkeklerde
ise test tekrar1 konusunda sinirli kamit mevcuttur
fakat bazi uzmanlar yaklagik 3 ay sonra kontrol
amach test tekrarin1 dnermektedirler. Gebelerde ise
tedavi tamamlanmasindan 3-4 hafta sonra test tekra-
11 6nerilmektedir.’

Komplikasyon
Kadinda PIH, ektopik gebelik, kronik
abdominal agr1 ve perinatal enfeksiyonlardir.

Rekiirren enfeksiyonlarda bu komplikasyonlarin
orani daha yiiksektir.*® Erkekte goriilen komplikas-
yonlar ise epididimit, prostatit ve Reiter’s sendro-
mudur.*

Prostatitler
Prostat glandimin inflamasyonudur. Erkeklerin
%50’den fazlas1 hayatlarinm bir ddneminde prostatit
atag1 gecirmektedirler. Elli yas alt1 erkeklerde en sik
tirolojik tani olarak kargimiza ¢ikar, 50 yas {istii
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erkeklerde ise BPH (bening prostat hiperplazisi) ve
prostat Ca’dan sonra 3. en sik iirolojik tamdir
(%8)."’

Smiflandirma

Geleneksel smiflandirmaya goére prostatitler
akut ve kronik bakteriyel prostatit, nonbakteriyel
prostatit ve prostatodini olarak siniflandirililiyordu.
' The National Institutes of Health (NIH) 1995te
prostatit sendromlarini hastanin klinik bulgular1 ve
idrarda inflamasyon ve enfeksiyon varligi ya da
yoklugu acisindan  degerlendirerek  yeniden
klasifiye etmistir (Tablo 1)."’

Akut bakteriyel prostatit, prostat glandinin
jeneralize bir enfeksiyonudur ve alt iiriner sistem
enfeksiyonu ve jeneralize sepsis bulgular ile karak-
terizedir. Kronik bakteriyel prostatit (KBP), prostat
gland1 igerisine fokal odaklar tarzinda yerlesmis
bakterilerin sebep oldugu tekrarlayan alt iiriner sis-
tem enfeksiyonu ile karakterizedir. Nonbakteriyel
prostatit, bakteri olmaksizin prostat sekresyonunda
belirgin 16kosit bulunmasidir. Prostatodini de ise
idrar sedimentinde bakteri yoktur ve 6énemsiz loko-
sit varligi meveuttur."” Cogu vakada prostatitin eti-
yoloji, patogenez ve patofizyolojisi tam olarak bi-
linmemektedir.'

Etiyoloji

Mikrobiyolojik nedenler yaninda prostatik ko-
degisikligi, disfonksiyonel
miksiyon, intraprostatik duktal reflii, immunolojik
degisiklikler,  kimyasal = olarak  indiiklenen
inflamasyon, noral disregiilasyon , pelvik taban kas
yapisinin anormallikleri, interstisyel sistit benzeri
sebep ve psikolojik sebepler etiyolojide sorumlu
tutulmaktadr.’

Mikrobiyolojik Nedenler

KBP’li hastalarda %82 tek patojenle enfeksi-
yon sz konusudur. Mikroorganizmalar asendan
iiretral enfeksiyonla, enfekte idrarin prostatik
duktuslara refliisiiyle, rektal bakterinin direkt ya da
lenfatik yayilimi ile ve hematojen yayilim ile prosta-
ta ulasmaktadir.”'® Patogenezde bakteri P
fimbriyasinin {iroepitelyal hiicrelere baglanarak
bakterinin {iriner traktusa girisini hizlandirmasi 6-
nemlidir. Bakteri, prostat glandindaki duktuslarin

nak savunmasinin
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Tablo 1. Prostatit’in siniflandirilmasi.

Serpil OZTURK ve ark.

National Institues of Health Classification
and Definition of Categories of Prostatitis

Tamm

Geleneksel (NIH)
Akut bakteriyel prostatit (ABP) Kategori I
Kronik bakteriyel prostatit (KBP) Kategori I1

Siniflanamayan
(KPAS)

Nonbakteriyel prostatit (%60-en sik) Kategori III A (inflamatuar KPAS)

Prastatodini

Siniflanamayan
prostatit (AIP)

Kategori IIT kronik pelvik agri sendromu

Kategori III B (noninflamatuar KPAS)

Kategori IV asemptomatik inflamatuar

Prostatin akut enfeksiyonu

Prostatin kronik enfeksiyonu
Tekrarlayan tiriner sistem enfeksiyonlar

Standart yontemlerle prostat iginde iiropatojen bir bakteri
olmadan kronik iirogenital agri
En az 3 ay iginde pelvik bolgede agr1 ya da rahatsizlik

Prostat masaji sonrasi idrar sedimentinde, semende ya da
prostat sekresyonunda belirgin 16kosit bulunmasi

Prostat sekresyonu, prostat masaji sonrasi idrar sedimenti ya da
semende dnemsiz sayida 16kosit

Prostat sekresyonu, prostat masaji sonrast idrar sedimenti ya da
semende ya da prostat histolojik 6rneklerinde 16kosit (ve/veya
bakteri) bulunmasi.

dip kisimlarina yerlesir ve viicut savunmasi ve anti-
biyotikler tarafindan tehdit edildiginde agregasyon
egilimi gostererek olusturdugu biofilm tabakasi
icinde devamlilik saglar.”'' Bakteriyel prostatitte
prostatik sekresyonlar ve gram negatif, gram pozitif
bakterileri inhibe eden PAF (prostatik antibakteriyal
faktor) azalir, ortam PH’ s1 alkaliye kayar.’

Gram negatif iliropatojenlerden gastrointestinal
sistem flora kaynakli Enterobactericeae ailesi bakte-
riyel prostatite en sik neden olan etkenlerdir. E.coli
%65-80 ile en sik goriilen mikroorganizmadir. Di-
gerleri; Serratia spp., Klebsiella spp., Enterobacter
aerogenes, Proteus spp., Pseudomonas aeruginosa’
dir. Gram pozitif iiropatojenler S.saprophyticus,
streptokoklar, S.aureus ve diger koagiilaz negatif
stafilokok (KNS)’lardir. Enterokoklarin, dokiimante
edilmis prostat enfeksiyonlarmin %5-10" dan so-
rumlu olduklarma inanilmaktadir. Diger gram pozi-
tif mikroorganizmalar anterior {iretrada kommensal
sekilde bulunsalarda patogenezdeki rolleri tartigma-
lidur.

Sondali hastalarda S.aureus etken olabilir.
Kolonizasyon-enfeksiyon ayirimi bu mikroorganiz-
malar i¢in net degildir. Anaerobik bakteriler nadir
olarak  gosterilselerde  rolleri net  degildir.
Corynebacterium spp.’nin prostatitin etyolojik ajan-
larindan olduklar iddia edilmektedir. Gram boya ile
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pleomorfik kokobasiller goriiliir ve akridin orange ile
boyamirlar Rutin kiiltiir yontemleri ile tiretilemezler.
Chlamydia trachomatis ve Ureoplazma enfeksiyo-
nunun kisith sayida vakada pozitiflikleri gosterilmis-
tir. Deliller siipheli ve tartismalidir. Candida,
aspergilloz, koksidiomikoz sistemik fungal enfeksi-
yon ve immunsupresyon durumlarinda etken olarak
nadirde olsa karsimiza cikabilirler. Viral prostatit,
Trichomonas vaginalis’ e bagl prostatit, gonokoksik
prostatit, tliberkiiloz prostatit, paraziter prostatit na-
dirde olsa goriilebilir."”

Klinik

Akut Bakteriyel Prostatit (ABP): Kategori I
de tanimlanan ve prostat bezinin akut enfeksiyonu
olan ABP, kesik kesik idrar yapma, kalibrasyonda
azalma, 1kinarak idrar yapma, akut iiriner retansiyon
gibi obstriktif semptomlar, akut gelisen perineal ya
da suprapubik agr1 (eksternal genital ya da agr da
eslik edebilir), ates, lisiime, titreme, terleme, halsiz-
lik, bulanti-kusma ve hatta hipotansiyonun eslik
ettigi septisemi bulgulari, pollakiiri, diziiri, noktiiri
ile karakterize bir tablodur . Fizik muayenede pros-
tat sicak, hassas ve serttir.”'

Kronik Bakteriyel Prostatit (KBP): Kategori
II’de tanimlanir. Tekrar eden iiriner sistem enfeksi-
yonu Oykiisi tanida en Onemli ipucudur.
Semptomatikse, sikisma hissi, diziiri, noktiiri, pelvik
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agri, genital organ agrisi, subfebril ates, myalji,
artralji ~ goriilir. ~ Akut  epizodlar  arasinda
asemptomatiktirler. Idrar kiiltiirii steril kaldig1 siire-
ce hastanin sikayeti olmaz. Prostat taslari varsa, bu
antibiyoterapide yetersizlige ya da enfeksiyonun
tekrarlamasina yol agabilir. Fizik muayene bu hasta-
larda cogu zaman normaldir.”"

Kronik Pelvik Agr1 Sendromu (KPAS): Ka-
tegori Il KPAS iginde degerlendirilen kronik
nonbakteriyel prostatit (IIIA) ve prostatodini (I1IB)
ayirdedilemeyebilir. Perine, suprapubik bolge ve
peniste ayrica testis, kasik ve belde de olabilen agri
ile kendini gosterir. Ejakiilasyon sirasinda ya da
sonrasinda agr1 ve obstriktif bulgular mevcuttur.”"
Ug aydan uzun siirer ve hastanm hayat kalitesini
bozar.

Asemptomatik Inflamatuar Prostatit: Kate-
gori  V’de Hasta asemptomatiktir.
Infertilite arastirilirken ya da PSA yiiksekligi nedeni
ile alinan prostata 6zgii materyallerde enfeksiyon ya
da inflamasyonun saptanmast ile ortaya ¢ikar.”"

incelenir.

Tam

Akut prostatitli hastalarda tanida tipik klinik
tablo ve idrar kiiltiirii ile alt traktus degerlendirmesi
onemlidir. Prostatik sekresyon elde etmek i¢in yapi-
lacak siddetli masajin bakteriyemi riski nedeni ile
tabloyu siddetlendirecegi One siiriilmiistiir ve bu
nedenle tavsiye edilmemektedir."* Orta akim idrar
orneginin mikroskobisinde 16kositoz ve bakteriiiri,
kiiltirde de tipik {iropatojenler tespit edilir. Akut
iiretrit ve akut pyelonefrit ile ayirici tanisi yapilma-
lidir."?

Kronik prostatitli hastalar i¢in 1968 yilinda
Meares ve Stamey, kronik prostatitli hastalarda
iiretral, mesane ve prostat enfeksiyonlarinin
ayirdedilmesinde dort bardak idrar toplama teknigi-
ni tanimlanuslardir (Tablo 2). ilk 10cc’ lik idrar
iiretral spesmeni temsil eder(VB1). VB2 orta akim
idrar1 ile benzerdir ve mesanedeki idrar1 temsil eder.
Prostat sekresyonu (PS) masaj sirasinda steril tasty1-
c1 i¢ine alinmalidir. VB3 prostat masaji1 sonrasindaki
prostatik tiretrada kalmig olan prostatik sekresyonu
da igeren ilk 10cc’ lik idrardir. Bu ii¢ idrar 6rnegi 5
dakika santriftij edilir ve mikroskopta lokosit,
makrofaj, oval yag cisimleri, eritrosit, bakteri ve
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Tablo 2. Kronik prostatitde Kategori’ye gore 4
bardak idrar toplama bulgulari.

Siniflama Ornek VB1 VB2 PS VB3
Kategori II = Lokosit - +/- + +
Kiiltiir - +/- + +
Kategori IIIA = Lokosit - - + +
Kiiltiir
Kategori I1IB =» Lokosit
Kiiltiir

Tablo 3. Pre-postmasaj testi.

Siniflama Ornek Pre-M Post-M
Kategori 11 Lokosit +/- +
Kiiltiir +/- +
Kategori IITA Lokosit - +
Kiiltiir
Kategori I1IB Lokosit
Kiiltiir

fungus hifleri agisindan degerlendirilir. Prostatik
sekresyonda mikroskobik olarak incelenir. 4 6rne-
ginde kiiltiirii yapilir.” Kiiltirde masaj sonrasi bakte-
ri yogunlugunda 10 katlik artis olmast anlamlidir."
Zahmetli ve maliyeti yiiksek bir test olmasi deza-
vantajlaridir.

Bu test 1997 yilinda pre-postmasaj testi olarak
modifiye edilmistir (Tablo 3). Masaj Oncesi orta
akim ve masaj sonrasi ilk 10cc’ lik idrar alinir, kiil-
tiir ve mikroskopik inceleme yapilir.

Tedavi

Akut bakteriyel prostatitte, parenteral sivi, anal-
jezik, vyatak istirahati Onerilmektedir. Baslangig
tedavisi ampirik baslanir ve idrar kiiltiiriinde iiretilen
etkenin duyarliligina gore tekrar diizenlenir.
Siprofloksasin, Ofloksasin, TMP-SMX
(trimethoprim-sulfamethoxazole) gibi prostat gecisi
iyi olan ve etkili antibiyotiklerden birisi 2-4 hafta
stireyle kullanilmalidir. Tedaviye ragmen bulgular
gerilemezse transrektal USG yapilarak prostat
absesi ekarte edilmelidir.'” Hasta, 6 ay periyodik
olarak takip edilmelidir.”"
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Kronik bakteriyel prostatitte uzun siireli antibi-
yotik tedavisi Onerilmektedir. Kinolon ve TMP-
SMX akut inflamasyon olmasa da prostat dokusuna
cok iyi gecebilmektedirler. Bu antibiyotiklerden
birinin 4-6 hafta siireyle kullanilmasi 6nerilmekte-
dir.”'*  Antibiyotik tedavisi sonrasinda hasta
asemptomatik hale gelir fakat kiiltlir pozitif kalirsa
TMP-SMX, nitrofuratoin, tetrasiklin ya da sefalotin
ile diisiik doz supresif tedavi verilmelidir.'"

Nonbakteriyel —prostatitte, doksisiklin, ki-
nolonlar ve TMP-SMX ile 2 haftalik antibiyotik
tedavisi Onerilmektedir. Alfa blokerler, finasterid,
kas gevsetici ilaglar ve nonsterid antiinlamatuar
ilaglarin tedavide yeri vardir.”"?

Prostatodini tedavisinde alfa blokerler, kas gev-
setici ilaglar ve nonsteroid antiinlamatuar ilaglar
kullanilmaktadir.”*

Asemptomatik inflamatuar prostatitlerde PSA
yiiksekligi bagka bir patolojiye baglananamigsa 14
glin siireyle antibiyotik tedavisi onerilmektedir. PSA
seviyeleri tedaviden 4-6 hafta sonra normale do-
ner." Infertilite varliginda yine tedavi 6nerilmekte-
dir."”

Komplikasyonlar

Akut bakteriyel prostatitte akut tablonun tekrar-
lamasi, kronik prostatit gelisimi, septisemi,
epididimit ve prostatik abse gibi komplikasyonlar
meydana gelebilir."

Sistit

Mesanenin inlamasyonudur. Akut nonkomplike
sistit en sik goriilen idrar yolu enfeksiyonudur ve
cerrahi ya da enstrumantasyon Oykiisii, anatomik ve
fizyolojik bir anomali olmaksizin olusur. En c¢ok
kadinlarda goriiliir. insidans adblasanlarda ve haya-
tin 2. ve 4. on yilinda artar. Bu enfeksiyonlar siin-
netli olmama, cinsel aktivite ya da HIV enfeksiyonu
ile siklikla birliktedir.'* E.coli %70-95, 8.
saprophyticus %5-20 en sik etken olarak goriilmek-
tedir. Proteus spp., Klebsiella spp., enterokoklar ve
diger enterobactericeae iiyeleri nadir etkenler olarak
karsimiza gikar."”

Klinik
Ani baslayan diziiri, sik idrara ¢ikma, aniden
idrara sikisma, inkontinans, suprapubik ya da pelvik
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agri ile karakterize bir klinik sendromdur.'
Makroskopik hematiiri %30 oraninda goriiliir. Koti
kokulu idrar goriilebilir. Akut sistitli erkeklerde
nongonokokal iiretrite benzer bir sendrom olabilir."
Ates genelde izlenmez.

Tam

Fizik muayene normaldir. idrar sedimentinin
mikroskobisinde bakteriliri, piyliri, hematiiri varlig
taniy1 koydurur. Her alanda 40x biiyliltme ile >10
lokosit goriilmesi piyiiriyi gostermektedir. Tek bagi-
na piylri enfeksiyonu gostermez. Semptomatik
erigkin hastalarin %96’dan fazlasinda piyiiri gorii-
liir. idrarda dipstik yontemi ile bakilan 16kosit
esteraz testi ucuz ve kolay bir testtir. Kan,
rifampisin, nitrofurantoin, bilirubin ve askorbik
asidin bulunmasi yanlis negatiflige; imipenem ve
amoksisilin-klavulonat varligi ise yanlis pozitiflige
neden olmaktadir. Gram negatif bakteri varliginm
gosteren ve sabah ilk idrarda bakilmasi gereken
nitritin pozitifligi tanty1 destekler.” Idrar kiiltiirii
onemli bir tan1 testi olarak yerini korumaktadir. Son
yillarda nonkomplike sistitlerde tiim vakalarda ba-
kilmayacagi yoniinde goriisler vardir. Yapilan mali-
yet caligmalarinda tedavi Oncesi kiiltiir almanin
maliyeti %40 oraninda arttirdig1 ve semptom siiresi-
ni sadece %10 azalttigi ortaya konmustur.”® Sistit
tanisindan sliphe duyulan kadimnlardan, idrar yolu
enfeksiyonu semptomlar: 7 giinden uzun siirenler-
den, yakin donemde antibiyotik kullanim &ykiisii
olanlardan, 65 yas tlizeri, diyabetli hastalardan, ha-
mile kadinlardan ve tiim erkeklerden tedavi Oncesi
kiiltiir alinmas: énerilmektedir.”

Tedavi

Tedavi edilmeyen alt {iriner sistem enfeksiyon-
larinda semptomlar birkag ay siirebilmesine ragmen
%350-70 oraninda kendiliginden diizelir. Kinolonlar,
aminoglikozitler, Tigiinci kusak sefalosporinler,
TMP-SMZ, nitrofurantoin, fosfomisin gibi antibiyo-
tiklerden biri segilen hasta gruplarinda kisa ya da
uzun siireli tedavi seklinde verilebilir.'” Kisa siireli
tedavi giiniimiizde neredeyse standart tedavi halini
almigtir. Komplike enfeksiyonlarda kisa siireli teda-
vi kontrendikedir."” Cogu ¢alismada 3 giinliik teda-
vi, 7 giinliik tedavi ile kiyaslandiginda etkinlik ve
yan etki agisindan optimal bulunmustur.' Kisa siire-
li tedavi rejiminin avantajlar1 oldugu gibi dezavan-
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tajlar1 da vardir. Kisa siireli tedavilerde uyum daha
iyidir, ucuzdur ve yan etki daha az goriilmektedir.
Ama rekiirrens ve tedavi basarisizligl riski bazi
durumlarda fazla olmaktadir. Akut komplike olma-
yan sistitli erigkin kadinlarda ayni antibiyotigin tek
doz kullanimi, uzun siireli kullanimina kiyasla daha
etkisiz ~ bulunmustur. Ama TMP-SMZ ve
kinolonlarin 3 giinliik kullanimlar1 daha uzun siireli
kullanimlar1 kadar etkili bulunmustur. Ustelik yan
etki oran1 daha diisiiktiir.'"*

Erkek hastalarin tedavisinde, dncesinde direngli
mikroorganizma ile enfeksiyon Oykiisii olanlarda,
yedi giinden uzun siliren semptomlart olanlarda,
aminopenisilin ve sefalosporin ile {i¢ giinliik tedavi
ile etkinlik saglanamadigi durumlarda yedi giinliik
tedavi onerilmektedir. Ug giinliik tedavi ile tek doz
tedaviler karsilastinldiginda 6zellikle yash hastalar-
da 3 giinliik tedavide basar1 oran1 daha yiiksek bu-
lunmustur. Tek doz tedavi seksiiel aktif kadinlarda,
normal {iriner sistemi olan geng¢ hastalarda ve 7
giinden kisa siireli hikayesi olanlarda uygun bir
tedavi segenegidir. TMP-SMX ve kinolonlar ile kisa
stireli tedaviler uzun siireli tedaviler kadar etkin
bulunmustur.”® Nitrofurantoin kisa siireli tedavi icin
uygun bir ila¢ degildir bu yiizden uzun stireli kulla-
nimu Onerilmektedir. Etken S.saprophyticus ise uzun
siireli tedavi verilmelidir.""®

E.coli direnci ve duyarliligi arasindaki yakin
iliskiden dolayr TMP-SMX, diren¢ prevalansinin
%10-20’nin altinda oldugu bolgelerde onerilir."”
Tiirkiye’ de yapilan degisik calismalarda da TMP-
SMX direnci %52, %61.3, %38.5 olarak bulunmus-
tur.”*** Kinolonlar (siprofloksasin, norfloksasin,
ofloksasin) 3 giinliik tedavi rejiminde TMP veya
TMP-SMX kadar etkili bulunmuslardir. Pahali ilag-
lar olmalart nedeni ile ilk etapta dnerilmemektedir-
ler. Fakat TMP’ ye %10-20’nin iizerinde direng
durumunda  kullaniimalidirlar.”  Florokinolonlarin
S.saprophyticus’ a, gram negatiflere gore daha az
etkili olmasi bir dez avantajdir.”” Gebede,
amoksisilin-klavulonat, sefalosporinler ve
nitrofurantoin tedavi segenekleridir. TMP-SMX,
tetrasiklinler, sulfonamidler ve florokinolonlar ge-
bede kontrendikedir."

Ulkemizde, Karaca ve ark.’min ¢aligmasinda
1994-2003 yillarinda toplum kdkenli {iriner sistem
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enfeksiyonlu (USI) hastalardan izole edilen 1939
adet E.coli izolatinda TMP-SMX ve kinolon di-
renci incelenmistir. En diisiik ofloksasilin ve
siprofloksasilin direnci 1995 ve 1996 yillarinda
stras1 ile %4.1-%5.2 iken, 2002 yilinda %25.3-
%27.6’ye yiikselmistir. TMP-SMX direnci ise
1996°da %69.3 iken 2003 yilinda %38.5’e diismiis-
tiir.** Arca ve ark.’nin ¢alismasinda toplum kokenli
USI hastalardan izole edilen 120 E.coli susunda
direng oranlari, fosfomisin %0.8, nitrofurantoin
%10, siprofloksasin %44, levofloksasin %43,
sefotaksim %21, sefepim %21, pip-taz. %19,
meropenem %0 olarak bulunmustur.” Kurutepe ve
ark.’nm 1998-2003 yillarinda toplum kokenli USI
hastalardan izole edilen 880 E.coli’de TMP-SMX
direnci  %37.1-%44.6, siprofloksasilin direnci
%11.3-%26.7 olarak bulunmustur.”® Sumer ve
ark.’nin ¢alismasinda Tiirkiye’nin 5 farkli bolge-
sinden izole edilen toplum kokenli USI hastalardan
izole edilen 480 E.colide siprofloksasilin direnci
%8.3, TMP-SMX direnci % 27.9 tespit edilmis-
tir.”’

Giliney Kore’de 2002 yilinda yapilan ¢ok mer-
kezli bir ¢aligmada toplum kokenli USI hastalardan
izole edilen 191 E.coli’de siprofloksasilin direnci
%15.2, TMP-SMX direnci %38.7 bulunmustur.”®
Kuzey Amerika’da ABD ve Kanada’nin katildigi
40 merkezin toplum kokenli USI hastalardan izole
edilen 1142 E.coli’de diren¢ oranlari; ampisilin %
37.7, SMX/TMP % 21.3, nitrofurantoin % 1.1,
siprofloksasin % 5.5, levofloksasin, % 5.1 olarak
bulunmustur.”

TMP-SMX direnci’nin yiliksek oldugu du-
rumlarda, hafif derecedeki sistit’in ampirik teda-
visinde florokinolonlar veya nitrofurantoin kulla-
nilmasi onerilmekte, beta laktamlar ve fosfomisin
secenek
Florokinolonlar kontrendike oldugu zaman veya
toplumdaki E.coli suslarinda florokinolon direnci
>%10 oldugu zaman, fosfomycin trometamol
veya beta-laktam antibiyotikler (2. veya 3.kusak
oral sefalosporinler) onerilmektedir.”’ Yapilan
caligmalarin ¢ogu gostermektedir ki tilkemizde
toplum kokenli USI’da kinolon direnci olduk¢a
yiiksektir ve ampirik tedavide alternatif tedavile-
rin giindeme gelmesi gerekmektedir. Bu konuda

ise 2. olarak  distiniilmektedir.*
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olusturulacak ¢alisma gruplarinca, multidisipliner
bir yaklasgim ile sorunun ¢oziimiine katki saglan-
masi1 gerekmektedir.

Nitrofurantoin’ in 7 giinliik tedavisi ile %80-
85, fosfomycin trometamol tek doz tedavisi ile
%75-85 kiir elde edilmistir.”> Yillardir kullanilma-
sina ragmen diinya ¢apinda fosfomycin trometamol
direnci E.coli’de %1 civarinda olmasi birkag fakto-
re baglanmaktadir ki bunlar: tek doz kullanim ve
idrarda yiiksek konsantrasyona ulasmasi, bunun
yaninda fosfomycin’in hayvan yemi olarak kulla-
nilmamast en biiyiik etken olarak 6ngoriilmekte-
dir.*® Komplikasyonsuz USi’da etyolojide en sik
%85-90 E.coli’nin rol almasi ve oral kullanilan
ampisilin, TMP-SMX ve kinolonlarda antibiyotik
direncinin  oldukca yiiksek olmasi nedeniyle
fosfomycin trometamol tek doz kullanim kolaylig
ile iyi bir segenek olarak goriilmektedir. **

Asemptomatik hastalarda tedavi sonrasi rutin
kiiltiir gebe, iirolojik enstrumantasyon ve cerrahi
gecirecek hastalar disinda 6nerilmemektedir. Tedavi
sonunda semptomlar1 gerilemeyen ya da semptom-
lar geriledikten 2 hafta sonra tekrarlayan hastalarda
idrar kiiltiirii ve antibiyotik duyarlilik testi mutlaka
yapilmahdir.'” Tekrarlayan iiriner sistem enfeksi-
yonlarinin tedavisinde, uzun siireli diisik doz
profilaksi, cinsel iliski sonrasi profilaksi ve kendi
kendini tedavi uygulamalarindan biri tercih edilebi-
lir."”

Uzun Siireli Diisiik Doz Profilaksi

Gece yatarken 6-12 ay siire ile TMP-SMZ
(80/400 mg/giin), nitrofurantoin 50 mg/giin ve
norfloksasin 200 mg/haftada 3 kez segilebilir."®

Cinsel Iliski Sonras1 Profilaksi

Cinsel iligki kadinlarda sistit gelisimi igin
onemli bir risk faktoriidiir. Nitrofurantoin 50 mg,
norfloksasin 200 mg, sefaleksin 250 mg veya
siprofloksasin 250 mg cinsel iligki sonrasi tek doz
alinmalidir.'®

Kendi kendine tedavi uygulamasi

Secilmis hastalarda uygulanabilen bir bagka
yontemde tanilarmi kendileri koyup ii¢ giinliik
tedavi baglamalar1 yontemidir. Kinolonlar tercih
edilir.'®
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Epididimin enfeksiyoz ya da travma, kimyasal
iritasyon gibi enfeksiyon dis1 nedenlerle olusan
inflamasyonudur.! Akut epididimit, agr, sislik ve
epididimin 6 haftadan kisa siireli inflamasyonu ile
karakterize bir klinik Kronik
epididimit, skrotum, testis ya da epididimin klinik
muayenede lokalize edilen 3 ay ya da daha uzun
stireli rahatsizlik hissi ve/veya agn ile tanimlanir.
Otuzbes yas alt1 seksiiel aktif erkeklerde en sik ne-
den C. trachomatis ya da N. gonorrhoeae’nin neden
oldugu cinsel yolla bulasan epididimittir.
Gonokokal ve klamidyal tretritli hastalarin %1-2’
sinde epididimit tablosu goriiliir.*> Enterik bakteri-
ler, S.pneumoniae, Mycobacterium tuberculosis,

34
sendromdur.

Treponema pallidum, Brucella spp., mantarlar, pa-
razitler epididimite neden olabilirler."** Yaslilarda
ve cocuklarda goriilen epididimitlerin ¢ogundan
genel iiriner patojenler sorumludur.’* Otuzbes yas
iizerinde seksiiel gecisli epididimit nadirdir. Bu grup
iriner kateter, tiriner cerrahi, sistemik hastalik ya da
immunsupresyonla iliskilidir. Epididimit genellikle
enfeksiyonun iiretra ya da mesaneden yayilmasiyla
olugmaktadir. Ciddi agr1 durumunda torsiyon,
testikiiler infarkt ya da abse akla gelmelidir. Bu
komplikasyonlarda, ates varliginda ve antimikrobi-
yal yanit alinamayan durumlarda hospitalizasyon
Onerilir.

Klinik

Klinik, unilateral testikiiler agri, hassasiyet,
hidrosel ve epididimde palpabl sislik, spermatik
kord hassasiyeti ve sislik ve skrotal sislikle karakte-
rizedir. Cerrahi bir acil olan testikiiler torsiyon ile
ayrimi yapilmalidir. Testikiiler torsiyon addlesanlar
ve inflamasyon ya da enfeksiyon kaniti olmayan
erkeklerde daha siktir. Ani ve siddetli agr ile karak-
terizedir.

Tam

Sintigrafi ve renkli duplex doppler USG 6zel-
likle epididimit ve testis torsiyonunun ayirici tani-
sinda onemlidir. Seksiiel gecisli epididimitten siip-
heleniliyorsa {iretral sekresyonun gram boyamasin-
da gram negatif diplokok ve >5 PNL varlig
gonokokal iiretrit varligmi gosterir."”* Uretral akinti
ve idrar kiiltiirleri yapilmahdir. Ilk idrarda Idkosit
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esteraz pozitifligi, niikleik asit hibridizasyon ve
NAAT ile N. gonorrhoeae ve C. trachhomatis tanisi
konabilir.”

Tedavi

Ampirik tedavi baslanmalidir. Tedavi spesifik
etyolojik organizmaya gore diizenlenmelilidir.***
N.gonorrhoeae ve C.trachomatis’in neden oldugu
akut epididimitte tedavinin amaci; enfeksiyonun
mikrobiyolojik kiirli yaninda semptom ve bulgularin
gerilemesi, diger bdlgelere gecisin engellenmesi,
potansiyel  komplikasyonlarin ~ (kronik  agri,
infertilite) Onlenmesidir. Yatak istirahati, skrotal
elevasyon ve analjezikler dnerilmektedir. Ozellikle
seksiiel gecisli tretritte partner tedavisi onerilmek-
tedir. Sekstiel gegisli iiretrite sekonder epididimitte,
tavsiye edilen tedavi seftriakson 1x250mg im tek
doz + doksisiklin 2x100mg oral 10 giindiir.**
Sefalosporin alerjisi varsa ya da enterik etkenlerin
neden oldugu akut epididimit tablosu mevcutsa
ofloksasin 2x300mg oral 10 giin veya levofloksasin
1x500mg oral 10 giin verilmelidir. Ciddi vakalar
hospitalize edilmeli ve intravenoz antibiyotik teda-
visi verilmelidir.' Tam ve tedavi ardindan baslanan
tedaviye ragmen 3 giin icinde gerileme yoksa ve
siglik ve hassasiyet tedavi tamamlanmasina ragmen
devam ediyorsa; tiimor, abse, infarkt, testikiiler Ca,
tiiberkiiloz ve fungal epididmit akla gelmelidir.

Orsit
Orsit, testisin izole inflamasyonu ve enfeksiyo-
nudur ve  siklikla  epididimitle  beraber

goriilmektetdir. Genellikle kan dolasim enfeksiyo-
nuna sekonder gelisir ve en sik etken viriislerdir.'”
Kabakulak orsiti, asilarin yayginlasmasindan 6nce
daha sik goriilmekteydi.”> Kabakulaga bagli orsit,
prepubertel donemde nadir goriilmesine ragmen
postpubertal erkeklerde %20-30 oraninda goriilmek-
tedir.' Genellikle tek taraflidir. Testiste hafif sislik
ve hassasiyetten ciddi testikiiler sislik ve agriya
kadar degisen bir tablo izlenebilir. Orsit bulgular
olgularin 2/3’ {inde parotit bulgularinin baslangicin-
dan 4-6 giin sonra goriilebilir. Fizik muayenede
testis sis, kizarik ve agrilidir. Postenfeksiyoz atrofi
yaklasik %50 vakada izlenebilir. Bilateral atrofi
infertiliteye neden olur. Coxsackie B virusu da
orsite neden olabilir. Tedavide spesifik bir antiviral
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tedavi Onerilmez. Yatak istirahati, skrotal elevasyon
ve nonsteroid antiinflamatuar ilaglar Onerilmekte-
dir."* Viral etkenler disinda bakteriyel etkenlerin
neden oldugu piyojenik orsit tablosu da izlenebilir.
Genellikle epididimdeki enfeksiy6z durumun ya-
yilmas1 ile meydana gelir. Koliform bakteriler,
Pseudomonas aeruginosa, stafilokoklar ve strepto-
koklar etken olabilir. Ates, testiste agri, kizariklik ve
hassasiyet vardir. Muhtemel etkene yonelik par-
enteral antibiyotik tedavisi verilmelidir. Akti-
nomikoz, blastomikoz, histoplazmoz ve kok-
sidiomikoz graniilamatdz orsite neden olabilir. Tii-
berkiiloz ve sifilitik orsit nadir de olsa goriilebilir.
Kronik enfeksiyonlarda sperm yapisal defektleri,
sperm sayisi ve motilitesinde azalma izlenebilir.”
Tanida skrotal USG ve doppler kan akim caligmala-
11 yardimeidir, cerrahi operasyon nadiren gerekebi-
lir." Brucella spp., Tiirkiye gibi endemik bolgelerde
mutlaka akilda tutulmalidir.

Epididimoorsit, abse, testikiiler infarkt,
testikiiler atrofi, kronik epididimit ve infertilite gibi
komplikasyonlara neden olabilir.”
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Abstract

Kontakt dermatit siklig1 endiistriyel gelisme ile birlikte artmak-
tadir. Katk: maddeleri, koruyucu maddeler, renk maddelerinin siklikla
kullanilir olmast bu siklig1 arttirmaktadir. Kontakt dermatit, olusum
mekanizmasina gore allerjik ve irritan kontakt dermatit olarak ayril-
maktadir. Bu derlemede, kontakt dermatitin tanimi, patofizyolojisi,
klinik varyasyonlari, tam1 yontemleri ve tedavi secenekleri incelenmis-
tir.

Anahtar Kelimeler: Allerjen, ekzema, kontakt dermatit

The incidence of the contact dermatitis increase with industrial
development. Frequent usage of the additives, preservatives, colour-
ing substances has increased its incidence. According to mechanism
of the formation, contact dermatitis is divided into allergic and irritan
contact dermatitis. In this article, description, pathophysiology, clini-
cal variations, methods of the diagnosis and treatment modalities of
the contact dermatitis are described.

Key Words: Allergen, eczema, contact dermatitis

ontakt dermatit siklig1 giderek artan dermatolojik

hastaliklardan  biridir. Ulkemizdeki goriilme

siklig1 ile ilgili genis kapsamli bir ¢aligma bu-
lunmamaktadir. Amerika’da tiim meslek hastaliklar iginde
%7 oraninda goriildiigli bildirilmistir. Genel populasyon-
daki siklig ile ilgili yapilan toplum tabanli bir ¢aligmada,
hastalarin %15.2’sinde test edilen 23 allerjenden en az
birine kars1 allerjik reaksiyon saptanmustir. Allerjik kontakt
dermatinin (AKD) baslangi¢ ve seyrinde yas bir faktor
olarak rol almaktadir. Yash kisilerde reaksiyon daha yavas
ve gec olarak baglamakta ve daha ge¢ gerilemektedir. Yet-
mis yas lizerinde standart allerjenlere karsi gelisen reaksi-
yonlar azalmaktadir. Gii¢lii bir allerjen olan dinitrokloro-
benzen (DNCB) reaksiyonu konusunda yas faktorii tartig-
malidir. Yagl farelerde yapilan bir ¢alismada bu durumun,
T hiicre ¢ogalma sinyallerindeki yetmezlik ve/veya yetersiz
effektor T hiicresi gelisimi ile ilgili olabilecegi ileri siiriil-
miistiir. Cocuklarda ise, gelismemis olan immun sistem
nedeniyle allerjik kontakt dermatite nadir rastlanmaktadir.
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Kontakt dermatit gelismesi sadece yas ile degil, kisinin
sosyal aligkanliklari, hobileri, ¢evresel faktorler ve meslek-
ten de etkilenmektedir.' Meslekle iliskili kontakt dermatit-
lerle ilgili sikliklar iilkeden {ilkeye degismekle birlikte,
goriilme oranlar1 irritan kontakt dermatit igin %32-80,
AKD igin ise, %20-50 arasinda bildirilmektedir.*

Hiicresel immunitenin etkilendigi, AIDS, lenfoma,
sarkoidoz, lepramatdz lepra ve atopik dermatitte allerjene
reaksiyonda azalma ya da anerji s6z konusudur. Ancak,
atopik kisilerin lezyonlu derisine tekrarlayan allerjen uygu-
lanmasi sonucu AKD sikligt artmaktadr.'

Kontakt Dermatit Patofizyolojisi

AKD gelisimi icin genetik olarak duyarli bir bireyin
allerjen ile tekrarlayan temasinin olmasi gereklidir. Ayrica,
cesitli endojen ve ekzojen faktorler allerjik reaksiyon geli-
simini  kolaylagtirmaktadir. Bu  faktorler, stratum
korneumun yapisi, epidermal kalinlik, giines temasi, pH,
temas siiresi, ortamin nemi, okliizyon, kisinin ilag kullani-
m1 veya hastalik durumu olarak siralanabilir.' Yas, cins,
ik, atopi, cevresel faktorler, hobi ve mesleki durum
kontakt dermatit gelisimini etkilemektedir.”

AKD’te primer duyarlanma yolu, sonraki immunolo-
jik cevap lizerinde etkilidir. Allerjenin primer sistemik
enjeksiyonu ya da oral alimini takiben ve HLA-DR-pozitif
Langerhans hiicrelerinden yoksun alanlara allerjenin
primer epikutandz olarak uygulanmasindan sonra tolerans
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gelisimi bildirilmigtir. Tolerans geligsiminin kesin meka-
nizmasinin ne oldugu tartismalidir ve kismen temasin yolu
ile iliskilidir. Cogu durumda, hapten-spesifik T-
hiicrelerinin uyarilmas: ya da T hiicrelerinin klonal silin-
mesinin sorumlu oldugu goriilmektedir. T-hiicre reseptorii
tizerindeki antijen tanima alanina kars1 gelisen antikorlarin
da toleransta rolii olabilecegi bildirilmistir. Tolerans gelis-
tikten sonra bu durum uzun siirelidir ve ortadan kaldirilma-
s1 zordur.'

Allerjenin deriye uygulanmasi ile sensitizasyon fazin-
da, stratum korneumu gecen allerjen Langerhans hiicreleri
tarafindan almir. Antijen-Langerhans hiicresi kompleksi
epidermisten ayrilarak, afferent lenfatikler yoluyla regional
lenf bezine ulasir. Burada antijen CD4+ T lenfositlerine
sunulur. Kompleks immunolojik siire¢ ile antijen sunan T
hiicreleri uyarilir ve bu da bellek T-hiicrelerinin ve effektor
T-hiicrelerinin olugmasina neden olur. Allerjenle yeniden
temastan 48-96 saat sonra AKD gelisebilmektedir.” Ancak,
diistik diizeyde allerjenle temasta klinik olarak belirgin AKD
gelisiminin aylar ya da yillar alabilecegi bildirilmektedir."

Irritan kontakt dermatit deriye kimyasal veya fiziksel
bir ajanin direkt sitotoksik etkisi nedeniyle ortaya ¢ikmak-
tadir. Irritan maddeler, yeterli konsantrasyonda ve yeterli
zaman deriye uygulandiginda reaksiyona neden olurlar.
Akut irritasyon ve korozyon, gii¢lii alkali, asid ve okside ya
da rediikte edici ajanlar nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir. Bu
maddelerin konsantrasyonuna ve temas siiresine bagh
olarak klinik tablonun siddeti degismektedir. Yiiksek oran-
da irritan maddeler, direkt sitotoksik etki ile epidermiste
ayrilmaya neden olurlar. Bdylece, interlokin-1 ve timor
nekrozis faktor-alfa gibi proinflamatuar sitokinlerin
salinimma neden olarak inflamasyonu baslatirlar.” Kronik
kiimiilatif irritan kontakt dermatit orta derecedeki
irritanlara uzun siireli temas sonucu olusur. Kronik friksi-
yon ve hafif travma ile stratum korneumun lipid bariyerin-
de azalma ile hiicresel ayrilma, deskuamasyon ve
transepidermal su kaybinda artis ortaya ¢ikar.”

Genetik Faktorler

Hayvan deneylerinde hiicresel immunitede varyas-
yonlar goOsterilmesine ragmen, insanlarda genetik etki
varligi kesin olarak kanitlanamamustir. Dinitroklorobenze
(DNCB) ve paranitrosodimetil-alanin (PNDA) ile gelisen
allerjik kontakt dermatitte genetik baglanti ileri siiriilmiis-
tiir. Tnsanlarda klas-IT HLA haplotipleri ile kontakt derma-
tit arasindaki baglanti tam olarak ispatlanmamigtir. Bunun
nedeni de genetik havuzumuzdaki gesitlilik ve teknik ye-
tersizlikler olabilir." Yapilan bir ¢alismada, krom alerjisi
olan hastalarda kontakt hipersensitivitede tanisal bir belir-
te¢ olarak 26 farkli gen (18 upregulated, 8 downregulated)
saptanrnls‘[lr.6

Allerjik kontakt dermatit gelisimi ile 1rk &zellikleri
arasindaki iliski tam olarak aydinlanmamistir. Allerjik
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kontakt dermatit en azindan bazi allerjenler i¢in kadinlarda
erkeklere gore daha sik olarak goriilmektedir.

Klinik

AKD’in klinik goriiniimii lokalizasyonuna ve hastalik
stiresine baglidir. Cogu olguda akut reaksiyonlarda, eritem,
papiil, vezikiil, biil allerjik cevabin yogunluguna bagh
olarak ortaya ¢ikmaktadir. Gozkapagi, penis, skrotumda
lokalize hastalikta eritem ve ddem dominant bulgulardir.
Kronik AKD’de likenifiye, skuamli bazen fissiire gorii-
niimde zaman zaman papiilovezikiiler goriiniimiin de eslik
ettigi lezyonlar goriiliir. Palmoplanter bolgeler ve sagh deri
AKD icin rélatif olarak rezistan bélgelerdir.! Kadin ve
erkekte genital bolgede allerjene temas sonrasinda deri ve
mukozada 6dem, eritem, vezikiiller ve nekroz gelisebil-
mektedir.”*

Lezyonun sekli ve lokalizasyonu allerjenin saptanma-
sinda ipucu 6zelligindedir. Bazi1 bitkilerde lezyonlar lineer
dagilm gosterirler (6rn. Zehirli sarmagik ve mese).
Seskiterpen laktonlar gibi aeroallerjenler deride ¢ok daha
yaygin alanlarda lezyonlar olusmasina neden olurlar ve
giysi ile kapali alanlarda lezyon goriilmez. Tersine, tekstil
ile ilgili allerjenlerde (azoanilin boyalari ve tireformaldehid
resin) ense, sirt proksimali, gdvde laterali, kemer bolgesi,
fleksor alanlar ve periaksiller bolgeler tutulur."’

Bas ve boyun bolgesine lokalize AKD’te sorumlu
allerjenin bulunmasi bu bélgelerde ¢esitli maddelerin kul-
lanilmas1 nedeniyle giictiir. Bu alanlarda, sampuanlar, sa¢
sekillendiricileri, aeroallerjenler, fotokontakt allerjenler
yan sira rimel ve makyaj siingeri gibi malzemeler sorumlu
olabilir. Ayrica, saghi deriye uygulanan boyalar (6rn.
Parafenilendiamin) nedeniyle yiiz, kulak ve boyunda reak-
siyon gelisebilir. Eller de allerjenin tasinmasi yoluyla yiiz,
gozkapag gibi alanlarda reaksiyon olusmasina neden ola-
bilir. El lokalizasyonu meslek ile ilgili gelisen
dermatozlarin 1/3’linde goriilmektedir. El dermatitlerinde
etiyoloji atopik zemin yani sira multifaktoriyeldir. Ellerde
sekonder olarak AKD geligebilir. Bu durum, eldiven ya da
topikal kremler nedeniyle sensitize olmus kisilerde goriile-
bilir. Parmak aralarinda ya da el dorsumunda yogunluk
gosteren dermatozlarda genellikle allerjen tiim ele temas
etmistir.' Ayakta lokalize AKD’de eldeki gibi genellikle
planter alanlarda lezyon goriilmez ve ayak dorsumu ve
parmak eklemleri {izerinde lezyonlar yogunluk gdsterir.
Ayakta goriilebilecek diger hastaliklarla ayiricr tani yapal-
malidir. Allerjene bagl ise, ayakkabilarda kullanilan lastik,
kauguk, izosiyanat, p-tert-butilfenol formaldehid resin
(tutkal), potasyum dikromat gibi maddeler sorumlu olabi-
lir. Ayakkabilarda kullanilan boyalar ise, ayaktaki AKD’in
nadir nedenidir.

Uygun tedaviye yanit vermeyen AKD olgularinda
kullanilmakta olan topikal steroidler,'™"" topikal antibiyo-
tikler, topikal antifungallere kars1 iyatrojenik AKD goriile-
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bilecegi unutulmamalidir.' Ayrica, nitrogliserin, hormon-
lar, klonidin ve skopalaminin transdermal uygulanmasi
sonrasinda da duyarlanma gelisebilmektedir.’

Mukozal bdlgede AKD nadirdir. Dis macunu ya da
gargaralarda bulunan cinnamic aldehid gibi maddeler mu-
koza disinda perioral ve vermilion sinirinda reaksiyona yol
acabilirler. Diglerde amalgamlarda bulunan nikel, altin,
civa gibi maddelere karsi lokal stomatitler ve sistemik
kontakt dermatitler gelisebilmektedir. Intraoral AKD’ler
allerjenin tiikriik ile diliisyona ugramasi nedeniyle daha az
siklikla kargimiza ¢ikmaktadir. Yine ayni sekilde gozyast
salgis1 nedeniyle, g6z damlalarinda bulunan bir koruyucu
olan thimerosala bagli olarak gozkapaginda eritem ve
0dem meydana gelebilmektedir. Sik olarak rastlanmasa da
ortopedik metal implantlara bagli olarak dermatit gelise-
bilmektedir. Ayrica, kalpte pacemaker olan hastalarda da
nadiren dermatit gelisebilmektedir."

Irritant kontakt dermatitler cok genis bir spektrumda
deri bulgusu ile ortaya ¢ikabilirler. Bunlar, akut ya da
kronik ekzematéz lezyonlar, iilserasyonlar, follikiilit,
akneiform eriipsiyon, miliaria, pigmentasyon degisiklikleri,
alopesi, kontakt irtiker, graniillomatéz reaksiyonlardir.
Irritan kontakt dermatit tanisi i¢in bazi kriterler gerekmek-
tedir. Bunlar, temastan sonra birka¢ dakika ya da saat i¢gin-
de belirtilerin ortaya ¢ikmasi, ¢evrede benzer sekilde etki-
lenmis insanlarin olmasi, etkenin ortadan kalkmasi ile
cabuk iyilesme ve negatif yama testi olarak siralanabilir.'”

Sistemik kontakt dermatit nadir goriilen bir durumdur.
Bu durum daha once topikal olarak bir allerjene karsi
sensitize olmus bireyin bu allerjene sistemik olarak maruz
kalmasi ile olugmaktadir. Klinik reaksiyon sensitizasyon
alanina sinirli kalabildigi gibi, yaygin dermatit bulgular ve
eritrodermiye de yol agabilir.'

Generalize Dermatit

Generalize dermatit sadece allerjenin sistemik
maruziyeti ile degil ¢evrede yaygin olarak bulunan
allerjenlere topikal olarak temas sonrasinda ortaya ¢ikmak-
tadir. Nikel sik olarak rastlanan bir allerjendir. Sadece
takilarda degil, diigme, agraf, amalgam, madeni paralarda
da bulunmaktadir. Ayrica, nikel, su ve yiyeceklerde de
bulunmaktadir. Formaldehid de hali, kagit iiriinleri (hijye-
nik pedler, tuvalet kagitlari), sigarada bulunmaktadir.
Kozmetik, farmasétik ve endiistriyel alanda kullanilan
bir¢ok koruyucu madde iginde formaldehid bulunmaktadir.
Bunlar, 2-bromo-2nitropropane-1,3diol (Bronopol), qua-
ternium-15 (Dowicil), DMDM hydantoin (Glydant), tris-
(hidroxy-methyl)-nitro-methane (Tris Nitro), imidazolid-
inyl iire (Germal T), diazolidinyl iire (Germal IT)’dir. Ure
formaldehid resin giysilerde renk kalicilign ve kinigiklik
olugmamasi igin kullanilir ve serbest formaldehid agiga
¢ikarir. Bu nedenle bu maddeye kars1 olusan AKD degisik
klinik tablolarda ortaya ¢ikabilir. Ayrica bazi temizlik
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maddelerinde de formaldehid bulunur ve bu maddeler de
AKD’e yol agabilir.'

Peru balsami da gesitli tiriinler i¢inde bulunmaktadir.
Dogal balsamin yaklasik olarak 2/3’iinde cinnamic acid,
cinnamyl cinnamate, benzyl benzoate, benzoic acid ve
benzyl alcohol bulunur. Peru balsami1 kozmetik sanayinde,
topikal ilaclarda, supozituarlarda ve disle ilgili malzeme-
lerde bulunmaktadir. Peru Balsami, benzoik acid, benzoin,
benzyl alcohol, benzyl benzoate, cinnamic acid, cinnamon,
eogenol, isoeogenol, karanfil bitkisi ile de ¢capraz reaksiyon
vermektedir. Peru balsamina karsi alerjisi olan hastalarda
lokal kontakt dermatit belirtilerinin yani sira eritrodermi ile
seyreden generalize dermatit de gelisebilmektedir.'

Dogal ve sentetik lastik yaygin olarak kullanilmakta-
dir. Bu maddelere karst AKD viicudun degisik alanlarinda
ortaya ¢ikmaktadir. Kozmetik siingerleri, kulak temizleme
malzemeleri, gozlikler, kondom ve diyafram, eldivenler,
ayakkabilar ve ortopedik sargilarin kullanildigi alanlarda
bu maddelere bagl olarak reaksiyon gelisebilmektedir. Bu
allerjenler, dogal ve sentetik lastikte bulunan ya thiuram,
carbamate, guanidin ve benzothiazoller ya da antioksidan
olarak kullanilan para-phenylenediamine tiirevleridir.'

Ozellikle yaz aylarinda siklikla kullanilan sinek kovu-
cu lirlinlere kars1 da AKD’ler gelisebilmektedir. Bu {iriinler
icinde bulunan picaridin ve metil glukoz diolate’in reaksi-
yonda etkili oldugu bildirilmistir.”” Kozmetik olarak
pigmentasyon tedavisi i¢in kullanilan iriinlerde bulunan
kojik aside karg1 da AKD olusabilir." Yapilan bir ¢aligma-
da, kozmetik ve gilinesten koruyucular ig¢inde bulunan
titanium dioxide’in takilarda bulunan altin partikiillerini
absorbe ettigi ve reaksiyon olusturdugu bildirilmistir. Taki
olmayan alanda da bu sekilde reaksiyon gelistigi, altin
kiipeye kars1 AKD olan kisilerde bu nedenle sadece kiipe-
nin takilmasmin 6nlenmesi ile dermatitin gecmedigi bildi-
rilmistir.15

AKD’in Non-Ekzamatéz Varyantlar

AKD’de klinik olarak ekzema bulgular1 yani sira,
likenoid, eritema multiforme, selliilit-benzeri goriiniime yol
acan dermal kontakt hipersensitivitesi, kontakt 16koderma,
kontakt purpura, eritema diskromikum perstans goriilebil-
mektedir.' Bir olguda ise granuloma annulare benzeri AKD
bildirilmistir.'"® Bunlar arasinda likenoid ve eritema
multiforme-benzeri varyantlar daha sik olarak goriilmekte-
dir. Metallere bagl likenoid alerjik kontakt dermatit ortaya
¢ikabilmektedir. Bu durum bazi oral liken planus hastala-
rinda da mevcuttur. Kinin tiirevleri, hidroksiiire, ACE
inhibitorleri, beta blokerler, antiepileptik ilaglar sistemik
likenoid hipersensitiviteye yol agabilirler. EM-benzeri
AKD ise, egzotik agaclar, bitkiler ve topikal ilaglara bagh
olarak ortaya ¢ikmaktadir.' Bir makalede, ¢ocuk hastalarda
aluminyum igeren as1 uygulamalarindan bir ay sonra
pruritik nodiillerin ortaya ¢iktigi ve bu durumun 7 yila
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kadar siirdiigii bildirilmistir. Bunun aluminyuma kargi
gelisen gecikmis hipersensitivite reaksiyonu nedeniyle
gelistigi ileri siirilmiigtiir. Yine ayni sekilde, antiperspi-
rantlar i¢inde bulunan aluminyumun da nodiillere neden
olabilecegi bildirilmistir.'” Yama testi reaksiyonu olarak
depigmente alanlar gelisebilmektedir. Bir olgu bildirisinde
bu durum kontakt vitiligo olarak isimlendirilmistir."®

Alerjik Kontakt Urtiker

Lastikte bulunan ozellikle black rubber mix gibi kim-
yasal maddeler nonekzamatéz AKD’e neden olurken,
ayrica planter pistiilozis, pitted keratolysis, pyoderma
gangrenozuma da neden olabilirler. Kontakt dermatite ek
olarak, dogal lastik latex allerjik kontakt {irtikerden sorum-
ludur. Bu reaksiyon, T-hiicre araciligiyla olan AKD’den
ayri olarak IgE araciligiyla olugsmaktadir.

Atopik dermatit varlig1 ve mukozaya latex temasi a-
lerjik kontakt tirtiker gelisimini kolaylastirir. Latexe bagl
allerjik kontakt tirtiker klinik goriiniimii degiskenlik gos-
termektedir. Ani olusan yanma, batma ve kasinti olabilece-
gi gibi, yaygin irtiker, alerjik rinit, astma ve anafilaksiye
kadar degisen siddette reaksiyonlar olusabilir. Allerjik
kontakt {irtikeri olan hastalarda ekzematéz goriiniimde
dermatit goriilebilir. Bu durum, ayni zamanda meydana
gelen ve lastik katki maddelerine kars1 gelisen AKD nede-
niyledir. Lastik eldivenlere karsi gelisen AKD’in tersine
allerjik kontakt iirtiker daha ¢ok palmar bdlgeyi tutmakta-
dir. Bunun da palmar epidermisin lipid icerigi ile ilgili
oldugu ileri siiriilmektedir. Urtikaryan reaksiyonlar 10
farkl1 latex proteinine bagl olarak ortaya cikabilir. Bu da
taniy1 zorlagtirmaktadir. Rekombinant proteinler seklinde
bu allerjenlerin klonlanmast dogru tani igin ileride kullani-
lacaktir.'

Fotokontakt Dermatit

Sensitize olmus bir hastada fotoallerjen ve giines 151-
nina temas sonrasinda 24-48 icinde kasintili ekzema benze-
ri lezyonlar ortaya c¢ikar. Bu lezyonlarm klinik olarak
allerjik kontakt dermatitten ayrilabilmesi giictiir. Baslan-
gicta 1s1kla temas alanlarma smirli olmakla birlikte,
fotokontakt reaksiyonun tersine daha sonra diger alanlara
da yayilabilir. Fototoksik reaksiyonlar gibi postinflamatuar
hiperpigmentasyon gelismez. Daha ¢ok UVA spektrumu
sorumludur. Tamida 151k-yama testi yardime1 olmaktadir."”

Laboratuar Bulgular
AKD’li hastalarda tanisal testlerden Once sorumlu
allerjenin saptanabilmesi i¢in dikkatli bir fizik muayene ve
anamnez alinmasi gereklidir. Bu dogru taniya ulasilmasi ve
etkenin agiga ¢ikmasina yardimci olacaktir.

AKD tanisinda en kullanigh ve gecerli yontem yama
testidir. TRUE test (Thin-layer Rapid-use Epicutaneous
test) cogunlukla tarama amagli kullanilan bir yontemdir.
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Siipheli durumlarda, bu yontemle allerjen saptanamadigin-
da Finn chamber teknigi ile daha genis serilerde yama testi
tekrarlanabilir.” Yama testi uygulanmasi sonrasinda yalanci
pozitif veya yalanci negatif sonuglarla kargilagilabilir.
Yalanci pozitif sonug, irritan konsantrasyonda uygulanan
allerjene bagli olarak ya da “kizgin deri sendromu” seklin-
de gelisebilir. Ayrica, metal allerjenler irritan piistiiler
reaksiyona yol agabilir. Kobalt da derideki porlarda birike-
rek “kimizi biber” goriiniimiine yol agar ki bu da alerjik
reaksiyon degildir. Bu yanlis reaksiyonlar, yama testin
tekrarlanmasi ya da diisiik konsantrasyonda uygulanmasi
ya da ROAT (repeated open application test) ile ¢dziimle-
nebilir. Yanlig negatif sonuglar ise, allerjenden siiphe edil-
mesi ve dikkatli bir ¢aba ile agiga ¢ikarilabilir.

Yanlis negatif sonuglarda siklikla goriilen diizeltilebi-
lir bir hata ilk 48 saatten sonra ikinci okumanm 3. ve 7.
giinler arasinda yapilmamasidir. Bu 6zellikle yasli hasta-
larda 6nemlidir. Yanlis negatif sonuglar kozmetik iiriinlerle
yapilan testlerde diisiik konsantrasyonda allerjen kullanil-
masi nedeniyle de ortaya ¢ikmaktadir.'

Allerjenin saptanmasinda yama testi yan1 sira kullani-
labilecek bagka bir yontem lenfosit tranformasyon (LTT)
testidir. Bu test in vitro olarak bir ilaca karsi T hiicre

proliferasyon cevabini 6lgen bir yontemdir.>*?'

Patoloji ve Ayiric1 Tam

AKD’de IL-2 ve IFN gama salgilayan Th-1 hiicre
infiltrasyonu gozlenir. [IFN-gamma immun cevabin olugma-
sinda rol almakta ve sitotoksik T hiicrelerini, NK (natural
killer) hiicreleri ve makrofajlart uyarmaktadir. Monosit/
makrofaj ve prolifere T hiicrelerin yan sira mediatorlerin
salmm epidermal spongioz, siiperfisiyal, perivaskiiler,
lenfohistiositik dermal infiltrattan sorumludur. Ayirict tani-
da, irritan kontakt dermatit, atopik, nummuler, dishidrotik ve
otosensitizasyon dermatiti diisiiniilmelidir.'

Tedavi

AKD’de tedavinin temeli allerjenin agiga ¢ikarilmasi
ve hastaya bu maddeden kaginilmasinin Onerilmesidir.
Tasiyic1 madde, koruyucular, stabilize edici maddeler gibi
maddeler i¢in hastanin sorumlu {iriiniin etiketini okumast
gerekmektedir. Koruyucu maddelere karsi alerjik olan
hastalar, bu maddelerin su-bazli formulasyonlar iginde de
bulunabilecegi konusunda uyarilmalidirlar. (6rn.lateks
boyalar1) Kozmetik ya da farmasotik bir {irliniin ismi sik-
likla ticari bir iiriinde degisebilmektedir. Birgcok maddenin
allerjenik komponenti iiriin etiketinde yazilmayabilir ve
eksik yazilabilir. “Fragrance” alerjisi olan hastalarin
“fragrance free” Urlinler kullanmasi, sadece topikal {iriinler
icin degil tuvalet kagidi ve hijyenik pedler i¢in de gecerli-
dir. Ayrica “kokusuz” olarak belirtilen iiriinler fragrance’i
maskeleyen {iriinler icerir, ve genellikle diisiik konsantras-
yonda olduklarindan sorun yaratmazlar.
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Hastalarin allerjik oldugu maddelerin yani1 sira ¢apraz
reaksiyon veren allerjenler agisindan da bilgilendirilmesi
gerekir. Bunun igin standart listeler bulunmaktadir.'

AKD’de akut lezyonlarda eritem, vezikiil oldugu do-
nemde yas pansuman, kronik likenifiye lezyonlarda nem-
lendiriciler, topikal steroidler, makrolaktamlar, (takrolimus,
pimekrolimus), fototerapi kullanilabilir. Kasint1 oral
antihistaminikler ile kontrol altina alinabilir. Topikal
antipruritikler ya da anestetiklere karsi sekonder allerji
gelisebileceginden kullanilmasindan kaginilmasi gerekli-
dir."’

Viicudun %25’inden fazla alaninda tutulum gézlenen
hastalarda ve/veya bazi allerjenlerle temas (Toxicoden-
dron/Rhus oleoresin haftalarca deride kalabilir) sonrasinda
sistemik steroidler gerekebilir. Sistemik steroidlere cevap
alinamadig1 durumlarda ise, UVB, PUVA yararli olabilir.
Hiicresel metabolik aktivite inhibitorleri, hiicre adezyon
molekiil inhibitérleri, regiilatuar sitokinlerin hedef deriye
uygulanmasi, proinflammatuar sitokinlerin nétralizasyonu,
antisitokin antikorlar, solubl sitokin reseptorleri gelecekte-
ki tedavi segenekleri olacaktir.' Deney hayvanlarinda gelis-
tirilen AKD’de, astma tedavisinden kullanilan fosfodi-
esteraz inhibitdrii cilomilastinin  antienflamatuar ve
immunmodiilatuar yolla etkili oldugu gosterilmistir.”
Deneysel bir ¢alismada, metalloproteinaz-2 doku inhibit6-
riinlin  (TIMP-2) epidermal keratinosit ve dermal
fibroblastlarin proliferasyon ve migrasyonunu arttirarak
yara iyilesmesine neden oldugu, bu nedenle de kontakt
dermatit, atopik dermatit ve kronik iilserasyonlarda kullani-
labilecegi bildirilmistir.”

Allerjenle temasin onlenmesinde bariyer kremler ve
ince plastik eldivenler kullanilmasi da tedaviye yardimci
olarak Onerilebilir.

Teorik olarak, AKD olan kisiye allerjik oldugu madde
topikal ya da sistemik olarak uygulandiginda tolerans
gelisimi  saglanabilir denmektedir. Gilinlimiizde, g¢esitli
allerjenlerin uygulanmasinin teorik olarak potansiyel ya-
samu tehdit edici hastalik riski olusturmasi nedeniyle etik
olup olmadig: tartismali bir konudur.

Sorumlu allerjenlerden uzak kalinmasi bir ¢6ziim olsa
da, her zaman etkili olmamaktadir. Yapilan ¢alismalarda,
nikel ve kroma kars1 allerjisi olan kisilerde bu maddelerin
diyetle minimal de olsa alimi nedeniyle semptomlarin
devam ettigi gosterilmistir. Bir kez sensitizasyon olustu-
gunda allerjenden kaginma yetersiz bir 6nlem olmaktadir.
Bu nedenle is degisikliginin de her zaman etkili olamayabi-
lecegi ileri siiriilmektedir."

Lateks allerjisi ve diger kontakt iirtiker reaksiyonla-
rinda kesin olan allerjenden kaginmadir. Ancak bu zor
olabilir. Piyasada ¢ok degisik allerjen diizeyi igeren eldi-
venler bulunmaktadir. Steril olmayan muayene eldivenleri
steril olanlara gore daha yiiksek oranda lateks igermektedir.
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Dayanikli eldivenler ¢ok daha yiiksek allerjen igerir, ¢iinkii
icindeki pudra allerjeni konsantre etmektedir. Pudrasiz
eldivenler ise klorin (protein diizeyini diisiiriir) ile islemden
gecirildigi i¢cin daha yliksek lateks igerir. “Hipoallerjenik”
olarak pazarlanan eldivenler IgE aracilifiyla olan alerjiden
cok gecikmis tip asir1 duyarhilik reaksiyonlari i¢in gecerli-
dir." Bir ¢aligmada topikal olarak ¢inko jel uygulanmasinin
lateks eldiven alerjisini engelledigi bildirilmistir.”* Lateks
alerjisi olan kisilerin gapraz reaksiyon veren cesitli yiye-
ceklerden de uzak durmasi gerekmektedir. Bu yiyecekler,
Muz, kivi, avokado, seftali, mango, armut, incir, kiraz,
erik, domates, patates, kereviz, kestane, findik ve diger
kabuklu cerezlerdir.'
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Penisilin ile Urtiker-Anjiyo6dem Tanimlayan Hastada
Sefuroksim, Penisilin Deri Testi Yapilmadan

Verilmeli mi?

SHOULD CEFUROXIME BE ADMINISTERED WITHOUT PENICILLIN SKIN TEST TO
A PATIENT WHO PREVIOUSLY HAD URTICARIA AND
ANGIOEDEMA AFTER PENICILLIN TREATMENT?

Dr. Zafer ARSLAN," Dr. Serap OZMEN*

*Pediatrik Allerji Klinigi, Dr. Sami Ulus Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 Egitim ve Arastirma Hastanesi, ANKARA

Ozet

Abstract

Amag: Penisilinler pediyatride sik kullanilan ve en ¢ok allerjik reaksi-
yonlara yol acan ilaglardir. Penisiline allerjik gocuga
sefalosporinlerin emniyetle verilebilmesi konusunda bazi tartigma-
lar vardir. Olasi gapraz allerjik reaksiyonlar yeterli degerlendiri-
lemediginde c¢ocuklarda etkin antibiyotik kullanimi kisitlanabil-
mektedir. Bu nedenle bir Dr. Sami Ulus hastanesinde asistanlarin
penisilin allerjisi ve penisilin-sefalosporin ¢apraz reaksiyonlar ile
ilgili bilgi ve tutumlarini aragtirmak amaglanmigtir.

Gereg ve Yontemler: Dr. Sami Ulus Hastanesinde bir allerji konferansi
oncesi vaka ornekli ve goktan segmeli 6 sorudan olusan anket
formlan asistan doktorlara dagitilarak sonuglar degerlendirildi.

Bulgular: Tamamlanan 46 anket formunun degerlendirilmesin-
de; penisilin deri testinin mutlak kontrendikasyonu, testte kulla-
nilan penisilinin formu, penisilin allerjisinin ~ siiresi  ve
amoksisilin ile makulopapuler kasintisiz dokiintii tanimlayan
hastaya sefalosporin verilmesi konusundaki sorulara sirasiyla
%82.6, %65.6, %59 ve %75.6 oraninda dogru cevaplar verilir-
ken, penisilin testinin kime yapilabilecegine iligkin soruya dog-
ru cevap %13, amoksisilin ile iirtiker-anjiyddem tanimlayan
hastaya sefalosporin verilmesi konusundaki soruya ise %6.7
oraninda oldukga diisiik cevaplar alind1.

Sonug: Bu ¢aligmada penisilin deri testinin kime yapilacagmm yani
sira  lrtiker-anjiyddem gelismis bir penisilin  allerjisinde
sefuroksim kullanimina iliskin sorulara oldukga diisiik oranda
dogru cevaplar verilmistir. Bu durum pediyatride sik kullanilan
bu ilaglarn allerjik etkileri ve ¢apraz reaksiyonlarla ilgili egiti-
min Snemini vurgulamaktadir. Ayrica bu ¢alisma ile penisilin
ile ilgili tip I reaksiyon Oykiisiinde sefuroksim 6ncesi penisilin
deri testinin gereklilii sorgulanmustir.

Anahtar Kelimeler: ilag alerjisi; penisilin allerjisi

Objective: Penicillin treatment has been common for pediatric popu-
lation; however, it frequently leads to allergic reactions. Use of
cephalosporins in children with penicillin allergy has been a
controversial issue. When possible cross-allergic reactions are
not well-evaluated, effective antibiotic use in children may be con-
strained. To investigate the awareness and behavior of pediatric resi-
dents about penicillin allergy and penicillin-cephalosporin cross-
reactivity in a research and training hospital for pediatric diseases.

Material and Methods: A questionnaire consisting of case models
and 6 multiple choice questions was distributed to pediatric
residents of Dr. Sami Ulus Hospital before an allergy confer-
ence and the results were evaluated.

Results: Answers given to the questions in 46 questionnaire forms were
evaluated. The questions on the absolute contraindications of skin
test for penicillin, the form of penicillin used in the test, duration
of penicillin allergy, and administration of cephalosporin to a pa-
tient that describes maculopapular non-itching rash with amoxicil-
lin use were answered correctly at the rates of 82.6%, 65.6%, 59%
and 75.6% respectively. However, the question on who could be
tested with penicillin was answered correctly only by 13%. The
question on cephalosporin use in a patient describing urticaria-
angioedema associated with amoxicillin use received correct an-
swers at a rate of 6.7%, which was quite lower.

Conclusions In this study, very low rates of correct answers were
obtained for the questions on who should be tested for penicillin
allergy and whether cefuroxime should be administered to a pa-
tient with urticeria-angioedema due to penicillin allergy. This
shows the importance of education on the allergic effects and
cross-reactions of the drugs that are frequently used in pediatrics.
Furthermore, the study investigated the awareness on whether
penicillin skin test should be applied in case of a penicillin associ-
ated type 1-reaction history before cefuroxime is prescribed.

Key Words: Drug hypersensitivity; penicillin G
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enisilinler pediatride yaygin olarak kullani-
lan ve istenmeyen reaksiyonlarin sik go-
rildiigii ilaglardir. Gergekte kullanimlari
esnasinda ortaya c¢ikan reaksiyonlarm ¢ok az
allerjiktir. Reaksiyonlarin nadir de olsa Olimciil
olabilmesi ve penisilin ve sefalosporinler arasinda
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olasi capraz reaksiyonlarin goriilebilmesi beta-
laktam ilaglarin kullanimii kisitlayabilmektedir.
Bu da yetersiz tedavi ile mikroorganizma direncine
ve ekonomik sorunlara yol agmaktadir." Bu neden-
lerle pediatri egitiminde asistanlarin penisilin
allerjisini dogru yorumlamasi, olasi ¢apraz reaksi-
yonlari, basit test yontemini, testin endikasyonunu
ve mutlak kontrendikasyonunu bilmesi beklenir.
Hastanemizde, asistanlarimizin penisilin allerjisi
konusunda bilgi ve tutumlarini belirlemek amaciy-
la bu ¢alisma planlanmuistir.

Gerec ve Yontemler
Penisilin allerjisi ile ilgili vaka 6rnekli ve ¢cok-
tan se¢meli 6 soru ile hazirlanmig anket formlari
bir allerji konferansi oncesi asistanlara dagitilarak
belirlenen siire sonunda formlar toplandi. Tablo
1’de anket formu ve sorular goriilmektedir.

Bulgular

Dagitilan 46 formun tamami toplandi. Katilan-
larin neredeyse tlimii biitlin sorular1 cevaplamiglar-
di. Sorulara gére dogru cevap oranlart belirlenip
bir grafik ile verildi (Sekil 1). Penisilin deri testinin
kime yapilacagina iliskin 1. soruda dogru cevap
(tip I reaksiyon) %13, teste mutlak kontrendikas-
yonu belirleyen Stevens-Johnson sendromu (SJS)
ve toksik epidermal nekrolizis’de (ten) penisilin
kullanimi1 ile ilgili 2. soruda dogru cevap

Tablo 1. Penisilin allerjisi anket formu.

1-Penisilin ile deri testi kime yapilir?
a-Penisilin ile tipl aracilikli reaksiyon Sykidisii (iirtiker,
anjiyoddem, bronkospazm, anafilaksi) olana
b-Penisilin ile kasintisiz makiilopapiiler dokiintii tanimlayan
hastaya
2-Penisilin ile Stevens-Johnson sendromu veya toksik
epidermal nekrolizis tanimlayan hastaya penisilin testi
a-yapilir b-yapilmaz
3-Penisilin allerjisi dmiir boyu siirer.
a-dogru b- yanlis
4-Penisilin testi hangisi ile yapilir?
a-pen G b-prokain penisilin
5-Amoksisilin ile makiilopapiiler kagintisiz dokiintii tanimla-
yan hastaya sefalosporin
a-verilir b-verilmez
6-Amoksisilin ile tirtiker-anjiyoddem tanimlayan hastaya
a-sefuroksim verilebilir b- sefadroksil verilebilir c-
sefalosporinler verilmez
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Sekil 1. Cocuk sagligi asistanlarmin sorulara dogru yanit
oranlari.

%82.6, penisilin allerjisinin siiresi (omiir boyu
siirmez) ve penisilin deri testinin ne ile yapilabile-
cegine (penisilin G) iliskin 3 ve 4. sorularda bu
oranlar %59 ve %65.6, kasintisiz makulopapiiler
dokiintii (sefalosporin verilir) veya tirtiker-anjiyod-
dem durumlarinda sefalosporin (sefuroksim verile-
bilir) kullanim ile ilgili 5 ve 6. sorularda dogru
cevaplar ise sirasiyla %75 ve %6.7 idi (Sekil 1).

Tartisma

Penisilin ve sefalosporinler arasindaki capraz
reaksiyonlar i¢erdikleri beta-laktam halkasi ve ayni
yan zincir yapilari (pen G-sefamandol ve sefalotin,
ampisilin-sefaleksin, amoksisilin-sefadroksil) ile
iliskilidir.

Penisilin alindiginda beta-laktam halkas1 agilip
tiazolidin halkasinin korundugu stabil benzilpeni-
silloat halkasini olustururken, sefalosporinlerde her
2 halka da parcalanir. Dolayisi ile penisilin ve
sefalosporinler arasindaki immiinolojik c¢apraz
reaksiyonlar enderdir. Bu durum monoklonal anti-
kor ¢alismalart ile de dogrulanmustir.?

1960’larda ilk kusak sefalosporinler kullanilma-
ya baslandiginda %10’dan daha fazla ¢apraz reaksi-
yon rapor edilmesine ragmen, bu oran dikkatli yo-
rumlanmalidir. Ciinkii bu raporlarin temel alindigi
retrospektif caligmalarda penisilin allerjisi, deri testi
ile rutin olarak dogrulanmamistir ve bazilari immii-
nolojik olmayan reaksiyonlar olabilir.” Yiiksek cap-
raz reaksiyon oraminda, ilk kusak sefalosporinlerde
bulunan eser miktarlarda penisilin kontaminasyonu
da etken olarak diislinilmiistir. Yeni kusak
sefalosporinlerle, penisilinin ¢apraz reaksiyon orani
¢ok daha azdir. Penisilin allerjisi dykiisii olan hasta-
lara sefalosporinlerin verildigi 11¢aligmanin sonugla-
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rina gore, penisilin testi pozitif olan 135 vakanin
6’sinda (%4.4) tip I reaksiyon gozlenirken, penisilin
testi negatif olan 351 vakanin ise sadece 2’sinde
(%0.6) tip I reaksiyon goriilmiistiir.*

Penisilin allerji Oykiisii olup, testi de pozitif
olan 128 hastada ise, sefuroksim ve seftriakson ile
101 hastada provokasyon yapilmis hic¢birinde tip I
reaksiyon gozlenmemistir.' Bu durum olusan reak-
siyon tip I'i disiindiirse de 2. ve 3. kusak sefa-
losporinlerin penisilin allerjik kisilerde tolere edi-
lebilecegini gostermektedir. Fakat penisiline allerji
Oykiisii olup deri testi yapilmamig hastalarda %1
oraninda anafilaksi s6z konusudur. 1992-1997
yillar1 arasinda ingiltere’den bildirilen 12 8liimciil
anafilaksinin 6’s1 ilk doz sefalosporinle iligkiliydi.
Bunlardan 3’ penisilin allerjisi oldugu bilinen
hastalardi.” Fakat cocuklarda sefalosporinler ile
fatal anafilaksi bildirilmemistir.> Bu nedenlerle
penisilin ile Onceden tanimlanmug IgE aracilikli
reaksiyonlarda, diger seceneklerin kullanilmasi
uygun olacaktir. uygun segenek yoksa, penisilin
testinin yapilarak sefalosporinlerin kullanilabilece-
gi ilag allerjisi pratik kilavuzlarinda belirtilmistir.®

Penisilin testi, dnerilere uygun olarak major ve
mindr determinant karigimi ile yapildiginda testi
negatif olan hastalar penisilini %99, minor deter-
minant karisimi yerine penisilin G kullanildiginda
ise %97 oraminda tolere edeceklerdir.” %1-4 ora-
ninda yasami tehdit etmeyen reaksiyon gelisebilir.
Ancak penisilin testi negatif hastalarda anafilaksi
rapor edilmemistir.® Bu nedenle penisilin testi ol-
dukea giivenilir, negatif ongoriisii yliksek bir test-
tir. Diger ilaglara gore iyi standardize edilmistir.
Fakat pratikteki duruma baktigimizda major
(penisilloil polisilin-PPL) ve mindr determinantlar
hazir ticari preparatlar olarak kolay bulunmamak-
tadir. PPL yerine PPL-spesifik IgE tayini, minor
determinant yerine de siklikla penisilin G kulla-
nilmaktadir. Penisilin ve amoksisilin spesifik
IgE’lerin segiciligi yiiksek (%95), duyarliliklari ise
diistiktiir (%54). Deri testi ve spesifik IgE’yi karsi-
lastiran c¢aligmalarda birbirlerinin tam karsilig
olmadiklar1 gosterilmistir.’

Calismamizda amoksisilin ile makulopapiiler
dokiintiide sefalosporinlerin %75.6 kullanilabile-
cegi belirtilirken, iirtiker-anjiyoddem tanimlayan
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hastada bu oran %6.7’ye diismiistiir. Puchner’in
farkli uzmanlik dallarina uyguladigi benzer bir
calismada penisilin ile iirtiker diginda makulo-
papiiler dokiintii tanimlayan hastaya sefalosporin
kullanim1 dahiliyecilerde %22, pediatristlerde %56
onay goriirken, tanimlanan reaksiyonun anafilaksi
olmasi durumunda allerjistler ilact kullanamaya-
caklarini, pediatristlerin %19’u ise ilacin verilebi-
lecegini belirtmislerdir."’

Bizim ¢alismamizda anafilaksi disi tip I araci-
likli reaksiyon Orneginde (lirtiker-anjiyoddem)
biiyiik oranda (%93) sefalosporinlerin kullanila-
mayacaginin belirtilmesi, Puchner’in g¢alismasin-
daki anafilaksi Orneginde ise pediatristlerin AN-
CAK %19 oraninda ilacin kullanilabilecegini be-
lirtmelerinin nedeni; penisilin allerjisi,
sefalosporin-penisilin ¢apraz reaksiyonlari ve tip |
reaksiyonun simirlart konusunda farkli uzmanlik
alanlariin kilavuzlarindaki farkli tutumlar olabilir.

Amerikan Pediyatri Akademisi 2001°de sinii-
zitin, 2004’de de otitin tedavisinde ciddi olmayan
tip 1 reaksiyonlarda (anafilaksi, sjs, ten ve
multiorgan tutulumlu ilag hipersensitivite send-
romu disinda)  sefuroksim, sefdinir ve
sefpodoksimin penisilin testine gerek olmadan
kullamlabilecegini  belirtmistir.'"'> Bu  6neri
2005°de kanita dayali verilerin toplandig bir der-
leme ile de desteklenmistir.” Fakat ciddi reaksi-
yon olarak tanimlanan anafilaksi, iirtiker olarak
baslayan tip I reaksiyonunu takiben gelisebilir.
Urtiker-anjiyoddem olarak baslayan reaksiyonun
onceden anafilaksi gelistirmemis olmasi ilacin
sonraki kullaniminda gelistirmeyecegini Ongdre-
mez. Bizim ¢aligmamizda da anafilaksi dig1 tip |
aracili reaksiyon orneginde (iirtiker-anjiyoddem)
bliyiik oranda (%93.3) sefalosporinlerin kullanil-
masindan sakinilmistir. Amerikan Pediyatri Aka-
demisi’nin 2000’lerdeki uyarisina ragmen alinan
bu sonugta tip I reaksiyonun sinirlar1 konusundaki
endiselerin etkisi oldugu diisiiniilebilir.

Makulopapiiler reaksiyon, tip IV aracilikli
olmakla birlikte makulopapiiler dokiintii oykiisii
olanlarda pozitif penisilin deri testi %0-7 arasin-
da rapor edilmistir."””"> Onceki reaksiyonun ciddi
olmadigl, immiinolojik siniflandirma agisindan
da siipheli oldugu bir ¢alismada ise hastalarin
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1/3’inde  deri testi pozitif bulunmustur.'
Puchner’in ¢alismasinda makulopapiiler dokiintii
tanimlananlar i¢in ¢ok diisiik oranda (%2-8) deri
testi Onerilmistir. Ayni ¢calismada makulopapiiler
dokiintiide sefalosporini kullananlarin oram ise,
%56 ile bizim c¢aligmamizdaki orandan (%75.6)
diisiiktiir.'  Onceki  reaksiyonun
anjiyoddem olmasi durumunda, deri testinin kime
yapilacagina iliskin soruda da asistanlar %70.4
oraninda yanlis cevap vererek, tip I reaksiyonda
testin yapilamayacagini belirtmeleri, bu konudaki
¢ekincelerin abartildigin diistindiirmiistiir.
1994°de Wickern, penisilin ile anafilaksi oykii-
siinde allerjistlerin test isteme oranin1 %88 olarak
bildirmisken, Puchner’in calismasinda
allerjistlerde bu oran %13 olarak bildirilmis-
tir."”'” Son yillarda penisilin deri testinden bu
kacis endise verici olarak bulunmustur. Bu tutu-
mun bir pediatri hastanesinde etkin antibiyotik
kullanimin1 biiyiik 6lgiide etkileyecegi de agiktir.
Bununla birlikte sadece PPL’in kullanildig1 deri
testi ile penisilin allerjik kisiyi yakalama sansi
%75 iken, yalniz mindr determinant kullanildi-
ginda bu oran %25’°dir. Mindr determinant yerine
Penisilin G tek olarak kullanilirsa bu oran
%17’ nin altina inmektedir.'"® Bu durumda pediatri
uzmanindan penisilin testini yapmasini beklemek
de pratik bir yaklasim olarak goriilmemektedir.
Pediatrist kime testin gerektigini bilmeli ve Ame-
rikan Pediyatri Akademisi’nin onerileri dogrultu-
sunda ciddi olmayan tip I reaksiyon oykiisiinde,
sefuroksim, sefpodoksim ve sefdinir gibi
sefalosporinleri teste gerek olmadan kullanabil-
melidir. Fakat simdiye kadar bildirilmemis olsa
da, gerceklesebilecek oliimciil bir anafilaksi yasal
sonuglar dogurabilecektir. Bu nedenle, sadece
penisilin G ile deri testi, Onceki iirtiker ve
anjiyoodem Oykiisiinde yapilabilir. Testte anafi-
laksi ile daha iligkili oldugu disiiniilen bir deter-
minantin (Pen G) kullanilmas1 pediatristin endi-
seleri yanisira ailenin beklentisi ve etik agidan
daha uygun olabilir."

urtiker-

Bu caligmalarin ortaya koydugu sonuglar agi-
sindan, bu konudaki kilavuz Onerilerinde ifade
birliginin saglanmasinin gerekli oldugunu diisiin-
mekteyiz.
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Yenidoganlarda Vitamin ve Mineral Kullanimi

VITAMINS AND MINERALS IN NEWBORN
Dr. Sule YIGIT?

“Neonatoloji Unitesi, Hacettepe Universitesi T1p Fakiiltesi, ANKARA

Ozet

Abstract

Yenidoganda normal bir biiylime ve gelisme i¢in uygun bes-
lenme gereklidir. Yenidoganin besin gereksinimi metabolik durumu
ve prematiirelik derecesine gore farklidir. Bu yazida yenidogan bebek-
lerin vitamin ve mineral gereksinimleri gézden gegirilmistir.

Anahtar Kelimeler: Yenidogan, vitamin, mineral

An adequate nutrition is essential for a normal growth and de-
velopment in newborn. Nutritional requirements of the newborn
change according to the metabolic status and degree of prematurity.
This article presents a review of vitamin and mineral requirements of
newborn infants.

Key Words: Newborn, vitamin, mineral

enidogan doneminde zamaninda dogan bebeklerin

ve prematiire bebeklerin normal biiylime ve gelis-

meleri i¢in gerekli olan besin miktar1 ve niteliginin
ne oldugu; ozellikle yenidogan doneminde bebeklere bes-
lenmelerine ek olarak vitamin ve mineral verilmesinin gere-
kip gerekmedigi her zaman tartigilan bir konudur. Vitamin
ve minerallerin saglikli bir yagsam i¢in gerekli oldugu ve bazi
hastaliklarin tedavisinde kullanildig1 bilinmektedir.

Bu yazida yenidogan déneminde vitamin ve mineral-
lerin gereksinimleri ve kullanimlar tartigilmisti. Tablo 1, 2
ve 3’de sirasiyla yagda eriyen vitaminlerin, suda eriyen
vitaminlerin, minerallerin anne siti, inek siti,
formiilalardaki miktarlar ve giinliik gereksinim belirtilmis-
tir. Tablo 4’de ise diisiik dogum agirlikli bebeklerin enteral
ve parenteral almasi gereken giinliik vitamin ve mineral
miktarlar1 goriilmektedir.

Yagda eriyen vitaminlerin anne siitiindeki miktarlari
annenin aldig1 vitamin miktari ile orantilidir. Bu gruptaki
vitaminlerden A, E, D ve K vitamini yenidogan déneminde
onemli olan vitaminlerdir.
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D Vitamini

Anne siitii ile beslenen bebeklerde D vitamini eksikli-
gine bagl rikets nadir goriilmesine karsin 6zellikle 6nerilen
D vitamini dozu en az 200 IU/giindiir. yeterince giines
1s181ina maruz kalmayan ve anne siitli ile beslenen bebek-
lerde D vitamini verilmesi 6nerilmektedir.' Bu dozda D
vitaminini saglamak igin var olan preparatlardan 400
[U/giin D vitamini verilmesi &nerilmektedir. Ozellikle
yiiksek bolgelerde yasayan, hava kirliliginin yogun oldugu,
havanin daha ¢ok kapali oldugu bolgelerde veya geleneksel
nedenlerle giyim tarzi gilines 15181 almasini engelleyen
annelerin bebeklerinin 6zellikle kig doneminde mutlaka D
vitamini almasi saglanmalidir. D vitamini depolar1 diisiik
olan annelerden dogan bebeklerin fetal mineral depolarinin
az oldugu ve biiyiimenin iyi olmadig gosterilmistir.” Bu
nedenle prenatal donemde gereksinimi olan annelere D
vitamini verilmesi fetal biiylimenin daha iyi olmasini sag-
lar. Formiila ile beslenen bebeklerde ozellikle tiiketilen
miktar giinde 500 ml veya daha fazla ise ek D vitamini
verilmesine gerek yoktur. Prematiire bebeklerde D vitamini
ihtiyacinin daha yiiksek oldugu diistiniilmesine kargin
yapilan c¢aligmalarda 400 [U D vitamini verilmesinin pre-
matiire bebeklerde de D vitamini diizeylerini ve kemik
mineralizasyonunu sagladig1 ve yiiksek dozlarda (1000 TU
gibi) verilmesinin bu etkiyi artirmadigin bildirilmistir.>*

A Vitamini
A vitamini mukozal hiicrelerde protein sentezinde ve
hiicresel farklilasmada rol alir. Viicutta ti¢ nemli fonksi-
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Tablo 1. Anne siitii ve diger besinlerde yagda eriyen vita-
minlerin miktar1 (800 ml’deki miktarlar).

Matiir anne siitii  inek siitii  Formiila Giinliik gereks.

A vitamini pg 535 328 320 395
D vitamini pg 0.45 0.16 8 7.5
E vitamini pg 2.0 0.56 7.5 3
K vitamini pg 12 48 43 5

Tablo 2. Anne siitii ve diger besinlerde suda eriyen vita-
minlerin miktar1 (800 ml’deki miktarlar).

Matiir anne siitii inek siiti Formiila Giinliik gereks.

Tiamin pg 160 344 67 300
Riboflavin pg 280 1160 100 400
Niasin pg 120 656 503 500
B6 nug 120 512 42 300
Pantot asit mg 2.0 2.7 1.7 2.0
Biotin pg 56 2.8 1.5 10
Folik asit pg 65 0.13 6.7 25
B pg 0.8 4.8 1.5 0.3
C vitamini mg 40 8.8 5.7 30

Tablo 3. Anne siitli ve diger besinlerde bulunan bazi mine-
rallerin miktar1 (800 ml’deki miktarlar).

Matiir anne siitii inek siiti Formiila Giinliik gereks.

Kalsiyum mg 280 1040 368 400
Fosfor mg 120 960 272 300
Sodyum mg 120 464 168 250
Potasyum mg 456 1160 568 637
Cinko mg 1.2 - 4.0 5

Bakir pg 320 112 472 400
Demir mg 0.8 0.56 1.08 6

Tablo 4. Diisiik dogum agirlikli bebeklerin parenteral ve
enteral beslenmede almasi Onerilen giinlilk vitamin ve
minerallerin miktarlar.

Vitamin-Mineral Parenteral (giin) Enteral (giin)

Vitamin A 500 IU/kg 700-1.500 IU
Vitamin D 160 TU/kg 400 TU
Vitamin E 2.8 IU/kg 6-12 IU
Vitamin K 80 pg/kg 8-10 pg/kg
Tiamin (vit. By), 350 ng/kg 180-240 pg/kg
Riboflavin (vit. By) 150 pg/kg 250-360 pg/kg
Piridoksin (vit. Be) 180 ng/kg 150-210 pg/kg
Vitamin B, 0.3 pg/kg 0.3 ng/kg
Niasin 6.8 mg/kg 3.6-4.8 mg /kg
Folik asit 56 ng /kg 25-50 pg/kg
Sodyum 2.0-4.0 mEq/kg 3.0-7.0 mEq/kg
Potasyum 2.0-3.0 mEq/kg 2.0-3.0 mEq/kg
Klor 2.0-3.0 mEq/kg 3.0-7.0 mEq/kg
Kalsiyum 80-120 mg/kg 100-220 mg /kg
Fosfor 60-90 mg/kg 60-140 mg /kg
Magnezyum 9-10 mg/kg 8-15 mg/kg
Cinko 350-450 pg/kg 1.000-3.000 pg/kg
Bakir 65 ng/kg 120-150 pg/kg
Demir — 2.0-4.0 mg /kg
Krom 0.4 pg/kg 0.1-2.25 pg/kg
Manganez 10 pg/kg 0.7-7.5 pg/kg
Selenyum 2.0 pg/kg 1.3-4.5 pg/kg
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yonu vardir. Protein sentezi, biiyiime ve gérme fonksiyo-
nunu saglayan rodopsin yapiminda rol alir. Vitamin kay-
naklarinda retinol, retinal veya retinoik asit seklinde bulu-
nabilir. Ozellikle 1000 gram altindaki prematiire bebekler-
de A vitamini eksikligi sik goriilmektedir. Bu bebekler
eksik depolarla dogarlar. A vitaminin epitel hiicre farkli-
lagmasinda 6nemli rol oynadigi i¢in prematiire bebeklere
haftada 3 giin 5000 IU A vitamini verilerek yapilan calig-
malarda, A vitaminin bronkopulmoner displazi gelisimini
ve oksijen gereksiminin siiresini azalttigi gosterilmistir.’

A vitamininin anne siitii, inek siitii ve formiilalardaki
miktarlar ve giinliik gereksinim Tablo 1°de belirtilmistir.

E Vitamini

Etkili bir antioksidan olan E vitamini yenidogan do-
neminde dzellikle prematiire bebeklerde ¢ok onemli biyo-
lojik role sahiptir. E vitamini spontan veya metabolik yol-
larla ortaya cikan serbest oksijen radikallerinin yag asitle-
rini okside etmesini engeller. Tokol ve tokotrienol deri-
velerinden olusur. Bunlardan aktif olam1 a-tokoferoldiir.
Zamaninda dogan ve prematiire bebeklerde plazma
tokoferol diizeyleri benzerdir (0.2-0.3 pg/dl). Anne siitii
veya formiila ile beslenen zamaninda dogmus bebeklerde
plazma tokoferol diizeyleri ikinci ayda erigkin diizeyine
erigir. Ancak prematiire bebekler yeterli beslenemedikleri
ve gereksinimleri fazla oldugu i¢in serum diizeyleri ayni
sekilde yiikselmez. Prematiire bebeklerde aneminin engel-
lenmesi intraventrikiiler kanama ve prematiirelik retinopa-
tisi riskinin azaltilmas1 amaciyla farmakolojik dozda gesitli
caligmalarda kullanilmigtir. Prematiire bebeklerde E vita-
mini destedi verilmesinin intrakranial kanama riskini azalt-
181, anemiyi engellemede yararli oldugu, siddetli retinopati
goriilme riskini azaltt1g1 ancak sepsis goriilme riskini artir-
dig1 bildirilmistir. Ayrica mortalite ve morbidite {izerine
belirgin bir etkisinin olmadigi belirtilmistir.

Ozellikle intravendz yolla yiiksek dozda E vitamini
kullanim1 ve serum tokoferol diizeylerinin 3.5 mg/dl iizeri-
ne ¢ikmasi 6nerilmemektedir.’

K Vitamini

Biitiin yenidoganlarda K vitamini yetersizdir. Plasenta-
dan gecis azdir ve anne siitinde K vitamini az miktarda
bulunur. Prenatal donemde K vitamini verilmesi kord kanin-
daki K vitamini diizeylerini ¢ok az etkiler.” K vitaminine
bagli koagulasyon faktorleri I, VII, IX ve X diizeyleri K
vitamini verilmesi ile diizeltilebilir. K vitamini eksikliginde
anormal protrombin sekresyonu (PIVKA 1I) olur. PIVKA
(Protein induced by vitamin K absence) Vitamin K eksikli-
ginde, faktor II, VII, IX ve X fonksiyonel olarak inaktiftir ve
dekardoksile formu (PIVKA) olarak dolagimda bulunurlar.
Vitamin K, PIVKA’larin y glutamin karboksilaz enzim
aracilifiyla, y karboksilasyona ugramalarmi (aktif form)
saglar. Yenidoganin hemorajik hastalig1 erken (ilk giin gorii-
len), klasik (1-7 giin arasinda ortaya cikan) ve ge¢ (1-3ay
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arasinda goriilen) olmak {izere ii¢ tiptir. En sik goriilen klasik
tiptir. Bu nedenle biitiin bebeklere dogumda 0.5-1 mg K
vitamini intramuskuler yapilmalidir. Dogum agirhig
1000gram altindaki prematiire bebeklerde bu doz 0.3 mg/kg
olarak 6nerilmektedir.® K vitamini proflaksisinin oral yolla
yapilabilecegine dair yaymlar varsa da tek dozla proflaksi
yapilmasi yeterli olmadigindan ve geg tip hemorajik hastali-
g1 6nlemedigi gosterildiginden rutin uygulanmamaktadir.” K
vitamini proflaksisi ile ¢ocukluk ¢ag1 solid tiimorleri arasin-
da baglanti oldugunu bildiren yayilar olmasina karsin K
vitaminine bagli bdyle bir artisin olmadig gosterilmistir.'

C Vitamini

C vitamini L-askorbik asit, monodehidro-L-askorbik
asit ve okside askorbatan olusan bir redoks sistem olarak
tanimlanmigtir. C vitamini kollojen sentezinde onemlidir.
Ayn1 zamanda antioksidan Ozellikleri vardir. Anne siitii
alan bebeklere ek C vitamini verilmesi gerekmez.
Yenidoganda giinliikk gereksinim 30 mg’dir. Anne siitii
genel olarak formiilalardaki miktarlar Tablo 2°de ve
parenteral gereksinim Tablo 4’de belirtilmistir.

B Vitaminleri

Saglik ve enteral beslenen yenidoganlarda B vitaminleri-
nin ek olarak verilmesi gerekmez. Parenteral beslenen bebek-
lerde verilmesi gereken miktarlar Tablo 4’de gosterilmistir.

B, Vitamini (Tiamin)

Norotransmitterlerin sentezi igin gereklidir. Nadiren
anne siitiinde ¢ok az miktarda oldugunda bebek

2-3 aylikken infantil beriberi ortaya ¢ikabilir.

B, Vitamini (Riboflavin)

Flavin mononiikleotid ve flavin adenin diniikleotid
enzimlerinin kofaktoriidiir. Riboflavin ultraviyoleye has-

sastir, bu nedenle uzun siireli fototerapi alan yeni-

doganlarda parcalanabilir.
B; Vitamini (Niasin)
B  vitaminleri iginde prekiirsor molekiilden,
triptofandan sentezlenebilen tek B vitaminidir. Katabolik

reaksiyonlarda elektron alici olarak rol oynar.

B Vitamini (Piridoksin)

Yenidogan déneminde en oOnemli kullanim alani
piridoksin bagimli konviilsiyondur. Piridoksin inhibitor
norotransmitter olan GABA sentezinde yer alir. Bu nadir
otozomal resesif bir hastalikta GABA sentezi azalmistir ve
piridoksin tedavisine cevap alinir."’ Yenidogan déneminde
nedeni iyi bilinmeyen konviilsiyonlarin tedavisinde de
piridoksin kullaniimaktadir.'”

Biotin
Glukoneogenez, yag asidi sentezi ve dalli zincirli ami-

noasit sentezinde rol alir. Multipl karboksilaz eksikligi ve
biotidinaz eksikliginde farmakolojik dozlarda kullamlir.""*
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B, Vitamini (Kobalamin)

B, vitamini hematopoetik hiicreler ve santral sinir
sistemi dahil tiim DNA sentezleyen hiicreler i¢in gerekli-
dir. Yenidogan doneminde annedeki eksiklige sekonder
ortaya ¢ikan B, eksikligi bildirilmistir.15 Vejeteryan anne-
lerin bebeklerinin yenidogan doneminde B;, ydniinden
desteklenmesi gerekir. Bazi metabolik hastaliklarda (B;,’ye
cevap veren metil malonik asidemi gibi) yenidogan done-
minde tedavi edici dozlarda kullanimi gerekir.

B, Vitamini (Folik asit)

Folik asit konusundaki ¢alismalarin ¢ogu prekonsep-
siyonel ve prenatal donemde kullaniminin yenidogan iize-
rindeki etkilerini arastirmaktadir. Prekonsepsiyonel do-
nemde folik asit kullanilmasmnin ndéral tlip defektlerini
azalttigi anlagilmasindan sonra yapilan arastirmalarda
perikonsepsiyonel kullanilan folik asitin diger konjenital
malformasyonlart engelledigini gosteren giiclii bulgular
saptanmustir.'®'” Randomize yapilan bir ¢alismada folik
asit verilmesinin noral tlip defekti disindaki dogumsal
defektlerde %47 oraninda azalmaya neden oldugu goste-
rilmistir.'® Zamaninda dogmus enteral beslenen bebeklerde
folik asit verilmesine gerek yoktur. Ancak prematiire be-
beklerde folik asit verilmesinin prematiirelik anemisinin
siddetini azalttigimni bildiren yaymnlar vardir.”” Bu nedenle
prematiire bebeklere oral 50-100 pg folik asit verilebilir.
Ayrica folik asit eksikligi olan annelerin prematiire dogum
yapma riskinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir.

Vitaminlerin kullanimi1 sadece yenidogan doneminde
degil antenatal donemde de 6nem tasir. Ozellikle beslenme
yetersizliginin oldugu bdlgelerde annelere antenatal do-
nemde vitamin destegi yapilmasi fetal biiylime iizerine
etkilidir. Bir ¢caligmada Nepal de annelere kontrol grubuna
60 mg demir ve 400 ug folik asit ¢alisma grubuna 800 pg
A vitamini, 10 mg E vitamini, 5 pg D vitamini, 1-4 mg B,
vitamini, 1.4 mg B, vitamini, 18 mg niacin, 1,9 mg By
vitamini, 2.6 ug By, vitamini, 400 pg folik asit, 70 mg C
vitamini, 30 mg demir, 15 mg, ¢inko, 2 mg bakir, 65 ng
selenyum ve 150 pg iodin verilmis ve vitamin ve mineral
destegi verilen gruptaki annelerin bebeklerinin dogum
agirhklarnin daha yiiksek oldugu gosterilmistir.””

Mineraller

Kalsiyum

Total viicut kalsiyumunun %99’dan fazlasi kemik ya-
pida bulunur. Kalan kismi serbest kalsiyum havuzunu
olusturur, bu havuzdaki tek aktif form olan iyonize kalsi-
yum koagulasyon sistemi, kas kasilmasi, sinir iletimi ve
birgok enzim reaksiyonunda rol alir. Anne siitiinde kalsi-
yum miktar1 29-40 mg/100kcal arasinda degismekte, 6zel-
likle ilk ili¢ ayda daha yiiksek olan kalsiyum igerigi giderek
azalmaktadir. Inek siitiinde ve inek siitii bazli mamalarda
kalsiyumun ¢ogunlugu kazein migeller seklindedir ve bu
formulalarin kalsiyum igerigi 63-82 mg/100kcal olarak
degisir. Soya proteini bazli mamalar gereksinimi karsila-
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mak i¢in daha yiiksek oranda 105 mg/100kcal gibi kalsi-
yum igerir. Anne siitiinde kalsiyum fosfor orani 2:1, bircok
formiila da ise 1.3-1.5:1 arasinda degisir. Anne siiti alan-
larda alinan kalsiyumun %581, formiila ile beslenenlerde
%38’1 emilir. Anne siiti ile beslenmeyenlerde 50
mg/100kcal kalsiyum alimi yeterlidir. Bu nedenle anne
stitii ve formiila ile beslenenlerde hipokalsemi beklenmez,
hipokalseminin nedeni daha ¢ok inek siitii veya fosfor
miktar1 fazla olan formiilayla beslenme durumunda oldugu
gibi yiikksek fosfor alimidir. Prematiire bebekler enteral
beslenemedikleri donemde kalsiyum destegine gerek du-
yarlar. Ozellikle total parenteral beslenme yapilirken giin-
lik kalsiyum gereksiniminin parenteral verilmesi (3-4.5
mEq/kg/giin s1vida kalsiyum ¢oziiniirliigii goz 6niine alina-
rak) saglanmalidir. Yeterli ve uygun beslenen yeni-
doganlarda kalsiyum destegi yapilmasi gerekmez.

Fosfor

Kemik yapisinda yer almasmn yam sira fosfor
metabolik dengede tamponlayici olarak rol oynar, fosfolipitler,
fosfoproteinler ve niikleik asitlerin yapisinda bulunur ve enerji
metabolizmasinda rol oynar. Forforun renal klirensi yagamin
erken donemlerinde kalsiyum fosfor dengesinin saglanmasin-
da Onemlidir. Anne siitiiniin fosfor igerigi erken postnatal
donemde yiiksek iken giderek azalir (16-24 mg/100kcal). Siit
bazli formiilalar genellikle 46-63 mg/100kcal fosfor igerir.
Soya proteini bazli mamalarda fosfor i¢erigi 75 mg/100kcal ye
kadar ¢ikabilir. Ancak anne siitiinden fosforun %85°1, siit bazlt
formiilalardan %80’i, soya bazli olanlardan ise %56’s1
absorbe edilir. Besinden alinan fosfor miktar yiiksek oldu-
gunda yenidogan doneminde hipokalsemi goriilebilir. Bu
nedenle formulalarda fosforun minumum miktarmm 20
mg/100kcal, en yiiksek miktar olarak da 70 mg/100kcal bu-
lunmas: kalsiyum fosfor oraninin ise 1.1:1°den az olmamasi
ve 2:1’1 gegmemesi Onerilmektedir. Parenteral beslenenlerde
1.5-2 mmol/kg/giin olacak sekilde fosfor eklenmesi gereklidir.
Prematiire bebeklerde kalsiyum ve fosfor verilmesi prematiire-
lik osteopenisinin dnlenmesi agisindan énemlidir.

Magnezyum

Magnezyum eksikligi saglikli annelerin siitii ile bes-
lenen veya mama ile beslenen bebeklerde goriilmez.
Malabsorbsiyon veya kronik ishale sekonder gelisen prote-
in enerji malnutrisyonununda hipomagnezemi de goriilebi-
lir. Yasamin ilk 4 ayinda viicutta giinlik magnezyum biri-
kimi 5.0 mg/giin diir. Yapilan ¢alismalar diyetteki magnez-
yumun hem prematiire bebeklerde hem de zamaninda
dogmus bebeklerde yiiksek oranda absorbe edildigini,
%20’den az bir kisminin ise sekrete edildigini gdstermekte-
dir.>"** Bu nedenle formulalarda en az 4 mg/100kcal mag-
nezyum bulunmast yeterlidir. Bu diizey en c¢ok 17
mg/100kcal olmalidir. Yenidoganda goriilen primer hipo-
magnezeminin nedeni barsaktan magnezyum absorbsi-
yonundaki bozukluktur.” Saghkli bebeklerde veya enteral
beslenen prematiirelerde normalde magnezyum eksikligi
beklenmez ve magnezyum verilmesine gerek yoktur.
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Demir

Bir¢ok yenidogan yasamin ilk 5-6 ayinda yetecek de-
mir depolari ile dogar. Anne siitii alan bebekler giinliik 0.15
mg demir absorbe ederler. Alt1 ayliktan sonra depolar azal-
digindan giinliik 0.75 mg demire gereksinim vardir. Bu
nedenle anne siitii alan bebeklerde giinliik 0.6 mg demir
diger kaynaklardan alinmak zorundadir. Kirmizi et disindaki
ek gidalarla bebegin kaynaklarda yeterli miktarda demir
olmadigindan anne siitiiyle beslenen bebeklerde 4-6 aydan
itibaren 1 mg/kg demir desteginin verilmesi Onerilmektedir.
Demir igeren formiilalar (1.8 mg/100kcal) ile beslenen be-
beklerde ek demir verilmesine gerek yoktur. Ancak prematii-
re bebeklerde denir gereksinimi zamaninda dogmus bebek-
lerden farklidir. Bu bebekler erken dogduklar igin demir
depolar1 azdir ve 6-8 haftadan itibaren koruyucu dozda 2
mg/kg demir verilmesi gerekir. Cok diisik dogum agirlikli
bebekler i¢in daha yiiksek dozda 4-6 mg/kg demir verilme-
sini 6neren yayinlar olmasina karsin®* yiiksek dozda demir
verilmesinin yararlarini gosteren ¢alisma yoktur.”

Cinko

Yenidogan doneminde ve ilk bir yasta ¢inko gereksi-
nimini arastiran ¢aligmalar sonucunda ¢inkonun diyetteki
miktardan bagimsiz olarak fizyolojik faktorlerce kontrol
edildigi, anne siitiindeki diisitk miktarda ¢inkonun gereksi-
nimi karsilamaya yettigi, anne siitii alamayan bebekler igin
formiilalarda bulunmasi gereken ¢inko miktarinin 0.4
mg/100kcal oldugu bildirilmistir. Yiiksek dozda c¢inko
alinmas1 veya c¢inko iceren diyetle beslenme metallopro-
teinleri baglanarak bakir eksikligine neden olabilmektedir.
Bu nedenle anne siitii alan veya uygun formiilalarla besle-
nen bebeklerde digaridan ¢inko verilmesine gerek yoktur.

Manganez

Manganez bir¢ok enzim yapisinda rol oynar. Kolost-
rumda yiiksek oranda manganez bulunur (0.75-1.8
ng/100kcal) ve matiir anne siitlinde sabit miktardadir.
Anneye verilen manganez siitteki miktar1 etkilemez.*®
Anne siitii alan bebeklerde manganezin %8.5’i emilir bu
miktar formiilalarda, 6zellikle de soya bazli formiilalarda
daha disiiktiir. Formiilalarda manganezin en az 1
ng/100kcal, en ¢ok 100 pg/100kcal olmast 6nerilmektedir.

Bakar

Yenidogan karacigerinde bakir konsantrasyonu erigkine
gore yiiksektir. Bu durum bakirin prenatal dénemde depo-
landigini gdsterir’’ ve prematiire bebeklerde bakir eksikligi
goriilebilir. Anne siitiinde bakir miktar1 30-104 pg/100kcal
arasinda degisir ve anne diyetinden etkilenmez.*® Anne
stitindeki bakir albumin ve sitrata bagli olarak bulunur.
Bakir absorbsiyonu diyetteki demir ve ¢inko konsantrasyo-
nundan etkilenir. Anne siitii alan zamanida dogmus bebek-
lerde bakir eksikligi beklenmez. Formiilalarda 60-160
ng/100kcal arasinda bakir bulunmasi gereklidir. Parenteral
beslenmede bakir almayan bebeklerde anemi, hipotoni, apne,
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nétropeni, trombositopeni, hipotermi, bityiime geriligi ishal,
6dem seruloplasmin diisiikliigii goriilebilir.

iyot

Tiroid hormonlarmin sentezi ig¢in gerekli olan iyotun
anne siitiindeki miktar1 annenin diyetindeki miktara bagldur.
Bebeklerin giinliik gereksinimi 40 pg’dir. Formiilalarda
bulunmasi gereken iyot miktar1 en az 8 pg/100kcal, en ¢cok
35 pg/100kcal olmaldir. Iyotun yiiksek oranda alinmasi
tiroidit, guatr, hipotiroidizm ve hipertroidizm ile sonuglana-
bilir. Bu nedenle iyot eksikliginin endemik olmadig1 bolge-
lerde iyot desteginin verilmesi gerekmez.

Selenyum

Glutatyon peroksidaz enzim sisteminin bir pargasi o-
lan selenyum anne siitiinde annenin besinlerle aldig1 mik-
tarla orantili olarak bulunur. Besinlerin igerdigi selenyum
miktar1 ise topraktaki selenyum miktarma baghdir.
Formiilalarda ne kadar selenyum bulunmas1 gerektigi ko-
nusunda yeterli calisma olmamasma karsin ESPGAN
formiilalarda 3 pg/100kcal selenyum bulunmasini Oner-
mektedir. Inek siitiinde anne siitiindekinden daha az mik-
tarda selenyum bulunur. Cok diisiik dogum agirlikli bebek-
lerde selenyum diizeyi diisiik olabilir ancak gene de ek
selenyum desteginin gerekliligi bildirilmemistir.

Krom

Krom insiilin kofaktorii olarak rol oynar.”® Glukoz ve
lipit metabolizmas1 igin gereklidir. Ulkemizden yapilan
caligmalarda protein enerji malnutrisyonunda krom eksik-
liginin saptandigi ve diizeltilmedik¢e kilo aliminin sagla-
namadigi  bildirilmistir.”  Anne  siitinde  0.03-0.06
pg/100kcal bulunur. Inek siitiindeki miktar ¢ok daha fazla-
dir. Yenidogan doneminde giinliik krom gereksiniminin
10-40 pg oldugu bildirilmistir. Parenteral beslenmede
krom eksikligi olusabilir. Formiilalarda bulunmasi gereken
miktar belirlenmemistir. Parenteral gereken
miktarlar Tablo 4’de belirtilmistir.

Molibden

Molibden besinlerde bulunan eser elementlerden biri-
dir. Oksidasyon rediiksiyon reaksiyonlarinda yer alir. Mo-
libden gereksinimi yenidogan doéneminde 15-30 pg’dir.
Anne siitiinde 1.5-2.6 pg/L bulunmustur.*® Formiilalarda ne
kadar bulunmasi gerektigi konusunda net bilgi yoktur.

Flor

Florun baglica kullanimi dis yapisinda bulunmasidir.
Dis sagligi igin etkili goriilmesine karsin yenidogan déne-
minde kullanimi dental florozise neden olabileceginden
tartismalidir.®' Bu nedenle formiilalardaki miktar en gok
60 pg/100kcal olmasi dnerilmektedir.

verilmesi
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Onikomikozdaki Tedavi Basarisizlig1 ve
Rekiirens (Niiks) Sorununda
Coziim Onerileri

Treatment Failure and Strategies for
Solving Recurrence Problem in Onyhomycosis

OZET Onikomikoz, tirnagin kronik mantar infeksiyonudur. Toplumda goriilme sikligi %2 ile %13
arasinda degismektedir. Bu tablonun tedavisinde debridman (kimyasal veya mekanik), topikal an-
tifungaller, sistemik antifungaller yalmz bagina veya birlikte kullanilir. Sistemik antifungaller ise te-
davinin temelini olusturur. Tedavide basarisizlik ve sonrasinda goriilen rekiirens hala 6nemli bir
sorundur. Bu yazida onikomikoz tedavisindeki sorunlar ve ¢6ziim 6nerileri tartigildi.

Anahtar Kelimeler: Onikomikoz, tedavi, rekiirens

ABSTRACT Onychomycosis is a chronic fungal infection of nail. In the general population, preva-
lence of this condition is reported to range between 2% and 13%. Treatment for onychomycosis in-
clude debridement (chemical or mechanical), topical antifungal agents, systemic antifungals agents,
and /or a combination of these methods. Systemic antifungals are the mainstay of onychomycosis
treatment. Treatment failure and recurrence of onyhcomycosis after the treatment are still the im-
portant problems. In this paper, causes of treatment failure and recurrence of onychomycosis as
well as strategies for solvin these problems are discussed.

Key Words: Onychomycosis, therapy, recurrence

nikomikozis, el ve ayak tirnaklarinin kronik mantar infeksiyonudur.

Sekil ve renk degisikligi ile karakterize olan bu infeksiyonun top-

lumdaki siklig, tiim tirnak hastaliklarinin yaklagik yarisini olustu-
rur."? Bu tablo toplum genelinin %2 ila %]13’tni etkilemektedir.!® Yagla
dogru orantili olarak artig gosterir ve 60 yasin iizerindeki grupta ise goriilme
siklig1 yaklagik olarak %30’dur.* Onikomikoz, genellikle yaglilik, eslik eden ti-
nea pedis infeksiyonu, immiin yetmezlik, genetik yatkinlk, periferik noro-
pati, periferik dolasim bozuklugu, ayak deformiteleri, diyabet, sigara, dar
ayakkabu ve tekrarlayan travma gibi kolaylastiric1 faktérlerin biri veya birka-
¢inin varhiginda gelismektedir.?? Etken siklikla dermatofit, 6zellikle de Tric-
hopytor’dur. Bunu sirastyla T. interdigitale ve epidermophyton floccosum
izler.3 Kandida ve dermatofit dig1 kiifler goriilebilen diger etkenlerdir. Oniko-
mikozun klinik formlari; disallateral subungual onikomikoz, proksimal su-
bungual onikomikoz, 16konisiya trikofitika (yiizeyel beyaz onikomikoz), total
distrofik onikomikoz ve kandidal onikimikozdur.
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Onikomikoz tedavi edilmediginde; tirnaklar-
da hos olmayan bir goriintiiye, agr1 ve sekonder
bakteriyel infeksiyona neden olabilir. Ayrica, has-
tanin sosyal ve fiziksel aktivitelerini de olumsuz
yonde etkileyebilir.

I TEDAVi

Bu tablonun tedavisinde (I) kimyasal debridman,
(II) mekanik debridman, (III) topikal antifungaller
ve (IV) sistemik antifungaller yalniz bagina veya ce-
sitli kombinasyonlar seklinde kullanilir.

) KIMYASAL DEBRIDMAN

Lanolin igerisinde %35’lik potasyum iyodin,® %20
ile %40 arasinda degisen®’ konsantrasyonlarda iire,
%201lik tire ve %10’luk asit salisilik kombinasyo-
nu’ ya da iire ve antifungal iceren preperatlar, 1-2
hafta siireyle her giin kapal olarak uygulanir.

II) MEKANiK DEBRIDMAN

Tirnagin tamami veya bir kismi cerrahi olarak ali-
nir. Tirnagin tamaminin alinmas: tirnak batma ris-
kini artirir ve kronik irritasyona neden olabilir. Tek
basina debridmanin onikomikoz tedavisinde yeri
yoktur. Ancak hastay1 semptomatik olarak rahat-
latir ve antifungal tedavinin tamamlayicisidir.’”

I1I) TOPIKAL ANTIFUNGALLER

Sistemik yan etkilerininin olmamas1 avantajdir.
Ancak sistemik antifungaller kadar etkili degiller-
dir. Siklopiroks'un %8’lik, amorolfin’in %2 ve
%>5’1ik, tiyokonazoliin %28’lik ve klotrimazol'iin
%1’lik soliisyonlar1 mevcuttur. Yapilan cesitli ¢a-
lismalarda mikolojik iyilesme orani %10 ile %70
arasinda iken, tam iyilesme icin oranlar %12 ile

%89 arasinda degismektedir."¢®

V) SISTEMIK ANTiFUNGALLER

Griseofulvin; 500-1000 mg/giin dozunda tok kar-
nina kullanilir. 12-18 ay gibi uzun siire ile kulla-
nildiginda bile basar1 orani diisiiktiir ve %60 olarak
bildirilmektedir.*!°

Flukonazol; 50 mg/giin veya 150-450 mg/haf-
ta dozunda kullanilir. Yapilan ¢aligmalarda 3-12 ay
kullanildiginda iyilesme oranlarinin %15-36 ara-

151 1,11

sinda degistigi bildirilmektedir.
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Terbinafin; 250 mg/giin dozunda 3-6 ay siire
ile kullanildigr caligmalarda iyilesme oranlar:
%37.7 ile %95.4 arasinda degismektedir.'>!3

Itrakonazol; 200 mg/giin dozunda siirekli veya
400 mg/giin bir haftalik tedaviyi takiben ii¢ hafta
tedavisiz (puls) 3-6 ay siire ile kullanilabilir. Yapi-
lan ¢alismalarda iyilesme oranlar1 %23.2 ile %75.7
arasinda degismektedir.!1213

Tedavi seceneginin belirlenmesinde onikomi-
kozun klinik tipi, etkenin tiirdi, etkilenen tirnaklarin
say1s, etkilenen tirnaklarin kalinligi, hastanin moti-
vasyonu ve kullandig: diger ilaclar 6nemli faktorler-
dir. Sistemik antifungaller tedavinin temelini
olusturur. Giiniimiizde bu konudaki caligmalar etki-
li, ucuz, niiks oranini en aza indirmeye yonelik pre-
paratlarin kesfi tizerinde yogunlagmistir. Ancak
tedaviyi takiben goriilebilen niiks hala 6nemli bir so-
rundur. Bu konuda terbinafin veya itrakonazol ile ya-
pilan ¢alismalarda bagarili bir tedaviyi takiben ilk ti¢
yiligerisindeki niiks orani %22 iken bu oran bes y1l
igerisinde %50 gibi yiiksek rakamlara ulagmakta-
dir.’>16 Tedaviyi izleyen birinci yilda goriilen infek-
siyon yetersiz (basarisiz) tedavi, daha sonra gelisenler
ise yeniden bulagma olarak kabul edilmektedir."”

ITEDAViNiN |ZLEMi VE DEGERLENDIRILMESI
Sagliklh bir el tirnag: ayda 1.8-4.8 mm uzarken, ayak

tirnag1 1.3-1.8 mm uzamaktadir. Tedavi 6ncesi varsa
saglam tirnak veya uzayan normal gériiniimlii tirnak
olciilerek klinik yanit degerlendirilebilir.
ONiKOMIKOZ TEDAVISINDE BASARISIZLIGIN NEDENLERI

I) Subungual hiperkeratozun 2 mm’den fazla

olmasi>!®

IT) Belirgin onikolizis*!®

III) Belirgin lateral tutulma*'8

IV) Matriksin etkilendigi total distrofik oniko-
mikozis?®

V) Dermatofit dis1 kiiflerin etken oldugu du-
rumlar®

VI) Etkenin kandida oldugu durumlar veya pa-
ronisi varhig>'8
VII) flacin kullaniminda yanlighk'®

VIII) Hastanin kullandig: diger ilaglar'®
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IX) Tirnagin uzama hizinda azalma'®
X) Immunsiipresyon®'®
XI) Yetersiz periferik dolagim>'®

XII) Endokrinopatiler (diabet, Cushing hasta-
ig1 gibi.)'®

BU SORUNLARIN BAZILARI ICiN ONERILEN COZUMLER
) Subungual Hiperkeratozun 2 mm’den Fazla Olmasi

Subungual hiperkeratoz ¢ok sayida hava dolu bos-
luk igerir ve bu bosluklarda bulunan uykudaki man-
tar sporlar1 ergosterol sentezlemez. Bu nedenle bu
sporlar, etkisini ergosterol sentezini engelleyerek
gosteren azol grubu, terbinafin ve amorolfin gibi
antifungallerden etkilenmemekte, haftalarca hatta
aylarca canli kalabilmektedir. Bu tabloya “glacier
nail” veya “dermatofitoma-
” denilmektedir.'® Terbinafin ile yapilan bir ¢alig-
mada uykudaki bu sporlar i¢in gereken minimum
fungusidal konsantrasyonun, hifa yapisindaki etken
icin gerekenden 1000 kat daha fazla oldugu saptan-
migtir.!? Buna kargin etkisini mantar hiicre duva-
rinda madde tasginmasimi bozarak gOsteren
siklopiroksolamin ile yapilan benzer bir ¢aligmada
ise; uykudaki veya hifa fazindaki mantar elemanla-
11 izerinde etkili olan ila¢ konsantrasyonununlari-

nin esit oldugu saptanmistur.

Oneri; sistemik tedaviye ek olarak mekanik
veya kimyasal debridman yapilmas:.'®

1) Belirgin Onikolizis

Tirnak plaginin kanlanmasi tirnak yatagindan ol-
maktadir. Mevcut onikolizis ise sistemik verilen
ilaglarin tirnak plaginda yeterli diizeylere ulagma-
sin1 engeller.'

Oneri: topikal ve sistemik antifungal ilaglarin
birlikte kullanimi.3

IIl, 1V) Belirgin Lateral Tutulma veya Matriksin Etkilendigi
Total Distrofik Onikomikoz

Oneri; debridman (mekanik veya kimyasal) veya to-
pikal ile sistemik antifungalin birlikte kullanim.>'

V) Dermatofit Disi Kiiflerin Etken Oldugu Durumlar

Aspergillus spp., Scytalidium spp., Scopulariopsis
brevicaulis, Alternaria spp. gibi dermatofit dis1 kiif
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mantarlarinin antifungal tedaviye yanit1 genellikle
iyi degildir.?
Oneri; debridmani (mekanik veya kimyasal)

takiben topikal de sistemik antifungal (terbinafin
veya itrakonazol) ilacin birlikte kullanimi.'®

V1) Etkenin Kandida Oldugu Durumlar ve Paronisi Varligi

Oneri; topikal tedavi (antifungal ve kortikos-
teroid) ile flukonazol 50 mg/giin® veya itrakona-
zol® 100 mg/giin dozunda tam iyilesme

saglanincaya kadar stirekli kullanilir.

Vi) ilacin Kullaniminda Yanhishk

Acg karnina alindiginda veya mide asiditesinin azal-
d1g1 AIDS’li ya da nétropenik hastalarda itrakona-
zoliin emilimi azalmaktadar.'®

Oneri; ilag tok karnina veya asidik meyve su-
lar ile birlikte kullanilmalhidir. 8

VIIl) Hastanin Kullandigi Diger ilaclar

Tablo 1’ de gosterilen bazi ilaglar birlikte alindi-
ginda antifungallerin serum diizeyinde azalmaya
neden olabilir.'®

REKURENSIN ONLENMESINE YONELIK YARDIMCI ONERILER

I) Tedavi sirasinda veya tedaviyi takiben ¢o-
raplar 60 °C de yikanmals,

IT) Eslik eden tinea pedis varsa tedavi edilme-
li,
IIT) Onikomikoz tedavisini takiben topikal an-

tifungal krem kullanilmals,

IV) Ozellikle ortak kullanilan banyo zeminle-
ri sodyum hipoklorit gibi maddelerle dezenfekte
edilmelidir.

TABLO 1: Oral antifungallerin serum diizeyini distren
ilaglar.

Terbinafin
Rifampisin

itrakonazol Flukonazol

Rifampisin Rifampisin
Izoniazid Fenobarbital
Fenitoin

Fenobarbital

Karbamazepin

H2-antagonistleri

Antiasitler

Antikolinerjikler

89



Mehmet KARAKAS

90

Finch JJ, Warshaw EM. Toenail onychomyco-
sis: current and future treatment options. Der-
matol Ther 2007;20:31-46.

Baran R, Hay R, Haneke E, Tosti A, Piraccini
BM. Epidemiology. Eds. Baran R, Hay R,
Haneke E, Tosti A, Piraccini BM. In Ony-
chomycosis. 1st ed. London: Martin Dunitz
Ltd; 1999. p.6-10.

Scher RK, Tavakkol A, Sigurgeirsson B, Hay
RJ, Joseph WS, Tosti A, et al Onychomyco-
sis: diagnosis and definition of cure. J Am
Acad Dermatol 2007;56:939-44.

Gupta AK, Jain HC, Lynde CW, Watteel GN,
Summerbell RC. Prevalence and epidemiol-
ogy of unsuspected onychomycosis in pa-
tients visiting dermatologists' offices in
Ontario, Canada--a multicenter survey of 2001
patients. Int J Dermatol 1997;36:
783-7.

Baran R, Hay R, Haneke E, Tosti A, Piraccini
BM. Review of current antifungal therapy. Eds.
Baran R, Hay R, Haneke E, Tosti A, Piraccini
BM. In Onychomycosis. 1st ed. London: Mar-
tin Dunitz Ltd; 1999.p.44-70.

Gupta AK, Joseph WS. Ciclopirox 8% nail lac-
quer in the treatment of onychomycosis of the
toenails in the United States. J Am Podiatr
Med Assoc 2000;90:495-501.

Gupta AK, Fleckman P, Baran R. Ciclopirox
nail lacquer topical solution 8% in the treat-

10.

11.

12.

13.

I KAYNAKLAR

ment of toenail onychomycosis. J Am Acad
Dermatol 2000;43(4 Suppl):S70-80.

Zaug M. Amorolfine nail lacquer: clinical ex-
perience in onychomycosis. J Eur Acad Der-
matol Venereol 1995; 4 (Suppl. 1): S23-S30.

Gupta AK, Ryder JE, Johnson AM. Cumula-
tive meta-analysis of systemic antifungal
agents for the treatment of onychomycosis. Br
J Dermatol 2004;150:537-44.

Seebacher C, Brasch J, Abeck D, Cornely O,
Effendy |, Ginter-Hanselmayer G, et al Ony-
chomycosis. Mycoses 2007;50:321-7.

Scher RK, Breneman D, Rich P, Savin RC,
Feingold DS, Konnikov N, et al Once-weekly
fluconazole (150, 300, or 450 mg) in the treat-
ment of distal subungual onychomycosis of
the toenail. J Am Acad Dermatol 1998;38:S77-
86.

Honeyman JF, Talarico FS, Arruda LHF,
Pereira Jr AC., Santamarta JR, Souza EM, et
al ltraconazole versus terbinafine (LAMISIL®):
which is better for the treatment of ony-
chomycosis? J Eur Acad Dermatol Venereol
1997;9:215-21.

De Backer M, De Keyser P, De Vroey C,
Lesaffre E. A 12-week treatment for dermato-
phyte toe onychomycosis: terbinafine 250
mg/day vs. itraconazole 200 mg/day--a dou-
ble-blind comparative trial. Br J Dermatol
1996;134 Suppl 46:16-7:

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

ONIKOMIKOZDAKI TEDAVI BASARISIZLIGI VE REKURENS (NUKS) SORUNUNDA GOZUM ONERILERI

Tosti A, Piraccini BM, Stinchi C, Colombo MD.
Relapses of onychomycosis after successful
treatment with systemic antifungals: a three-
year follow-up. Dermatology 1998;197:162-6.

Sigurgeirsson B, Olafsson JH, Steinsson JB,
Paul C, Billstein S, Evans EG. Long-term ef-
fectiveness of treatment with terbinafine vs
itraconazole in onychomycosis: a 5-year
blinded prospective follow-up study. Arch Der-
matol 2002;138:353-7.

Sigurgeirsson B. Prognostic factors for the
treatment of onychomycosis in long term.
JEADV 2001; 15(Suppl. 2): 98.

Baran R, Hay R, Haneke E, Tosti A, Piraccini
BM. Preventive measures. Eds. Baran R, Hay
R, Haneke E, Tosti A, Piraccini BM. In Ony-
chomycosis. 1st ed. London: Martin Dunitz
Ltd; 1999. p.70-72.

Baran R, Hay R, Haneke E, Tosti A, Piraccini
BM. Review of current antifungal therapy. Eds.
Baran R, Hay R, Haneke E, Tosti A, Piraccini
BM. In Onychomycosis. 1st ed. London: Mar-
tin Dunitz Ltd; 1999. p.68-69.

Roberts DT, Evans EG. Subungual dermato-
phytoma complicating dermatophyte ony-
chomycosis. Br J Dermatol 1998;138:189-90.
Amichai B, Shiri J. Fluconazole 50 mg/day
therapy in the management of chronic parony-
chia Journal of Dermatological Treatment
1999;10;199-200.

MEDITEST Cilt 19, Sayi 2, 2010



PEDIATRI

SORULAR

1. Hangisi galaktoz 1 fosfat (iridil transferaz enzim

eksikligine bagh goriilen galaktozemi hastaliginin

klinigi icin dogru degildir?

a) Yenidogan doneminde sarilik, kusma ve emme
gilicliigii en erken bulgulardir

b) Tedavi edilmeyen olgular yaklasik 10 yasinda
karaciger yetmezligi ile kaybedilir

c) Beraberinde E. coli sepsisi sik goriiliir

d) Erken donem tarama testi ile tani alan olgular-
da tek tedavi galaktoz eliminasyonudur

e) Gozde katarakt gelisimine neden olur, tedavi ile
katarakt geriler

ACIKLAMA: Klasik enzim defekti ile gelisen

galaktozemi, genellikle yenidogan déneminde sarilik,
kusma emmeme ile semptom verir ve hizla karaciger
yetmezligine gider. Beraberinde E. coli sepsisine sik
rastlanir, idrarda rediktan madde pozitifligi ve kata-
rakt olusumu taniy! destekler, kesin tanist G1PUT en-
zim eksikliginin gosteriimesi ile konur. Tedavide
galaktozsuz diyet esastir, erken tanida bu diyetle ta-
ma yakin dizelme saglanir. Katarakt tedavi ile kaybo-
lur. Karaciger yetmezIigi galaktoz ile beslenmeye de-
vam eden bebeklerde kaginilmazdir ve erken dénem-
de gelisir. Dolayisiyla cevap “b” dir

Cevap B (Behrman RE: Nelson Textbook of Pediatrics,

18.baski, 2007, s.609)

2. Pankreatik yetmezligi olan kistik fibrozisli hasta-

nin tedavisi icin asagidaki ifadelerden hangisi

dogrudur?

a) Yasa uygun kaloride diyet verilmelidir

b) Giinliik kalorinin %40’1 orta zincirli yag asitle-
rinden karsilanmalidir

c) B ve C vitamini destegi verilmelidir

d) A, D, E, K vitamini destegi verilmelidir

e) Proteinden zengin diyet verilmelidir

ACIKLAMA: Malabsorpsiyon ve artan enerji gereksi-

nimi nedeniyle ylksek kalorili, enerjinin %40’1 uzun
zincirli yag asitlerinden gelecek bir diyet saglanmali-
dir. Proteinlerin sindiriminde sorun olmadigindan
protein desteginin arttiriimasi gerekli degildir. B ve C
vitaminleri suda eriyen vitaminler oldugundan eksik-
likleri s6z konusu degildir. Yagda eriyen vitaminlerin
emilimi bozuk oldugundan, yagda eriyen vitaminler
desteklenmelidir.

Cevap D (Gaskin KJ. Exocrine pancreatic dysfunction. 1.

Cystic fibrosis. In: Walker WA (ed). Pediatric
Gastrointestinal disease. BC Decker Inc, 4th ed,
2004; 1606-1623)
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3. Adolesan donemde Wilson hastaligi igin verilen

ifadelerden hangisi dogrudur?

a) Santral sinir sistemi semptomlan daima karaci-
ger yetmezligi ile beraberdir

b) Yiiksek serum bakir diizeyleri hastalik igin tani
koydurucudur

C) Kayser-Fleischer halkasi hemen daima nérolo-
jik tutulum ile beraberdir

d) Hastalar tani konuldugu zaman tipik olarak
asemptomatiktir

e) Tani igin altin standart yiiksek seruloplazmin
diizeyleridir

ACIKLAMA: Wilson hastaliginda santral sinir sistemi

semptomlari karaciger yetmezligi olmadan da ortaya
cikabilir. Serum bakir diizeyleri hastalik tanisinda de-
gerli degildir. Seruloplazmin dulzeyleri genellikle 20
mg/dL’nin altindadir. Tani konuldugunda hastalar
semptomatik olup Kayser-Flesicher halkasinin varligi
biyuk oranda nérolojik tutulumla beraberdir.

Cevap C (Feldstein AE, Chitkara DK, Plescow R, Grand

RJ, Wilson disease. In: Walker WA (ed). Pediatric
Gastrointestinal disease. BC Decker Inc, 4th ed,
2004;1440-1454)

4. Asagidakilerden hangisi cocukluk ¢ag: tiiberkiiloz

enfeksiyonu ile ilgili dogru degildir?

a) Tiberkiiloz plorezi 5 yasindan kiigiik olan go-
cuklarda daha sik goriiliir

b) Miliyer tiiberkiiloz, yasi kiigiik olan ¢ocuklarda
hastaligin genellikle ilk 6 ayinda ortaya gikar

c) Tiiberkiiloz menenijit daha ¢ok yasi kiigiik olan-
larda hastaligin ilk 6 ayinda gérulir

d) Reaktivasyon tiiberkiilozu 2 yas altinda enfek-
siyon gegirenlerde daha nadir goéruliir

e) Bobrek tiiberkiiloz ¢gocukluk ¢aginda nadir go-
riiliir

ACIKLAMA: Tiberkuloz plérezi 6 yas altinda sik gortil-

mez, 2 yas altinda ise ¢ok nadir gorulur.

Cevap A (Behrman RE: Nelson Textbook of Pediatrics,

16.baski, 2000, s.885-897).

5. Asagidakilerden hangisi yenidoganda santral

siyanozun ayirici tanisinda yer almaz?
a) Dogum asfiksisi

b) Yenidoganin gegici takipnesi

c) Persistan pulmoner hipertansiyon
d) Anemi

e) Hipoglisemi
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ACIKLAMA: Siyanotik bir bebekte polisitemi ayirici
tanida dusuniimelidir.

Cevap D (Stoll BJ. Clinical Manifestations of Diseases in
the Newborn Period. In: [edited by] Robert M.
Kliegman [et al.] Kliegman: Nelson Textbook of
Pediatrics. 18th ed., 2007 (www.mdconsult.com’dan
04.02.2010°da alinmigtir).

6. Hangi durumda yenidogan bebek dogumdan
hemen sonra dogrudan anne kucagina verilemez?
a) Bebegin zamaninda dogmus olmasi
b) Amniyotik sivinin temiz olmamasi
c) Bebegin tonusu iyi ise
d) Bebek hemen aglamissa
e) Bebek diizenli soluyorsa

ACIKLAMA: Bebegin mekonyumlu dogmasi bebegin
baslangic basamaklarina alinmasini  gerektirir.
Tonusu iyi, hemen aglayan, soluyan, zamaninda do-
gan, amniyotik sivinin temiz oldugu dogumlarda be-
bek anne yanina verilebilir.

Cevap B (Stoll BJ. Clinical Manifestations of Diseases in
the Newborn Period. In: [edited by] Robert M.
Kliegman [et al.] Kliegman: Nelson Textbook of
Pediatrics. 18th ed. 2007 (www.mdconsult.com’dan
04.02.2010°da alinmisgtir)

7. Anneye ait hangi 6zellik bebegi yiiksek risk gru-
buna sokar?
a) Uyusturucu kullanma
b) Sigara igme
c) Annenin 18 yasindan kiigiik veya 35 yasindan
biiyiik olmasi
d) Emosyonel stres
e) Fizik stres

ACIKLAMA: Annenin 16 yasindan kuguk veya 40 yasin
Uzerinde olmasi, bebegi yiksek riskli bebek grubuna
dahil eder.

Cevap C (Stoll BJ, Adams-Chapman |.High risk infant..
In: [edited by] Robert M. Kliegman, et al. Kliegman:
Nelson Textbook of Pediatrics. 18th ed. 2007
(www.mdconsult.com’dan 04.02.2010°da alinmistir)

8. Jiivenil idiyopatik artrit siniflamasinda tanimlanan
tablolardan hangisi ile en sik karsilaginz?
a) Oligoartrit
b) Uzamis oligoartrit
c) Poliartrit, romatoid faktor negatif
d) Poliartrit, romatoid faktor pozitif
e) Entesit ile birlikte olan artrit
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ACIKLAMA: Cocukluk yas grubunda en sik oligoartrit
tablosu ile karsilasilir.

Cevap A (Cleigman RM: Nelson Textbook of Pediatrics,
18.baski, 2007, s.1001-1011)

9. Jiivenil idiyopatik artrit siniflamasinda tanimlanan
tablolardan agagidakilerden hangisinde erigkin
donemine spondilartropati ile siirebilir?

a) Oligoartrit

b) Uzamis oligoartrit

c) Poliartrit, romatoid faktor negatif
d) Poliartrit, romatoid faktor pozitif
e) Entesit ile birlikte olan artrit

ACIKLAMA: Jivenil idiyopatik artrit siniflamasinda
tanimlanan tablolardan entesit ile seyreden tablolar
erigkin donemde spondilartropati ile sirebilirler.

Cevap E (Cleigman RM: Nelson Textbook of Pediatrics,
18.baski, 2007, s.1001-1011)

10.0¢ giinliikk zamaninda dogmus yenidogan bir
bebekte hangi durumda fizyolojik sarilik diisiine-
mezsiniz?
a) Total bilirubin diizeyi 10 mg/dL ise
b) Sarilik 60. saatte ¢cikmis ise
c) Total bilirubin artis hizi bir giinde 4 mg/dL ise
d) Direkt bilirubin diizeyi 3 mg/dL ise
e) Total bilirubin artig hizi bir giinde 4 mg/dL ise

ACIKLAMA: Direkt bilirubin 2 mg/dI'nin Ustiine g¢ikma-
malidir.

Cevap D (Nelson Tektbook of Pediatrics)

11.Rh uygunsuzluguna bagl yenidogan sanligi dii-
stiniilen bir bebek ve anne i¢in yanlig olan bilgi
asagidakilerden hangisidir?

a) Rh negatif anne, Rh pozitif bebek ve Coombs
testi pozitif olmahdir

b) Yalnizca IgG tipi antikorlar plasentayi gegebil-
diginden bu antikorlarin  diizeyi anne
sensitizasyonunun en iyi gostergesidir

c) Fetus eritrositlerine yapisan antikorlar degisik
derecelerde hemoliz baslatirlar.

d) Fetus icin en 6nemli tehlike hidrops fetalise yol
acan agir anemidir

e) intrauterin yasamda hemoliz sonucu ortaya ¢i-
kan yiiksek diizeyde bilirubin kern ikterusa yol
acabilir

AGIKLAMA: intrauterin yasamda indirekt bilirubin
pasenta tarafindan uzaklastiriir ve bebekte kern
ikterus olmaz.

Cevap E (Nelson Tektbook of Pediatrics)
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12.“Cafe au lait” olarak adlandinlan siitlii kahve
renkli lekelerinin noérofibromatozis tip 1 (NF-1)’in
tani kriterlerinden biri olabilmesi i¢in hangi 6zel-
liklere sahip olmasi gerekmektedir?
Boyutu (en biiyiik gap uzunlugu)

Sayisi (en az) Puberte 6ncesi Puberte sonrasi

a) 6 >5 mm >15
b) 6 >4 >13
c)5 >3 >11
d) 5 >2 >9
e) 4 >1 >7

ACIKLAMA: Norofibromatozis tip 1 tanisi igin asagidaki
kriterlerden en az ikisinin olmasi gerekmektedir.

e En blylk g¢api puberte Oncesi cocuklarda 5
mm’nin, puberte sonrasinda ise 15 mm’nin Uzerin-
de olan en az 6 “cafe au lait” lekesinin olmasi

e ki veya daha fazla herhangi bir tip nérofibrom veya
bir pleksiform nérofibrom

o Koltuk alti veya kasiklarda cillenme
¢ Optik glioma
e Iki veya daha fazla Lisch nodiilii (iris hamartomlari)

e Sfenoid displazi veya uzun kemik korteksinde in-
celme ve/veya psddoartroz gibi karakteristik kemik

Cevap B

PEDIATRI

(Johnston MV. Acute disseminated
encephalomyelitis (ADEM). In: Kliegman RM,
Behrman RE, Jenson HB, Stanton BF, eds. Nelson
Textbook of Pediatrics, 18th ed. 2007: 2505-2507. s.
2507)

14.Cocuklarda latent tiiberkiiloz ile ilgili asagida

verilen ifadelerden hangisi yanhstir?

a) Latent tiiberkiiloz enfeksiyonu; tiiberkiilin deri
testi pozitif, hastaliga ait klinik bulgular olma-
yan, akciger grafisi normal veya iyilesmis has-
taligin izlerini (akcigerde veya hiler lenf
nodlarinda graniilom veya kalsifikasyon) tasi-
yan hastada Mycobacterium tuberculosis veya
Mycobacterium bovis enfeksiyonunu ifade eder

b) Cocuklarda latent tiiberkiiloz enfeksiyonunun
hastaliga ilerleme ihtimali erigkinlerden diisiik-
tir

c) Latent tiiberkiiloz tedavisinde izoniazid ilk ter-
cih ilag olup, giinliik veya dogrudan gozetim ile
haftada iki giin olarak 9 ay siireyle uygulanir

d) izoniazidin gocuk tarafindan tolere edilemedigi

lezyonu

¢ Birinci derecede yakinlarinda tanimlanan kriterlere

uyan NF 1 varligi

Cevap A (Varma R, Williams SD, Wessel HB.
Neurology. In: Zitelli BJ, Davis HW (eds). Atlas of
Pediatric Physical Diagnosis, 5th ed. 2007: 563-595.

Sayfa: 566)

13.Akut dissemine ensefalomiyelit (ADEM) ve multipl
skleroz (MS)’'un ilk atag: ile ilgili olarak asagidaki

segeneklerden hangisi dogrudur?

Ozellikler ADEM MS
a) Belirti 6zelligi Tek belirti Farkli belirtiler
b) Yas <10 yas >10 yas
c) Stupor/koma Yok Var
d) Beyin omurilik Oligoklonal Hiicre artisi
siviincelemesi  band (lenfosit)
e) Steroide yanit Yok Var
ACIKLAMA:
Ozellikler ADEM
Yas <10 yas
Stupor/koma Var
Ates/kusma Var
Aile dykisu Yok
Duyusal yakinma Var
Optik norit Bilateral
Belirti 6zelligi Farkli belirtiler (polisemptomatik)

Beyin manyetik rezonans
goruntilemesi (MRG)

Bazal gangliyonlar, talamus,
kortikal gri-beyaz cevher sinirin-
da genis lezyonlar

Beyin omurilik sivisi

Hucre artisi (lenfosit)

Steroide yanit

Var

izlem

Yeni lezyon yok
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veya izoniazid direngli, rifampisin duyarli mik-
roorganizma ile enfekte kisi ile gocugun temasi
varliginda rifampisin kullanilir

e) Bulastirici oldugu kesin veya sitipheli erigkin ile
temaslh bes yasindan kiigiik gocuklarda tiiber-
kilin deri testi negatif bile olsa izoniazid teda-
visi verilmelidir

ACIKLAMA: Latent tiberkilozlu siit ¢ocuklari ve bes
yasindan kiglk ¢ocuklar enfeksiyonu yakin zamanda
almigtir. Ayrica hastaliga ilerleme riski yuksektir. Te-
davi edilmeyen latent tUberkllozlu sut ¢ocuklarinda
tberkiloz hastaligi gelisme orani %40Qlara ulasir.
Hastaligin ilerleme ihtimali cocukluk ¢agi boyunca gi-
derek azalir. Latent tiberkulozlu ¢ocuklar hastalik ge-
lismesi igin erigkinlerden daha fazla émdire sahiptir.
Ayrica sut cocuklari ve kiiglk ¢cocuklarda menenijit ve
dissemine hastalik gibi tlberkilozun hayati tehdit
eden formlari daha sik gordlir.

Cevap B (Starke JR, Jacobs RF. Mycobacterium
tuberculosis. In: Principles and Practice of Pediatric
Infectious Diseases. Long SS, Pickering LK, Prober
CG (eds). Third edition. 2004;771-788)

15.Uygunsuz antidiiiretik hormon salinimina yol
acabilen bakteriyel enfeksiyon asagidakilerden
hangisidir?
a) Brusellozis
b) Menenjit
c) Pnémoni
d) Sigelloz
e) Salmonellozis
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ACIKLAMA: Menenijitte kardiyovaskuler,

SSS ve
metabolik komplikasyonlari erken saptamak ic¢in tek-
rarlayan degerlendirmeler gereklidir. Kan basinci, na-
biz ve solunum sayisi, biling diizeyi, pupil refleksleri,
motor gug, kranial sinir bulgulari, konvilziyon ydnin-
den degerlendirmeler 6zellikle ilk 72 saatte sik yapil-
malidir. Serum elektrolitleri, bikarbonati, kan tre di-
zeyi, idrar ¢ikigi, tam kan sayimi, petesi-purpura ve
kanama varliginda koagullasyon testleri izlenmelidir.
Gerektiginde beyin 6demi, sok, konviilziyonlara, uy-
gunsuz antidiuretik hormon salinimina (UADHS) y6-
nelik tedaviler yapiimahdir. Sivi kisittamasi sadece
dehidratasyon olmaksizin hiponatremi varsa (UADHS
suphesi gibi) énerilir.

Cevap B (Rudolph’s Pediatrics: 21.baski,2001, s.903, J

Pediatr Inf 2009; 3: (Suppl 1): 43-7)

16.Beslenme sirasinda ortaya ¢ikan solunum sikinti-

si, meme emerken bogusma ve aglama esnasinda
acilan siyanoz hangi hastaligin tanisinda karakte-
ristik bulgulardir?

a) Gastroozofageal reflii

b) Trakeoo6zofageal fistiil

c) Koanal atrezi

d) Laringomalazi-trakeaomalazi

e) Konjenital diafragma hernisi

ACIKLAMA: Koanal atrezi, burun ve nazofarenks ara-

sinda acikligi saglayan posterior koananin, unilateral
veya bilateral olarak total obstriksiyonudur. Yenido-
gan dogumu takiben zorunlu olarak nazal solunum
yapmaktadir. Uyarici olan baslica semptom siklik
siyanoz ataklaridir. Bilateral koanal atrezi, siklikla do-
gumdan sonra ortaya ¢ikan, emme sirasinda daha da
artan ve aglamakla azalan solunum sikintisi ve
siyanoz ile kendini belli eder. Ayni zamanda gocuk
uyumaya basladiginda agzini kapamasiyla birlikte;
stridor ile baslayan, artan respiratuar eforun ve
siyanozun eslik ettidi progresif solunum yolu obstrik-
siyonu gelisir. Cocugun agzi acgildiginda veya agladi-
ginda siyanoz acilir. Aglarken siyanozun agilma se-
bebi hava akiminin adiz igcinden saglanmasidir.

Cevap C (Nelson Textbook of Pediatrics)

17
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.Sol bacak agrisi ve yiirimede aksama yakinma-

siyla gelen 7 yasindaki cocugun cekilen kemik
grafisinde femur diafizinde 2 x 2 cm litik lezyon
saptaniyor. Hastanin anamnezi tekrar sorgulandi-
ginda, cok su igtigi ve ¢ok idrar yaptigi 6grenili-
yor. Hipofiz manyetik rezonans goriintiilemesinde
arka hipofizde patolojik bulgular goriiliiyor. Bu
hastada asagidakilerden hangisi en olasi tanidir?
a) Osteosarkom

b) Néroblastom

c) Ewing ailesi tiimorii

ACIKLAMA: Langerhans hicreli

d) Histiyositoz
e) Hipofiz adenomu

histiyositoz (LHH),
antijen sunan hucrelerin bir bozuklugudur. Monositer
fagositer sistemin en sik goérilen hastaligidir.
Histopatolojisinde Langerhans huicreleri kadar normal
inflamatuar hicreleri de igeren (T-hiicreleri, eozinofil,
makrofajlar) gok c¢ekirdekli dev hiicreler vardir. Bu dev
hucreler osteoklastlara benzer ve osteolizise neden
olan sitokinler Uretirler.

Hastaligin Kklinik olarak genis bir yelpazesi vardir. Tu-
tulan doku ve organlara goére klinik seyir gesitlilik gos-
terir. Klinikte bazen kendiliginden iyilesme olabildigi
gibi hastalik ilerleyici ve élumcul de olabilir.
Cocuklarda gorilme sikhgr 0,2—-1/ 1000 000 olarak
bildiriimektedir. Erkeklerde biraz daha fazla gérilmek-
tedir. Genelde gocukluk ¢aginda daha sik gorilmek-
tedir. Olgularin yaklasik yarisi 15 yasin altindadir. Bu
olgularin da buyuk bir kismi 1 ile 4 yas arasindadir.
Histiyositler siklikla kemik, deri, akciger, kemik iligi,
karaciger, dalak, endokrin sistem ve sindirim sistemini
tutar.

Tek lezyonlu tutulum ileri yaslarda, ¢ok sayida sistem
tutulumu ise kucguk yaslarda daha sik goérilmektedir.
Tek lezyonlu tutulum daha cok kemikleri tutmakla bir-
likte lenf digumleri ya da akciger tutulumu da gorile-
bilir.

LHH, santral sinir sisteminde en sik hipotalamik/
hipofizer aksi tutar. Diabetus insipitus, LHH'de en sik
g6rulen endokrinopatidir.

Cevap D (Ladisch S, Jaffe ES. The Histiocytosis. In:

Principles and Practice of Pediatric Oncology
(Eds.Pizzo PA, Poplack DG), 4" ed., s. 777-778.

18.Asagidaki hastaliklardan hangisinde tromboem-

boliye sik rastlanir?

a) Fenilketoniiri

b) Alkaptoniiri

¢) Homosistiniiri

d) Mukopolisakkaridoz

e) Glikojen depo hastaligi

ACIKLAMA: Homosistiniiri, otozomal resesif gecis gos-

teren metabolik bir hastaliktir. Nadir gorulen bir ami-
noasit metabolizma bozuklugu olan homosistiniride
lens subliksasyonu ve glokom gérulebilir. Bu hastalar
genel anestezi altinda tromboembolik komplikasyon-
lara yatkindir. Ayrica hiperinsulinemi ve hipoglisemik
konvilziyonlar da sik gérulur.

Cevap C (Fernandes J, Saudubray JM, Berghe G,

Walter JH, Inborn Metabolic Diseases: Diagnosis and
Treatment, 2006, s.47)
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19.Asagidaki kalitsal metabolik hastaliklardan han-

gisi kardiyomiyopatiye yol agmaz?
a) Fabry hastaligi

b) Pompe hastaligi

c) Fenilketoniiri

d) Glikojen depo hastalig: Tip IV

e) GM1 gangliosidoz

ACIKLAMA: Sekonder kardiyomiyopati nedenleri:

Enfeksiyonlar: Viral, bakteriyal, riketsiyal, mantar,
parazitoz

Endokrin nedenler: Hipo-hipertiroidizm,
hipoparatiroidizm, feokromasitoma, hipoglisemi
Beslenmeyi ilgilendiren nedenler: Kwashiorkor,
pellegra, tiamin ve selenyum eksikligi,

Metabolik nedenler: Glikojen depo hastaliklar,
karnitin  eksikligi, yad oksidasyon defekleri,
mukopolisakkaridozlar

Noromuskiiler hastaliklar: Duchenne veya Becker
muskuler distrofi, Friedreich ataksisi,

Kan hastaliklari: Talasemi, orak hicreli anemi, demir
eksikligi,

Otoimmiin hastaliklar: ARA, SLE, RA,
dermatomiyozitis, Kawasaki hastaligi

ilaglar: Antrasiklinler, siklofosfamid, demir yiiklenme-
si, klorokin

Tiuméorler olabilir.

Genetik yatkinlik: En az %25-50 olgudan sorumlu
oldugu dusunllmektedir. Otozomal resesif ve domi-
nant kahtim, Xe bagli gecis, poligenik ve
mitokondriyal kalitim tanimlanmistir.

Cevap C (Fernandes J, Saudubray JM, Berghe G,

Walter JH, Inborn Metabolic Diseases: Diagnosis and
Treatment, 2006, s.39)
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20.Asagidakilerden hangisi makrosefali ile seyreden
bir kalitsal metabolik hastalik degildir?
a) Glutarik asidiiri Tip 1
b) Krabbe
c) Canavan hastahgi
d) Siilfit oksidaz eksikligi
e) Alexander hastaligi

ACIKLAMA: Siilfit oksidaz eksikliginde ge¢ donemde
mikrosefali, kaba yiiz gérinimi, ciddi motor mental
gerilik, spastik tetrapleji ve lens subluksasyonu ortaya
cikmaktadir.

Cevap D (Fernandes J, Saudubray JM, Berghe G,
Walter JH, Inborn Metabolic Diseases: Diagnosis and
Treatment, 2006, s.36)

21.Yenidoganda gastrointestinal sistem kanamasinin
kaynagini saptamak igin kullanilan Apt testinde
asagidakilerden hangisi kullanihr?

a) Sodyum hidroksit
b) Sodyum klorid

¢) Sodyum bikarbonat
d) Potasyum hidroksit
e) Potasyum klorid

ACIKLAMA: Apt testi kanin fetis veya anne kaynakli
olup olmadigini ayirt etmede kullanilir. Es miktarda kan-
Il materyal ve su kanstirilip santrifiij edilir. Uzerine
sodum hidroksit eklenir. Renk degisikligi olmazsa kan
fetal kaynaklidir (pembe renk). Egder renk sar-
kahverengi olursa maternal kaynakldir. Bu testin ana
mekanizmasi yenidogan doneminde en fazla bulunan
Hb F’in alkaliye direncinin erigkin Hb A'dan fazla olma-
sina dayanmaktadir.Akilda tutulmasi gereken en dnemli
nokta yenidoganda Ust gastrointestinal kanamalarinda
en sik nedenin anne kaninin yutulmasi oldugudur.

Cevap A (Nelson 17. Baski, Ttirkge geviri, 1.cilt, 2007, s. 607)
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KARDIYOLOJI

1. Ani kardiyak 6liim ile ilgili dogru ifadeyi isaretleyi-

niz.

a) Hastalarin cogunlugunu 75 yas lizeri erkekler
olusturur

b) Hastalarin ancak yarisindan azinda yapisal kar-
diyak sorunlar mevcuttur

c) Ani kardiyak o6liim hastalarinda en sik goriilen
yapisal sorun dilate veya hipertrofik
kardiyomiyopatidir

d) Akut miyokard enfarktiisii sonrasinda diisiik
ejeksiyon fraksiyonu olan hastalarda beta
blokerler ani kardiyak 6liim olasiligini azaltirlar

e) Ani kardiyak 6liim, sicak yaz aylarinda kig ayla-
rina gore daha sik goriiliir

ACIKLAMA: Akut miyokard enfarktlisi sonrasinda di-
sk ejeksiyon fraksiyonu olan hastalarda beta
blokerler ani kardiyak 6lum olasiligini azaltirlar.

Cevap D (Ornato JP, Sudden Cardiac Death,
Emergency Medicine: A Comprehensive Study Guide,
2004, S: 61-66)

2. EKG'de epsilon dalgalar asagidaki patolojilerden
hangisinde gorulir?
a) Takotsubo sendromu
b) Aritmojenik kardiyomiyopati
c) Yamaguchi sendromu
d) Kisa QT sendromu
e) Brugada sendromu

ACIKLAMA: Epsilon dalgasi, EKG'de V1-V3 derivas-
yonlarinda gorilen, QRS'den hemen sonra gelen hafif
bir defleksiyondur. Aritmojenik KMP'li olgularin yakla-
stk %30'unda gorilir. Gecikmis sag ventrikdl
eksitasyonunu yansitir. Atipik sekillerinde, atipik ola-
rak uzamig R' dalgasi s6z konusudur.

Cevap B (Ofto MH: The ESC Textbook of
Cardiovascular Medicine, 1. Baski, 2006, s.487)

3. Kronik kalp yetersizliginin cerrahi tedavisinde
asagidaki girisimlerden hangisi artik kullanilma-
maktadir?

a) Koroner arter bypas cerrahisi

b) Mitral kapak cerrahisi

c) Kardiyak transplantasyon

d) Parsiyel sol ventrikiil rezeksiyonu

e) Endoventrikiiler sirkiiler patch plasti

ACIKLAMA: Parsiyel sol ventrikiil rezeksiyonu, bir fay-
dasinin goérilmemesi nedeniyle kronik kalp yetersizli-
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ginin tedavisinde terk edilmis bir cerrahi yontemdir.
Diger yontemlerin tedavide yerleri vardir.

Cevap D (Austin BA: Manual of Cardiovascular
Medicine, Eds. Griffin BP, Topol EJ, 3.Baski, 2009,
s.161-71)

4. Konjestif kalp yetmezligine yol agan sistolik
disfonksiyonun en sik nedeni asagidakilerden
hangisidir?

a) Hipertiroidi

b) iskemik kalp hastaligi
c) Kronik hipertansiyon
d) Miyokardit

e) Diyabet

ACIKLAMA: Gelismis Ulkelerdeki hastalarda sistolik
disfonksiyonun en sik nedeni iskemik kalp hastaligi-
dir.  Kronik  hipertansiyon  siklikla  diyastolik
disfonksiyonlu  kalp yetmezligi ile beraberdir.
Miyokardit ve diger nedenler daha az goruldr.

Cevap B (Kardiyovaskiiler aciller (Béliim 3). Emergency
Medicine Examination and Board Review. Editor:
Promes SB, 2005, sayfa 11-17)

5. Pulmoner embolizmle bagvuran hastalarda en sik
gorilen semptom asagidakilerden hangisidir?

a) Senkop

b) Anjinal yakinmalar
c) Nefes darligi

d) Ploretik gogiis agrisi
e) Carpinti

ACIKLAMA: Pulmoner embolinin en sik semptomu
nefes darligidir. Hastalarin %90 kadarinda gordlur.
Gogus agrisi ikinci en sik basvuru semptomudur.
Senkop daha az goériulir ancak ciddi bir prognostik
gOsterge olabilir.

Cevap C. (Kardiyovaskiiler aciller (B6liim 3). Emergency
Medicine Examination and Board Review. Editor:
Promes SB, 2005, sayfa 11-17)

6. Pulmoner emboli agisindan diisiik riskli bir hasta-
da emboliyi diglamak igin en yararl test asagida-
kilerden hangisidir?

a) Gogis X-ray

b) D-dimer

c) Elektrokardiyogram
d) Nabiz oksimetre

e) Ko-oksimetre
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ACIKLAMA: D-Dimer bir fibrin yikim Griiniddr. Normal
bir D-dimer diizeyi hastada aktif bir trombozun olma-
digini gosterir. Disuk riskli bir hastada negatif D-
dimer pulmoner emboliyi efektif olarak diglayabilir.

Cevap B (Kardiyovaskiiler aciller (Béliim 3). Emergency
Medicine Examination and Board Review. Editér:
Promes SB, 2005, sayfa 11-17)

7. Asagidakilerden hangisi “transiyent (gegici) hiper-
tansiyon” ile iligkili degildir?
a) Anksiyete
b) Gebelik
c) Alkol ¢ekilme sendromu
d) Kokain kullanimi
e) Bas agnisi

ACIKLAMA: Gebelikte kan basinci dismeye egilimlidir.
Diger secenekler (kokain kullanimi, anksiyete, alkol
cekilme) kan basincinda gegici ylkselmelere yol acar
ve altta yatan neden tedavi edilirse kademeli olarak
kan basinci normal dlizeylere doner.

Cevap B (Kardiyovaskiiler aciller (Béliim 3). Emergency
Medicine Examination and Board Review. Editér:
Promes SB, 2005, sayfa 11-17)

8. Hangi sistolik kan basinci degeri hipertansif acilli
bir hastay! gosterir?
a) 160 mmHg
b) 170 mmHg
c) 180 mmHg
d) 200 mmHg
e) Kesin bir degeri yoktur

ACIKLAMA: Hipertansif bir acilde aslinda normale goére
relatif olarak daha yuksek bir sistolik kan basinci gé-
rilse de “ hipertansif acil i¢in kesin bir sistolik kan ba-
sinci de@eri” tanimlanmamistir. Daha disik kan ba-
sinci de@erlerinde hastada hipertansif bir acil olabilir
(6rnegin; kan basinci sistolik 150 mmHg iken hasta
akut miyokard infarktisiine veya kalp yetmezIgi tablo-
suna sahip olabilir). Son organ hasari durumunda
(Ansefalopati, aort diseksiyonu, bobrek yetmezligi,
akciger 6demli sol ventrikll yetmezligi vb.) hipertansif
acilden s6z edilir. Bu durumlar hari¢ kan basincini
hizli dislrulmesine gerek yoktur.

Cevap E (Kardiyovaskiiler aciller (Béliim 3). Emergency
Medicine Examination and Board Review. Editér:
Promes SB, 2005, sayfa 11-17)

9. Olasi aort diseksiyonlu stabil olmayan bir hastada

en iyi test agagidakilerden hangisidir?
a) Bilgisayarli tomografi
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b) Aortik anjiogram

c) Transozofageal ekokardiyografi
d) Manyetik rezonans goriintiileme
e) Akciger grafisi

ACIKLAMA: Aslinda aort diseksiyonu igin akciger grafisi
hari¢ diger secenekler oldukga sensitiftir. Ancak du-
rumu stabil olmayan hipotansif bir hastada yatak basi
veya cil serviste TransOzefageal ekokardiyografi en
uygun segenektir. Sensitivitesi %97-100 arasinda de-
gisir.

Cevap C (Kardiyovaskliler aciller (Béliim 3). Emergency
Medicine Examination and Board Review. Editér:
Promes SB, 2005, sayfa 11-17)

10.Elli bes yasinda bir erkek hasta g¢arpinti hissi ile
acil servise getiriliyor. iki yil dnce miyokard
infarktiisii gecirmis. Vital bulgulan stabil ve ritmi
asagidaki sekilde gorildiigii gibi olan bir hastada
tani ve tedavi igin en dogru olan hangisidir?
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a) Atriyal fibrilasyon — diltiazem

b) Supraventrikiiler tagikardi — verapamil
c) Ventrikiiler tasikardi — amiadoron

d) Dal bloklu siniis ritmi — beta-bloker

e) Atriyal flatter — beta-bloker

ACIKLAMA: QRS kompleksi genis (= 0.12 sn), daha
once koroner kalp hastaligi hikayesi olan bir hasta bu
sekilde dizenli genis kompleks tasikardi her zaman
ventrikiler tasikardi olarak dustntlmeli ve amiadoron
ile tedavi edilmelidir. Supraventrikiiler tasikardi olarak
disunllip kalsiyum kanal blokerleri veya beta-
blokerlerle tedavi hatadir ve ciddi komplikasyonlara
yol acabilir.

Cevap C (2005 American Heart Association Guidelines
for Cardiopulmonary Resuscitation and Emergency
Cardiovascular Care. Part 7.3: Management of
symptomatic bradycardia and tachycardia.Circulation
2005; IV-67-77)
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1. Asagidaki segeneklerden hangisi akcigerlerde gaz
degisiminin gergeklestigi liniteyi icermektedir?

a) Terminal bronsiyol

b) Brons ve bronsiyoller
c) Alveoler kese

d) Brons

e) Bronsiyol

ACIKLAMA: Akcigerlerde solunumsal degisimin gercek-
lestigi Unite terimi terminal bronsiyollerden baglayan
akciger alanini icermektedir.

Cevap A (Richard K.Albert, Stephen G.Spiro, James
R.Jett. “Clinical and Respiratory Medicine. 2nd
edition, 2005;sayfa:72 (figure 3.1)

2. Asagidaki solunum fonksiyon testi parametrele-
rinden hangisinin 6l¢iimii i¢in gaz hacmi 6lgiimu
ya da pletizmografik 6lgiim yonteminin kullanil-
masi gereklidir?

a) Vital kapasite

b) Fonksiyonel rezidiiel kapasite
c) Tidal voliim

d) Zorlu ekspiratuar kapasite

e) inspiratuar kapasite

ACIKLAMA: Fonksiyonel rezidlel kapasite, fonksiyonel
reziduel kapasite élcimu, nitrojen arindirma, helyum
dilisyon gibi gaz hacmi O6lgim yontemleri ya da
pletizmografik yéntemlerle élgllebilir.

Cevap B (Richard K.Albert, Stephen G.Spiro, James
R.Jett. “Clinical and Respiratory Medicine. 2nd
edition, 2005;sayfa:119)

3. Agir sigara icimi anamnezi ve orta agirhikta kronik
obstriiktif pulmoner hastaligi olan 70 yasinda bir
erkek kendini ¢cok zayif hissetmeye baslamistir.
Hastada oksiiruk, titremeler, yan agrisi ve hafif
ates tespit edilmigtir. Akciger grafisinde sag alt
zonda 1-2 cm g¢apinda koyu bir alan goriilmiistiir.
Hastanin balgam 6érneginden yapilan Gram boya-
masinda ¢ogu c¢ift halinde goriilen gram-negatif
koklar goriilmiistiir. Bu durumda tedavi i¢in en
uygun segim asagidakilerden hangisidir?

a) Penisilin-gentamisin

b) Tetrasiklin

c) Siprofloksasin

d) Trimethoprim-siilfametoksazol
e) Penisilin-klavulanik asid

98

ACIKLAMA: H. influenza ve S. pneumoniae’ya ek olarak
gram-negatif kok olan Moraxella catarrhalis de orta
agirlikta KOAH da kronik bronsit ve pnémoninin alev-
lenmesinin 6nemli nedenlerindendir. Titremeler, agri
ve halsizlik gorilir. Kilinik tani igin yeterli olmaz kok-
larin gorlilmesi tipiktir. Sefalosporinler, tetrasiklin,
eritromisin, trimetoprim-silfametoksazole direng bildi-
rildiginden uygun secenek ampisilin ve klavulanik asit
kombinasyonudur.

Cevap E (Harrison Ig hastaliklari prensipleri Richard M.
Stone Ceviri: Barnig Bligii)

4. Erken hastane kokenli pnémonilerin en sik etkeni
hangisidir?
a) Streptococcus pneumonia
b) Staphylococcus aureus
c) Gram-negatif basiller
d) Klebsiella
e) Escherichia coli

ACIKLAMA: 48-96.saat arasinda (ilk 4 giin) gelisen
pndmoniler “erken hastane kékenli pnémoni”lerdir
ve burada saptanan kor etkenler: Haemophilus influ-
enzaei Streptococcus pnemoniae metisiline duyarli
Staphyloccus aureustur. “Geg¢ hastane kokenli
pnomoni” tanimi 5. glinden daha ge¢ olarak gelisen
pndémonileri kapsar, saptanan etkenler ise: Pseudo-
monas aeruginosa, Enterobacteriaceae, Acinetobac-
ter baumannii, Stenotrophomonas maltophilia gibi
aerobik Gram negatif bakteriler ve metisiline direngli
S. aureus'ur.

Cevap A (Kiiglikusta AR. Hastane kbkenli Pnémoniler.
In: Miizeyyen Erk. G6glis Hastaliklari. 1. baski. 2001.
s.315)

5. Asagidaki antitiiberkiiloz ilaglarindan hangisi
depresif ve katatonik reaksiyonlara neden olur?
a) Kanamisin
b) Rifampisin
c) Sikloserin
d) izoniasid
e) Etambutol

ACIKLAMA: Sikloserin: Sadece tuberkiloz basillerine
karg etkilidir. SSS’ye toksiktir.

Cevap C (Umut S, Yildirrm N. Tiberkiiloz. In: Miizeyyen
Erk. G6gis Hastaliklari. 1. baski. 2001. s.528)
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6. Kronik kor pulmonalenin en sik etkeni asagidaki- c) inhale steroid kesilir, sadece beta 2 mimetrik
lerden hangisidir? verilir
a) KOAH d) inhale steroid ve bronkodilator tedavisi almakta
b) Pulmoner tromboemboli _Oldugu sekilde devam eder
c) Pnémoni e) Inhale beta 2 agonistler kesilir
d) Brongektazi ACIKLAMA: Gebede astim tedavisi bir denge hesabidir.
e) Tuberkiiloz Prensip olarak mimkin olan en az sayida ve en du-
AGIKLAMA: Kronik kor pulmonale, akciger hastaliklari- stk dozlarda tedaviye devam etmek gerekliliginin yani
nin ileri evrelerinde ortaya gikan sekonder bir kalp sira maternal hipoksinin fetusa verecegi zarar disu-
hastaligidir. Sag kalpteki degisikliklerin sebebi olan ndldiglinde tedaviden kaginmamak gereklidir. Gebe-
pulmoner dolasim bozuklugu ve pulmoner hipertansi- de astim tedavi prensipleri normal kisilerdeki astim
yonun altinda; kronik obstriktif akciger hastaligi tedavi yaklagimlarindan farkli degildir.

(KOAH), gogis duvarinin yapisal bozukluklar, st

hava yolu obstrilksiyonu ve uyku apneleri, Cevap D (Numanoglu N. Solunum Sistemi Hastaliklari.

néromuskuler hastaliklar, akciger emboli ve tikayici 1997. 5.417)
tip damar hastaliklari, pulmoner damar yatagini daral-
tan fibrozis, grantilomatozis veya timarler (primer ve- 9. Diffiiz alveoler hemoraji tanisi alan bir hastada
ya metastatik), orak hiicreli anemi, sistosomiyazis ve asagidakilerden hangisi yanlistir?
vaskillitier yatabilir. a) CO diffiizyon kapasitesi azalmistir

Cevap A (Kiling G. Pulmoner Hipertansiyon. In: Miizey- b) BAL’da hemosiderin yiiklii makrofajlar saptanir
yen Erk. Gégiis Hastaliklari. 1. baski. 2001. s.591) c) P-A Akciger grafide belirgin santral lokalizas-

yonlu alveoler infiltrasyonlar olup apeks ve
kostofrenik agilar serbesttir

7. Asagidaki radyolojik bulgulardan hangisi kist d) Ventilasyon ve perfiizyon bozukluguna bagh
hidatik hastaligina ait degildir? olarak gelisen hipoksi vardir
a) Meniskiis belirtisi e) Herhangi bir kanama olmaksizin aniden hema-
b) Nilifer belirtisi tokrit degerinde 2 g’dan fazla diisme tanisaldir
c) Escurado-Nemerow belirtisi ACIKLAMA: Diffiiz alveoler hemoraji (DAH) hemoptizi,
d) H.ampton horg.ut.:u. dispne ve diffiiz alveolar infiltrasyon ile karakterize
e) Gift kubbe belirtisi potansiyel olarak hayati tehdit eden klinik bir tablodur.

ACIKLAMA: Hampton hoérglici pulmoner embolide En o6nemli nedeni sistemik otoimmiin hastaliklara
gOruldr. bagl kapilleritistir. Hastalarin c¢ogunlugunda nefes

darligi ile birlikte akciger grafisinde bilateral diffiiz
alveoler infiltrasyon vardir. Hemoptizi genellikle var-
dir, ancak kural degildir. Disik veya azalan hemog-
lobin degerleri DAH lehinedir. Nefes darliginin nedeni
akcigerlerdeki infiltrasyonlar nedeniyle ortaya c¢ikan
oksijen karbondioksit degisimindeki yetersizliktir.

Cevap D (izzettin Baris. Hidatik Kist Hastaligi ve Tiirki-
ye’deki Konumu. S.20-35)

8. Astimli kadin bir hastanin hamile olmasi durumun-
da idame tedavisinde nasil bir degisiklik yapilr?
a) inhale steroid dozu arttirilir Cevap A (Beder S. Diffiiz Alveolar Hemoraji. Numanoglu
b) Tedaviye adrenalin eklenir N. Solunum Sistemi ve Hastaliklari. s.540-55)
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1. Serum-asit albumin gradiendi >1.1 g/dL olan bir
hastanin asit etiyolojisi i¢cin hangisi olasi bir tani
degildir?

a) Siroz

b) Budd-chiari sendromu
c) Konstriktif perikardit
d) Tiiberkiiloz peritonit
e) Veno-okliiziv hastalik

ACIKLAMA: Asit etiyolojisinde serum-asit albumin farki
¢ok kullanilan bir parametredir. 1.1 g/dL'den buyuk
olmasi daha ¢ok portal hipertansiyon nedenli olusan
asiti  duslndlrdr. Siroz, Budd-chiari sendromu,
konstriktif perikardit ve Veno-okliziv hastalikta temel
asit olusum nedeni PHdur. Tulberklloz peritonit
enfeksiy6z kaynakli oldugu icin bunlardan farklidir.

Cevap D (Hou W, Sanyal AJ. Ascites: diagnosis and
management. Med Clin North Am 2009; 93:801-17)

2. Mide kanserlerinin % kagi adenokanserdir?
a) %55
b) %65
C) %75
d) %85
e) %95

ACIKLAMA: Geriye kalanlar: mide lenfomasi, mide
karsinoidleri, midenin stromal tim®rleridir.

Cevap E (BW Feig, DH Berger, GM Fuhrman. M.D.
Anderson Kanser Merkezi, 2006, Sf: 205)

3. Kapsiil endoskopi asagidaki hastaliklarin hangisi-
nin tanisinda daha yararhdir?
a) Peptik lilser
b) Kolelitiazis
c) Gluten enteropatisi
d) Hematemez-Melena Durumlarinda
e) Kolorektal polipler

ACIKLAMA: Gluten enteropatisinin teshinde daha yarar-
hdir.

Cevap C (The value of wireless capsule endoscopy in
patients with complicated celiac disease Gastrointestinal
Endoscopy, 2005Volume 62, Issue 1, Pages 55-61 A.
Culliford, J. Daly, B. Diamond, M. Rubin, P. Green)

4. Hangi 6zellik adinamik (paralitik) ileus i¢in geger-
lidir?
a) Etiyolojisinde mekanik tikaniklik vardir
b) Peristaltizm normaldir
c) ince bagirsaklarda genislemeye ragmen kolon-
da gaz bulunur
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d) Kolon, ince bagirsaklardan daha fazla genisler
e) Operasyon sonrasi yapisiklik en sik nedendir

ACIKLAMA: C disindaki tim yanitlar paralitik ileus igin
yanlistir. ince bagirsaklarda genislemeye ragmen ko-
londa gazin varliyi mekanik tikanikliktan ayirt edici
ozelliktir. Paralitik ileusta peristaltizm azalmis veya
kaybolmustur. Ince bagirsaklar daha fazla genisler,
en sik neden elektrolit dengesizligi, sepsis, generalize
peritonit, kiint batin travmasi, mezenter kokinin ti-
mor ile infiltrasyonudur.

Cevap C (Gore RM, Levine MS: Gastroinetstinal
Radiology, 2. baski, 2000, s 159)

5. intraperitoneal intestinal yapilar nelerdir ?
a) Cikan ve inen kolon
b) Duodenumun 2. ve 3. kismi
c) Pankreas, bobrek, siirrenal
d) Jejunum, ileum, ¢ekum, transvers ve sigmoid
kolon
e) Rektum

ACIKLAMA: D disindaki tim siklarda retroperitoneal
yapilar bulunmaktadir.

Cevap D (Gore RM, Levine MS: Gastroinetstinal
Radiology, 2. baski, 2000, s 146-147)

6. Enteroklizis dogru endikasyonu hangisidir?
a) Akut veya tam ince bagirsak tikanikhgi
b) Malabsorpsiyon sendromu
c) Strangule tikaniklik
d) Perforasyon kuskusu
e) Adinamik ileus

ACIKLAMA: B disindaki tum yanitlar enteroklizis igin
kontrendikedir. Bu patolojilerin varhginda BT tercih
edilmelidir.

Cevap B (Gore RM, Levine MS: Gastroinetstinal
Radiology, 2. baski, 2000, s 724,819)

7. Tipik olarak alkolik sirozda izlenen karacigerde
asir miktarda kollajen birikmesinden en fazla so-
rumlu olan hiicre tipi asagidakilerden hangisidir ?
a) Kuppfer hiicresi
b) Hepatosit
c) Stellat hiicresi
d) Kannilikiiler hiicre
e) Endotel hiicresi
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ACIKLAMA: Hiyaluronik asit:stellat hicre sentezler.

Ozellikle alkolik siroz da fibrozisin siddetiyle orantili-
dir. Alkoll birakanlarda geriler.

Cevap C (Chap. 296. Tilg, Diehl, N Engl J Med 2000;

343:1467-1476)

8. Gastrik lenfomali 43 yasinda kadin hastanin yapi-

lan endoskopik ultrasonografisinde lezyonun mi-
de mukoza ve submukozasinda sinirli oldugu tes-
pit ediliyor. Helicobacter pylori pozitif bulunuyor
ve eradike edildikten 4 ay sonra hastalik tamamen
iyilesiyor. Taniniz nedir?

a) Mantle hiicreli lenfoma

b) Burkitt lenfoma

c) MALT-tip lenfoma

d) Enteropati ile iligkili T hiicreli lenfoma

e) Immiin yetmezlikle iligkili lenfoma

ACIKLAMA: MALT lenfoma, MALT “mucosa associated

lenfoid tissue” adi verilen mukozaya 6zgiin lenfoid
dokudan geligen lenfoma tiridir. Kazanilmis MALT
gelisiminin en sik sebebi Helicobacter pylori gastriti
iken otoimmun olaylar da etyolojide rol oynayabilir.
Mide maltomalari, mide malignitelerinin %1-7’sini
olusturur. Genelde 50 yas Uzerinde gorilar, yedinci
dekadda pik yapar. Normalde mide mukozasinda
lenfoid doku bulunmaz.

Lenfoid follikuller Hp enfeksiyonuna sekonder olarak
gelisir. LG maltomali hastalarin %90’'indan fazlasinda
Hp enfeksiyonu saptanmistir.

Cevap C (Alpers DH, Kaplowitz N, Laine L, Owyang C,

Powel DW, Tumors of the Stomach, 2003, 4. baski)
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9. Gastrinoma ile ilgili agsagidakilerden hangisi yan-

histir?

a) Cogu malign karakterdedir

b) Cogu multifokal yerlesimlidir

c) Multipl endokrin neoplazi (MEN) Tip | ile iligkili-
dir

d) Sadece gastrin hormonu sekrete eder

e) Metastazlarini cogunlukla bélgesel lenf nodlari
ve karacigere yapar

ACIKLAMA: Gastrinoma triadi:

-Atipik peptik ulkus

-Gastrik hiperasidite

insiilin salgilamayan adacik hiicre timéri

En sik fonksiyonel malign pankreas néroendokrin ti-
moruddar.

Gastrin yaninda en az bir peptid hormon daha salgi-
lar:(insulin, PP, glukagon, ACTH)

Cevap D (Chap. 285. Jensen, JAMA 271:1429, 1994)

10.izole tiiberkiiloz peritonit igin asagidaki ifadeler-

den hangisi yanhstir?

a) Tuberkiilozlu hastalarin %2’sinde abdominal tu-
tulum vardir

b) AIDS’lilerde ekstrapulmoner tutulum %50’ye ¢i-
kar

c) Ates, kilo kaybi, karin agrisi baslica belirtilerdir.

d) SAAG < 1.1’dir

e) Asit mayide predominant hiicre tipi polimorfo-
niikleer noétrofillerdir

Cevap E (Lyche, Current Diagnosis and Treatment in

Gastroenterology, 1996, s.144)
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1. Asagidakilerden hangisi amiloidoz tedavisi igin

yanhstir?

a) AL amiloidozu tedavisinde alkilleyici ajanlar ve
prednizolon kullanilir

b) AA amiloidozu tedavisinde altta yatan hastalik-
lara yonelik spesifik tedaviler yapilir

c) FMF amiloidozunun tedavisinde ilk segenek
prednizolondur

d) AL amiloidozu tedavisinde cyclophosphamide,
thalidomide ve dexamethasone farkli kombi-
nasyonlari kullanilabilir

e) interferon-alpha ve dexamethasone birlikte AL
amiloidozu tedavisinde yiiksek toksisite riski
nedeni ile 6nerilmemektedir

ACIKLAMA: AL amiloidozu tedavisinde alkilleyici ajan-
lar ve prednizolon kullanilir (melphalan 0.15-0.25
mg/kg/giin ve prednisolon 1.5-2 mg/kg/giin, 4 giin/ 6
haftada bir/1 yil). Son zamanlarda bu tedavi ile birlik-
te kolsisin 0.6 mg/giinde iki kez verilebilmektedir. in-
terferon alpha ve dexamethasone birlikte uygulan-
mistir. Yanit %45'tir. Ancak ylksek toksisite (%51)
ve mortalite  (%7)  bildirilmistir. interferon
noropsikiyatrik bulgulara yol agmistir. AL amiloidozu
tedavisinde cyclophosphamide, thalidomide ve
dexamethasone farkli kombinasyonlari ile kismi ya-
nitlar alinmigtir. AA amiloidozu tedavisinde amag se-
rum amiloid A yapimini azalmak ve hastaligin ilerle-
yisini durdurabilmektir. Kolsisin 1-1.5 mg/gin kulla-
nilir. Ozellikle FMF kolsisine oldukga iyi yanit verir.
Poliserdzit ataklari azalir, bazen tamamiyla kaybo-
lur. Hastalarin 2/3'Unde boébrek amiloidozu
insidansini azaltir. Nefrotik sendromu geri déndire-
bilir.

Cevap C (Rajkumar V. Prognosis and treatment of
primary (AL) amyloidosis and light and heavy chain
deposition diseases. UpToDate Online 17.3 (Eyliil
2009)

2. Beden agirhigi 60 kg, AKB= 130/70 To mmHg, kan-
da sodyum= 110 mEq/L, dlgiilen, komada bulunan
bir hastaya, su-elektrolit dengesini diizeltmek
amaciyla ne kadar %3’liikk NaCl soliisyonu veril-
mesi gerekir?

a) 5,8 litre
b) 2,4 litre
c) 1,1 litre
d) 1,7 litre
e) 4,3 litre
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ACIKLAMA: Beden agirlidi 60 kg olan hastanin tiim viicut
suyu 60 kg x 0,60= 36 L’dir. Serum sodyumunu 135
mEq/IL eksikligi vardir, tim vicut suyundaki eksik Na
miktari= 36 x 25= 900 mEq'dir. Eksigi yerine konulma-
sinda %3’luk Nacl solusyonu kullandigimizda, 1 L %3
Nacl soliisyonunda 30 gr Nacl bulunur. Na atom agirli-
g1 58 mEg olduguna gore; 30.000 mg Nacl/58= 517
mEq Na olarak hesaplanir.

Eksik olan 900 mEq Na'nin yerine konulmasi igin
900/517= 1,7 L %3’lik Nacl solisyonu verilmesi gerek-
tigi ortaya cikar.

Cevap D (Yasavul U, Hacettepe Igc Hastaliklari Kitabi,
2004, s.1174)

3. Basit asit-baz bozukluklarindan biri olan metabolik
asidoz igin dogru olani belirtiniz?

a) Primer degisiklik POC2’de azalma, HCOs’te art-
ma, pH’ta azalma seklindedir

b) Primer degisiklik PCO;’de azalma, HCOs’te art-
ma, pH’ta artma seklindedir

c) Primer degisiklik PCO2’de artma, HCOzs’te azal-
ma, pH’ta azalma seklindedir

d) Primer degisiklik PCO2’de azalma, HCO5’te azal-
ma, pH’ta artma seklindedir

e) Primer degisiklik PCO2’de azalma, HCOs’te azal-
ma, pH’ta azalma seklindedir

ACIKLAMA: Metabolik asidozda Ph azalr.

Cevap E (Yasavul E, Hacettepe l¢ Hastaliklari Kitabi,
2004, s.1180)

4. Asagidakilerden hangisi renal nedenli akut bobrek
yetmezligine yol agar?
a) Konjestif kalp yetmezligi
b) Diyabetes insipitus
c) Akut interstisyel nefrit
d) Yaniklar
e) Peritonit

ACIKLAMA: Konjestif kalp yetmezligi, diyabetes
insipidus, yaniklar ve peritonit farkli nedenlerle bébrek
perflizyonunun azalmasina yol agarak prerenal nedenli
ABY’ye neden olurken akut interstisiyel nefrit renal
kaynakli ABY nedenlerinden biridir.

Cevap C (Davison, Oxford Textbook of Clinical
Nephrology, 2.baski, 1998, s.1557)
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5. BUN dizeyi 60 m/dL iizerinde, glomeruler
filtrasyon hizi ise 15 mL/dakika altinda bulunan
gec donem bobrek yetmezligi hastalarinda asagi-
daki 6zelliklerden hangisi bulunmaz?

a) Trombositopeni
b) Anemi

c) Anoreksi-kusma
d) Periferal néropati
e) Metabolik asidoz

ACIKLAMA: Ge¢ donem bobrek yetmezIligi hastalarinda
trombositopeni bulunmaz, digerlerinin hepsi bulunur.

Cevap A (Bazari A, Cecil Textbook of Medicine, 2006, p.
910)

6. Asagidakilerden hangisi hiperkalemi nedeni olarak
dusuniilmez?
a) Addison hastaligi
b) Furosemid kullanimi
c) ACE inhibitorlerinin kullanimi
d) Beta adrenerjik blokerin kullanimi
e) Metabolik asidoz

ACIKLAMA: Furosemid kullanimi sirasinda hipokalemi
gelisir.

Cevap B (Bazari H, Cecil Textbook of Medicine, 2006,
p.685)

7. Nefrotik sendromda koagiilasyon faktorlerinde
degisiklikler gozlenir. Asagidakiler igerisinde yan-
lig olani belirtiniz.

a) Kan viskozitesinde artig

b) Plazma fibrinojen diizeyinde artig

c) Plazma plazminojen seviyesinde artig

d) Trombositoz ve trombosit agregasyonunda ar-

tis
e) Antitrombin-lll diizeyinde azalma

ACIKLAMA: Nefrotik sendromda plazma plazminojen
seviyeleri azalir

Cevap C (Yasavul U, Hacettepe i¢ Hastaliklari El kitabi,
2004, s.1245)

8. Asagidakiler icerisinde, fokal glomeriiloskleroz

icin yanlig olani igaretleyiniz?

a) HIV enfeksiyonu veya eroin kullanimi sirasinda
gelisebilir

b) Nefrotik sendrom hastaligin en temel goriilme
seklidir

c) Klinik olarak primer olabilecegi gibi, minimal de-
gisiklik hastalg, mezengial proliferatif
glomeriilonefrit veya diger glomeriiler hastalik-
lar lizerine eklenebilir
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d) %80-90 olguda izole proteiniiri veya hematiiri,
proteiniiri ve hipertansiyon olabilir

e) Reflii ve interstisiyel nefrite bagh olarak gelise-
bilir

ACIKLAMA: Fokal sklerozan glomeriloskleroz ancak
%10-30 olguda izole proteinuri veya hematuri proteindiri
ve hipertansiyon bulunur.

Cevap D (Yasavul U, Hacettepe Igc Hastaliklari Kitabi,
2004, s.1248)

9. Asagida Tip | diyabetik nefropatinin evreleri belir-
tilmektedir, yanhs bilgiler bulunan maddeyi isaret-
leyiniz.

a) Evre 1: Diyabetik nefropatinin baslangic evre-
sidir, gecici mikroalbuminiiri renal hipertrofi ve
hiperfiltrasyon mevcuttur

b) Evre 2: Hastaligin 2-4. senesinden sonra gorii-
liir, sessiz donemdir, histolojik olarak bazal
membran kalinlagsmasi ve mezengial hacimde
artis goruliir

c) Evre 3: ig hastaligin 3-5. senesinden itibaren or-
taya cikar ve belirleyicisi mikroalbuminiiri bu-
lunmasidir

d) Evre 4: Rutin idrar tetkiklerinde 500 mg/giin
veya daha fazla protein saptanir, Tip 1 diyabe-
tin baglangicindan 10-20 sene sonra ortaya
cikar

e) Evre 5: Son donem bobrek yetmezligi klinik
bulgulan vardir, kalici proteiniiri goriilmesin-
den 5-15 sene sonra ortaya ¢ikar

ACIKLAMA: Evre 3 tip, 1 diyabet hastaliginin baslangi-
cindan 6-15 sene sonra ortaya ¢ikar.

Cevap C (Yasavul U, Hacettepe i Hastaliklari Kitabi,
2004, s.1278)

10.Asagidaki histopatolojik bulgulardan hangisi
diyabetik nefropatide en sik goriilendir?

a) Glomertiler hipertrofi

b) Armani-Ebstein tiibiilopatisi

c) Kapsiiler damla (capsuler drop) lezyonlar
d) Arteriyosklerozis ve hiyalinozis

e) Yaygin glomenuloskleroz

ACIKLAMA: Diyabetik nefropatide en sik goriilen lezyon
“yaygin glomertloskleroz’dur.

Cevap E (Yasavul U, Hacettepe i¢ Hastaliklari Kitabi,
2004, s.1281)
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11.Asagidakilerden hangisi kronik bobrek yetersizli-
ginden gelisen anemi nedenleri arasinda degildir?
a) Yuksek paratiroid hormon diizeyleri
b) Uremi nedeni ile eritropoezin baskilanmasi
c) Eritrosit yasam siirelerinin kisalmasi
d) Eritropoetin lretiminin azalmasi
e) Yuksek prolaktin hormon diizeyleri bulunmasi

ACIKLAMA: Prolaktin hormon diizeylerinin yiksek olma-
sl, kronik bobrek yetersizliginde gelisen anemi neden-
leri arasinda bulunmaktadir.

Cevap E (Bazari H, Cecil Textbook of Medicine, 2006,
s.718)

12.Bobrek transplantasyonunda kullanilan ajanlar-
dan hangisi yan etki olarak nefrotoksisiteye ve
jinjival hiperplaziye neden olur?
a) Azotiyoprin
b) Takrolimus
c) Kortikostreoidler
d) Siklosporin
e) Mikofenolat mofetil

ACIKLAMA: Siklosporinin yan etkileri; hipertansiyon,
nefrotoksisite, hirsutizm ve jinjival hiperplazidir.

Cevap D (Bazari H, Cecil Textbook of Medicine, 2006,
p.725)

13.Asagidakilerden hangisi iliremik tablonun klinik
belirtileri iginde degildir?
a) Kasinti
b) Konjunktival ve korneal kalsifikasyon
c) Uremik pnémoni
d) Hickink
e) Dikkat ve 6grenme kapasitesinde azalma

AGIKLAMA: Uremide gérilen pulmoner bulgular Gremik
akciger ve uremik plorittir.

Cevap C (Yasavul U, Hacettepe Igc Hastaliklan Kitabi,
2004, s.1292)

14.Asagidakilerden hangisi glomeniiler filtrasyon

degerinde azalma nedeni degildir?

a) Glomeriiler kapiller onkotik basincin artmasi

b) Glomeriiler gegirgenligin artmasi

c) Glomeriiler kapiller hidrostatik basincin azal-
masi, ciddi hipotansiyon

d) Bowman kapsiiliinde hidrostatik basincin art-
masi

e) Glomeriiler gegirgenligin azalmasi
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ACIKLAMA: Glomerdler gegirgenligin artmasi glomeriler
filtrasyon degerinde azalmaya neden olmaz.

Cevap B (Yasavul U, Hacettepe i¢ Hastaliklari Kitabi,
2004, s.1126)

15.Asagidakilerden hangisi genellikle tiibiilointers-
tisiyel hastalik nedeni degildir?
a) Akut tubiiler nekroz
b) Multipl miyelom
c) Lenfoma
d) Hipokalsemi
e) Legionella enfeksiyonu

ACIKLAMA: Hipokalsemi tubulointerstisiyel hastalik ne-
deni degildir.

Cevap D (Bazari H, Cecil Textbook of Medicine, 2006,
5.660)

16.Asagidaki hastaliklardan hangisinde boébreklerde
gegici tuz kaybi olugmaz?
a) Gitelman sendromu
b) Mannital uygulanmasi
c) Alport sendromu
d) Beyin tiimorleri
e) Bartter sendromu

ACIKLAMA: Alport sendromu herediter bir glomerulonefrit
seklidir, gegici tuz kaybi olusturmaz.

Cevap C (Bazari H, Cecil Textbook of Medicine, 2006,)

17.Asagidaki  hastaliklardan
glomeriiler hastalik degildir?

hangisi  herediter
a) Fin tipi konjenital nefrotik sendrom

b) Familyal ince bazal membran hastaligi

c) Gitelaman sendromu

d) Fabry hastahgi

e) Alport sendromu

ACIKLAMA: Gitelman sendromu bir tubdlointerstisiyel
hastaliktir.

Cevap C (Yasavul U, Hacettepe Igc Hastaliklari Kitabi,
2004, s.1276)

18.Renin anjiyotensin sistemi inhibitorlerinin bobre-
gi koruyucu etkilerinin mekanizmalan agagida si-
ralanmaktadir, yanhs olan maddeyi isaretleyiniz?
a) intraglomeriiler basingta azalmaya neden olurlar
b) Hiicre proliferasyonunu, matriks genislemesini

baskilarlar

c) Renal kan akiminda azalmaya neden olurlar
d) Sistemik kan basincini azaltirlar
e) Natriuretik etki yaparlar
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ACIKLAMA: RAS inhibitorleri renal kan akiminda artma
yapar.

Cevap C (Yasavul U, Hacettepe Igc Hastaliklan Kitabi,
2004, s.1283)

19.Asagidakilerden hangisi bobrekler ile sodyum
atihmini arttinir?
a) Atriyal natriliretik peptid
b) Kortizol
c) Estrojen
d) Biiyiime hormonu
e) insiilin
ACGIKLAMA: Diger sodyum retansiyonuna neden olurken,
atriyal natritiretik peptid sodyum atilimini arttirir.

Cevap A (Cecil Textbook of Medicine, 2006, p.668)

20.Kronik bobrek yetersizligi icin, asagidakilerden
yanlig olan bilgiyi isaretleyiniz, kanda;
a) Total alkalen fosfataz artar
b) Kalsiyum seviyesi artar
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c) Fosfor seviyesi artar
d) Parathormon diizeyi artar
e) Kalsiyum seviyesi azalir

ACIKLAMA: Kronik bdbrek yetersizliginde kan kalsiyum
seviyesi azalir.

Cevap B (Yasavul U, Hacettepe i¢ Hastaliklari Kitabi,
2004, s.1294)

21.Bobrekler ile sivi kaybinin 6nemli nedenleri asa-
gida belirtilmistir, yanhs olani isaretleyiniz?
a) Nefrojenik diyabetes insipitus
b) Aldosteron yetersizligi
c) Diliretik suistimali
d) interstisiyel nefrit
e) Bartter sendromu

ACIKLAMA: Aldosteron yetersizligi nedeni bdbreklerle
ilgili degildir.

Cevap B (Bazari H, Cecil Textbook of Medicine, 2006,
p.671)
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1. Asagidakilerden hangisi kemik dongiisiiniin bi-

yokimyasal belirteglerinden degildir?

a) N-terminal peptidleri

b) Tartarata direncli asit fosfataz

c) Serin proteaz

c) idrar kalsiyum/kreatinin orani

d) idrar piridinolin ve deoksipiridinolin

ACIKLAMA: Kemik dongisunin biyokimyasal be-

lirtegleri:

Kemik rezorbsiyonu: Tartarata direngli asit fosfataz,
¢apraz baglar, serum ve idrarda piridinolin ya da
deoksipridinolin, serum ve idrarda Tip 1 kollajen N- ya
da C-telopeptidleri, acglik idrar kalsiyum/kreatinin
orani, idrar hidroksilizin glikozidleri.

Kemik yapimi: Total ya da kemik spesifik alkalen fos-
fataz, osteokalsin, prokollajen 1 C- ve N-terminal pep-
tidleri.

Cevap C (Osteoporozda Laboratuvar Tetkikleri:

Gerekli mi? Osteoporoz, Teghis, Korunma ve Te-
davi. Ed. Bartl R, Frisch B, ed. (Tan AA, ¢ev. ed.)
2006. p. 76)

2. Bel agnilar ile ilgili olarak agagida verilen bilgiler-

den hangisi yanhstir?

a) Bel, kas-iskelet sistemi agrilarinin en sik goriil-
digii bolgedir

b) Bel agrisi riskinin en yiiksek oldugu yas araligi
35-55'tir

c) Sirt ve karin kaslarindaki kuvvet ve endurans
azalmasi bel agrisina neden olan faktorler-
dendir

d) Kauda ekina sendromu konservatif yontem-
lerle tedavi edilebilen bel agrisi sebeplerinden
biridir

e) Bele diizgiin fonksiyon kazandirmak amaciyla
yapilan egitime “bel okulu” denir

ACIKLAMA: Lomber disk hernilerinin tek ve tartismasiz

acil cerrahi endikasyonu kauda ekina sendromudur.
Hasta 48 saat iginde opere edilmelidir. Gecikilirse
parapleji veya paraparezi gelisebilir.

Cevap D (Oguz H, Dursun E, Dursun N, Tibbi Rehabili-

tasyon, 2. Baski, 2004, s.1131-1171; Svara CJ,
Hadler NM, Back Pain. Clin Geriatr Med, 1988; 4(2):
395-410)
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3. Kirk alti yagindaki kadin hasta 6 aydir viicudunun

her iki tarafinda yaygin agri ve kirginlik sikayeti ile
basvuruyor. Fizik muayenede yaygin agrili hassas
noktalari olan hastanin medikal tedavisi igin
asagidakilerden hangisi uygundur?

a) Amitriptilin

b) Prednizolon

c) Kolsisin

d) Metotreksat

e) Tenoksikam

ACIKLAMA: Fibromiyalji sendromu tani kriterleri:

1- En az U¢ aydan beri devam eden yaygin agri: Bi-
lateral, vicudun uUst ve alt yarisinda, aksiyal iskeleti
iceren 2-4 kg basingla palpe edildiginde 18 hassas
noktadan en az 11’inin agrili olmasi.

Fibromyalji sendromunda tedaviler:

Etkin bulunanlar: Egzersiz, trisiklik antidepresanlar,
ozellikle amitriptilin, bilissel davranigsal tedavi.
Yetersiz kanit bulunanlar: Opiatlar, alfa-adrenerjik
blokaj, alternatif tip, selektif serotonin gerialim in-
hibitérleri (SSRI) (diger antidepresanlarla kombinas-
yonda hafif yanit harig)

Etkin bulunmayanlar: Nonsteroid antiinflamatuar ila-
clar, glukokortikoidler.

Cevap A (Burkham J, Harris ED. (Unlii E, Ceviri) Fi-

bromiyalji: Bir Kronik Agri Sendromu. Kelley Roma-
toloji. Cilt 1., 7. Baski, (Arasil T, gev. ed.) 2006. p.
522-536)

. Sinav gekmek, ¢omelmek gibi bir parcasi sabit

veya zorlayici dirence maruz kalan ekstremitenin
ve birden ¢ok eklemin hareketle koordine olan ve
onceden tahmin edilebilen kas kontraksiyonlarini
iceren egzersiz tiirii asagidakilerden hangisidir?
a) Egzantrik egzersizler

b) izometrik egzersizler

c) Acik kinetik zincir egzersizleri

d) Kapali kinetik zincir egzersizleri

e) Konsantrik egzersizler

ACIKLAMA: Acik kinetik zincir egzersizleri 6zel bir kas

grubunu izole etmeye meyillidir ve eklemin distalinde
hareketi igerir. Ornegin; firlatma hareketi.

izometrik egzersizler statik kas kontraksiyonudur.
Hareketsiz bir objeye karsi maksimal gli¢ uygulanir.
izotonik egzersiz dinamiktir, eklem hareket agikig
boyunca yuku hareket ettirecek sekilde eklemin hare-
ketini saglamak icin kas kontraksiyonu ile meydana
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gelir. Iki komponenti vardir: Konsantrik kontraksi-
yonlar kas kisalmasi esnasinda, eksantrik kontraksi-
yonlar ise kas uzamasi esnasinda kasi yikler.

Cevap D (Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon El Kitabi. Brad-
dom RL. (Cev. Ed. Arasil T.) 2005, Ankara, 628-629)

5. Buerger hastaliginin tedavisinde asagidakilerden
hangisi kesinlikle uygulanmalidir?

a) Steroid tedavisi

b) Sigaranin birakiimasi

c) Biofeedback

d) Gangliyonik enjeksiyon
e) Alfa-adrenerjik blokerler

ACIKLAMA: Tromboanjiitis obliterans (Buerger hastaligi),
daha c¢ok sigara icen geng erigkin erkeklerde ortaya
cikar. Az da olsa tutin kullanmayanlarda da gortle-
bilir. Eger sigara birakilirsa, siire¢ ¢ogunlukla durur.
Sigaranin birakilmasi kesin bir gerekliliktir. Sempatek-
tomi ve antitrombosit tedavisi gibi diger tedavi
yontemleri de degisken olarak yararlidir.

Cevap B (Oral A, Sindel D. Vaskiiler Hastaliklar (Ceviri).
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon llkeler ve Uygulamalar,
4. Baski, Cilt 1 (Orijinal Béliim: Andrews KL, Gamble
GL, Strick DM, Gloviczki P, Rooke TW). Tansu Arasil
(Ceviri Editéri), DeLisa JA, Gans BM, eds, 2007;
Bélim 33: s. 797)

6. Polimyalji romatikada en ¢ok hangi bolge tutulur?

a) Lomber

b) Torakal

c) Omuz ve kalgalar

d) Elin kiigiik eklemleri
e) Diz ve ayak bilekleri

ACIKLAMA: Polimiyalji romatika ekstremitelerin ve
gOvdenin proksimal bdlumlerinin agrisi ile karakterize
bir sendromdur. Omuzda, kalga kusaginda, boyunda
ve bunlarin gesitli kombinasyonlarinda yarim saat
veya daha uzun siren agri ve sabah sertligi bulunur.

Cevap C (Hellmann DB, Hunder GG (Ceviri Cerrahoglu
M, Cerrahoglu L). Dev hiicreli arteritis ve polimyaljia
romatika. Kelley Romatoloji. 7. Baski, Cilt 2. Harris
ED, ed Arasil T (Ceviri Editérti), 2006. s. 1343)

7. Behget hastaliginin teshisi icin asagidakilerden
hangisi sart degildir? (Uluslararasi Behget Teshis
Kriterleri Calisma Grubu-1990)

a) Yilda en az 3 kere oral aft

b) Genital ulserler

c) Gozde liveit veya vaskiilit

d) Paterji testinin pozitif olmasi
e) Santral sinir sistemi tutulumu
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ACIKLAMA: Behcget hastaliginda Merkezi sinir sistemi
tutulumu olabilir “néroBehget”, ancak teshis igin sart
degildir.

Cevap E (Yanoff M, Dukey JS: Ophthalmology, 3“ ed,
20009, p. 851)

8. Asagidakilerden hangisi spondiloartropatiler
icinde yer alan hastaliklardan degildir?

a) Ankilozan spondilit

b) Romatoid artrit

c) Psoriatik artrit

d) Chron hastahgi artropatisi
e) Juvenil kronik artrit

ACIKLAMA: Ankilozan spondilit, spondiloartropatiler
grubu iginde yer alir. Bu hastalik grubu farkli belirti ve
bulgulari olan tek bir hastaliktan ¢ok, birbirleri ile iligki-
li, ancak heterojen 6zellikte olan bozukluklar ailesidir.
Ankilozan spondilit, reiter hastaliyi veya reaktif artrit,
inflamatuar bagirsak hastahdi artropatisi (Crohn has-
taligi, Ulseratif kolitis), psoriatik artrit, farklilasmamis
spondiloartropatiler, juvenil kronik artrit ve jivenil bas-
langi¢li ankilozan spondilit bu ailedendir. Seronegatif
oligoartrit, daktilitis veya alt ekstremite poliartiriti,
entezitise bagh topuk agrisi ve diger farklilasmamis
spondiloartropatileri olan hastalari kapsamak Uzere
cesitli sekillerde siniflandirnimistir. RA ise baslica ki-
cuk eklemleri tutan ve simetrik sinovit ile karakterize
bir hastaliktir. Spondiloartropatilerin klinik 6zellikleri;
alt ekstremitede asimetrik oligoartrit, radyografik
sakroiliit, romatoid faktér negatifligi, deri alti noddiller
ve romatoid artritin diger eklem disi bulgularinin ol-
mamasi, belirgin ailesel kimelenme, HLA-27 pozitifli-
gi, anterior Uveit gibi cakisan eklem disi bulgulardir.

Cevap B (Edward D. Haris, Jr., MD, Kelly’s Textbook of
Rheumatology, 7" ed, 2006, p. 1125)

9. Asagidakilerden hangisi akut romatizmal ates
tanisinda yer alan minér bulgulardan degildir?
a) Artralji
b) Ates
c) Sedimentasyon artisi
d) Uzamis PR mesafesi
e) ASO yiiksekligi

ACIKLAMA: Akut romatizmal ates tanisinda yenilenmis
Jones kriterlerine gére, major bulgular; poliartriit kore,
kardit, eritema marginatum, subkitan noduller, mindr
bulgular ise; ates, artralj, artmis akut faz reaktanlari:
ESH, CRP, uzamis PR mesafesi iken, destekleyen
bulgu ise; 6ncll A streptokokal enfeksiyon (ylksek
veya yukselmekte olan streptokokal antikor ftitresi,
pozitif bogaz kiltiri veya hizli streptokokal antijen
testi) seklinde siniflandirilabilir. iki majér kriter veya 1
major, 2 mindr kriter varhdr eger oncil streptokokal

107



FTR-IMMUNOLOJI-ROMATOLOJI

enfeksiyon varligiyla da desteklenmekte ise yuksek
olasilikla akut romatizmal atestir.

Cevap E (Edward D. Haris, Jr., MD, Kelly’s Textbook of

Rheumatology, 7" ed, 2006. p. 1690)

10.Asagidakilerden hangisi yiizeyel isitici degildir?

a) Sicak paket
b) Parafin

c) Fluidoterapi
d) Nemli hava
e) Ultrason

ACIKLAMA: Enerjinin giriciliine goére sicak turleri
yuzeyel ve derin olmak Uzere iki grupta toplanir.
Yizeyel isiticilar; sicak paketler, sicak su torbasi, si-
cak kompresler, sicak su, parafin, kati maddeler, flui-
doterapi, nemli hava, i1sin tedavisi iken, mikrodalga,
kisa dalga, ultrason ise derin Isiticilar olarak
siniflandirilir.

Cevap E (Hasan Oguz: Tibbi Rehabilitasyon, 1. Baski,
2004, s. 336)

11.Asagidakilerden hangisi romatoid artrit (RA)’in
laboratuvar bulgularindan biri degildir?

a) RA’li hastalarin gogunda sitriillin iceren prote-
inlere karsi antikorlar (anti-CCP) saptanabilir

b) Romatoid faktoriin varligi RA igin spesifiktir

c) Normokrom normositer anemi RA’da siklikla
goriiliir

d) Aktif RA’l hastalarin hemen hemen tamaminda
eritrosit sedimentasyon hizi artmigtir

e) Sinoviyal sivi analizi, inflamatuar artrit varligini
dogrulamada yararhdir, ancak bulgulardan hig-
biri spesifik degildir

ACIKLAMA: Romatoid faktorin varligi RA icin spesifik

degildir. Romatoid faktér saglikli kisilerin %5’'inde bu-

lunur. Genel popilasyonda romatoid faktoriin sikhgi

yas ile artar ve 65 yasin Uzerindeki kisilerin %10-

20’sinde test pozitiftir. RA’nin yani sira bazi klinik tab-

lolar da romatoid faktor varligi ile iligkilidir. Bunlar; sis-

temik lupus eritematozus, Sjogren sendromu, kronik

karaciger hastaligi, sarkoidoz, interstisiyel pulmoner

fibrozis, enfeksiydz mononukleoz, hepatit B, tiberki-

loz, lepra, sifiliz ve subakut bakteriyel endokardittir.

Cevap B (Fauci AS, Soy M (Ceviri ed.): Harrison
Romatoloji, 1. Baski, 2007, s.92-93; Pincus T, Sokka
T: Laboratory tests to assess patients with
Rheumatoid Arthritis: adventages and limitations.
Rheum Dis Clin North Am 2009; 35(4): 731-4)

12.Romatoid artritin erken tanisinda en iyi tani pa-
rametresi agagidakilerden hangisidir?

a) Hs-CRP
b) Sedimentasyon
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c) Romatoid faktor
d) Anti-CCP antikor
e) Anti-dsDNA

Cevap D (Zendman AJ, van Venrooij WJ, Pruijn GJ,.
Review, Use and significance of anti-CCP
autoantibodies in rheumatoid arthritis. Rheumatology
2006,;45:20-25)

13.Afinite olgunlagmasi i¢in yanhs olan ifade hangi-

sidir?

a) Protein yapisindaki antijenlere karsi gelisir

b) Antijene karsi uretilen antikor afinitelerinin uza-
mis ve tekrarlayan kargilagmalarla artmasi sii-
recidir

c) Lenfoid follikiillerin medullasinda gergeklesir

d) Yiiksek afiniteli B-hiicrelerinde Ig genlerinin so-
matik hipermutasyonu s6z konusudur

e) Antikorun antijenle baglanan hipervariable bol-
gesindeki nokta mutasyonlarina baglidir

Cevap C (Camcioglu Y, Deniz G, Temel Immiinoloji-
immiin Sistemin islev ve Bozukluklari, 1. Baski, 2007
s.137)

14.Hangisi primer osteoartritte distal interfalangial
eklemde gelisen bulgudur?
a) Bouchard nodiilii
b) Heberden nodiilii
¢) Romatoid nodiil
d) Kugu boynu deformitesi
e) Diigme iligi deformitesi

Cevap B (Koopman W.J, Arthritis. A Textbook of
Romatology, 13th ed)

15.Asagidakilerden hangisi diabetes mellitusun ek-
lem komplikasyonlarindan biri degildir?
a) Tetik parmak
b) Dupuytren kontraktiirti
c) Adheziv kapsiilit
d) Osteomiyelitis
e) Osteonekroz

Cevap E (Harris ED, Kelly Romatoloji, 56. Chapter.
2006, s.1741)

16.Hangisi sogugun fizyolojik etkilerinden biri degil-
dir?
a) Agnda azalma
b) Spastisitede azalma
c) Eklem katiliginda azalma
d) Sinir iletiminde azalma
e) Metabolizmada azalma

Cevap C (Braddom RL, Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon EI
Kitabi, 2005, s.297)
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17.Asagidakilerden hangisi  spondiloartropatiler
grubundaki hastaliklardan biri degildir?
a) Felty sendromu
b) Reiter hastahgi
c) Reaktif artrit
d) Ankilozan spondilit
e) Psoriatik artrit

Cevap A (Harris ED, Kelly Romatoloji, 2006, s.1125)

18.Asagidakilerden hangisi Behget hastaliginin tani
kriterlerinden degildir?
a) Oral lilser
b) Artrit
c) Anterior liveit
d) Papiilopustiiler lezyonlar
e) Pozitif paterji testi

Cevap B (Harris ED, Kelly Romatoloji, 2006, s.1397)

19.Asagidaki bag doku hastaliklarindan hangisi over,
akciger ve gastrik kanserlerle iligkilidir?
a) Sjogren sendromu
b) Romatoid artrit
c) Dermatomyozit
d) SLE
e) Ankilozan spondilit

Cevap C (Harris ED, Kelly Romatoloji, 2006, s.1760)

20.Hangisi primer osteoartritte distal interfalangial
eklemde gelisen bulgudur?
a) Bouchard nodiilii
b) Heberden nodiilii
c) Romatoid nodiil
d) Subkutan nodiil
e) Vaskulitik nodiil
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Cevap B (Koopman WJ, Arthritis, A Textbook of
Rheumatology, 13. baski)

21.Asagidakilerden hangisi 1982-SLE siniflandirma
kriterlerinden birisidir?
a) Telenjektazi
b) Alopesi
c) Hipopigmentasyon
d) Raynaud feromeni
e) Diskoid dokiintii

Cevap E (Meddison PJ, Isenberg DA, Woo Pand Glass
DN, Oxford Textbook of Rheumatology, s.1147)

22.Asagidakilerden hangisi enflamatuar kas hastali-
gidir?
a) Gaucher hastaligi
b) Miyotonik distrofi
c) Thomson miyotonisi
d) Hipotiroid miyopati
e) inkluzyon body miyoziti

Cevap E (Meddison PJ, Isenberg DA, Woo Pand Glass
DN, Oxford Textbook of Rheumatology, s.1250)

23.Hangisi dermatomiyozit tani kriterlerinden birisi
degildir?
a) Gotron papiilii
b) Heliotrop ras
c) Raynaud fenomeni
d) Kas enzimlerinde artis
e) EMG bulgusu

Cevap C (Meddison PJ, Isenberg DA, Woo Pand Glass
DN, Oxford Textbook of Rheumatology, s.1260)
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ENFEKSIYON HASTALIKLARI

1. Asagidakilerden hangisi infektif endokardit tani-
sinda kullanilan major modifiye Duke kriterlerin-
den birisidir?

a) Hastanin ayak tabaninda Janeway lezyonunun
bulunmasi

b) Hastada RF pozitifliginin saptanmasi

c) Hastanin elinde osler nodiiliiniin saptanmasi

d) Hastanin 6z gegmisinde romatizmal kapak has-
taliginin olmasi

e) Bir gin arayla alinan 2 kan kiilturiinde
Streptococcus viridans’in iiretilmesi

ACIKLAMA: Enfektif endokardit (EE) icin tipik olan mikro-
organizmalarin (S. viridans gibi) iki farkli kan kultirinde
uretilmesi, EE tanisinda kullanilan ve modifiye Duke
kriterleri igerisinde bulunan major kriterlerden birisidir.

Cevap E (Akova M, Cetinkaya Sardan Y. Enfektif
endokardit, myokardit, perikardit. Topgu AW, Séyletir
G, Doganay M (editbrier). Enfeksiyon Hastaliklari ve
Mikrobiyolgjisi, 3. baski, 2008, s.1008)

2. Sigelloz icin agagidaki ifadelerden hangisi yanlhs-

tir?

a) Ayirici tanida amipli dizanteri bulunur

b) Komplikasyonlarindan birisi hemolitik liremik
sendromdur

c) Bulagma feko-oral yolla olur

d) Klora direngli oldugundan sularin klorlanmasi
yetmez, kaynatilmasi gereklidir

e) Etken gram-negatif, hareketsiz bir basildir

ACIKLAMA: Sigellozun kontroliinde; temiz su teminine
yonelik dnlemler ve sularin klorlanmasi, alt yapi tesis-
lerinin saglikli olmasi, kisisel ve gida hijyenine yonelik
tedbirler ilk siray1 almaktadir.

Cevap D (Aysev AD. Shigella tiirleri. Topgu AW, Séyletir
G, Doganay M (editbrler). Enfeksiyon Hastaliklari ve
Mikrobiyolgjisi, 3. baski, 2008, s.2168)

3. Hangi Candida tiiriiniin neden oldugu enfeksiyon
tedavisinde antifungallerden flukonazol kesinlikle
kullaniimaz?

a) Candida albicans

b) Candida tropicalis

c) Candida parapsilosis
d) Candida glabrata

e) Candida krusei

ACIKLAMA: Maya mantarlarinin antifungal duyarlihk
deneyleri ve in vivo calismalan ile azol tirevleri (Ke-
tokonazaol, flukonazol, itrakonazol, vorikonazol)nden
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flukonazole C. kruseinin intrensek direngli oldugu sap-
tanmigtir. Bu nedenle C. kruseinin neden oldugu enfek-
siyonlarda higbir zaman flukonazol kullaniimaz. C. albi-
cans disi kandidalarda flukonazole karsi doza bagli
duyarliik ve hatta direncli kdkenler saptanabilir ancak
bu durum intirensek bir direng degildir.

Cevap E (inci R. Antifungal llaglar. Enfeksiyon Hastalik-
lari ve Mikrobiyoloji (Editérler; Willke Topgu A, Séyle-
tir G, Doganay M) kitabinda. 3. baski, 2008, 387-399)

4. Basit sistitte agagidakilerden hangisi bulunmaz?
a) Diziiri
b) Sikisma hissi
c) Pollakiiri
d) Ates
e) Suprapubik hassasiyet

ACIKLAMA: Basit sistitte enfeksiyon alt Uriner sistemle
sinirl oldugundan ates goériilmez.

Cevap D (Topgu AW, Séyletir G, Doganay M, Enfeksi-
yon Hastaliklari ve Mikrobiyolojisi, 3. baski, 2008,
5.1492)

5. Ozellikle geceleri makatinda kasintisi olan, kilo
alamama ve uyurken agzindan su gelme sikayeti
olan hastada, etken ve tedavi konusunda asagi-
daki eslestirmelerden en uygun olani hangisidir?
a) Enterobius vermicularis/mebendazol
b) Taenia saginata/metronidazol
c) Enterobius vermicularis/niklozamid
d) Kil kurdu/niklozamid
e) Kil kurdu/metronidazol

ACIKLAMA: Enterobius vermicularis tedavisinde pyrantel
pamoat, mebendazol veya albendazol kullanilir.

Cevap A (Topgu AW, Séyletir G, Doganay M, Enfeksiyon
Hastaliklar1 ve Mikrobiyolojisi, 3. baski, 2008, s.2607)

6. Asagidakilerden hangisi herpes simpleks viriis

ensefalitinin 6zelligi degildir?

a) Bilateral asimetrik temporal lob inflamasyonu
temel bulgudur

b) Etken hemorajik ensefalite yol agtigindan,
BOS’ta eritrosit goriilmesi taniy1 destekler

c) EEG’de %80 oraninda fokal anormallik gozlenir

d) Erken tanida hastaligin baslangic déneminde
tomografi 6nemli tani aracidir

e) BOS veya beyinde viral DNA’'nin PCR ile goste-
rilmesi ile kesin tani konur
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ACIKLAMA: Herpetik ensefalit, diinyada tiim
ensefalitlerin en sik goriileni ve mortalitesi en faz-
la olanidir. Tedavi edilmedigi takdirde %70 ora-
ninda mortal seyretmektedir. HSV ensefaliti tanisi
icin, beyin omurilik sivisi (BOS)'ndan polimeraz zincir
reaksiyonu (PCR) yontemiyle HSV-DNA saptanmasi-
nin duyarlihgi %98, 6zgulligi %94-100 olarak kabul
edilmektedir. HSV noronofajik bir viris olup;
ensefalitinde karakteristik olarak temporal lobda fokal
hemorajik nekroz meydana gelir. Bu o6zellik diger
ensefalitlerden ayirici bir bulgudur. Beyin BT'de an-
cak besinci giinde patolojik bulgu saptanabilirken be-
yin MRG’de ise ikinci glinde patolojik bulgular sapta-
nabilmektedir.

Cevap D (Enfeksiyon Hastaliklari ve Mikrobiyolojisi,
Wilke Topgu A, Séyletir G, Doganay M, 2008, s.
1443)

7. Kronik hepatit B tedavisinde kullaniimayan ilag
hangisidir?
a) Lamivudin
b) Zidovudin
c) interferon-alfa
d) Adefovir
e) Entekavir

ACIKLAMA: Zidovudin HIV enfeksiyonunda kullanilan bir
ilag olup kronik hepatit B'de kullaniimaz.

Cevap B (Wilke Topgu A, Enfeksiyon hastaliklari ve
Mikrobiyolojisi)

8. Asagidaki mikroorganizmalardan hangisi kedi
isiriklari ile iligkilidir?
a) Pseudomonas aeruginosa
b) Pasteurella multocida
c) Adenoviris
d) Staphylococcus aureus
e) Acinetobacter baumannii

ACIKLAMA: Pasteurella multocida, siklikla kedi ve kdpek
gibi evcil hayvanlarin orofaringeal sekresyonlarindan
izole edilen gram-negatif, pleomorfik bir kokobasildir.
PM enfeksiyonlari, genellikle enfekte evcil hayvan isiri-
gini veya tirmalamay takiben lokal deri enfeksiyonu ve
sellilit seklinde ortaya ¢ikmaktadir.
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Cevap B (Zurlo John j. Pasteurella Species. in Gerald L.

Mandell, John E. Bennett, Raphael Dolin (eds.)
Principles and Practice of Infectious Diseases Sixth
Edition. 2005. p. 2687-2690)

9. Asagidakilerden hangisi idrar yolu enfeksiyonlari-

ni 6nleyici faktorlerden biri degildir?

a) Lokal konakgi direnci

b) Erkek tiretrasinin uzunlugu

c) Daha once iiriner enfeksiyon gegirme oykiisii
d) idrarin yikayici etkisi

e) Prostatik antibakteriyel salgi

AGIKLAMA: idrar yolu enfeksiyonu gelismesini énle-

yici faktérler

e Lokal konakg¢i defansi

e Erkek Uretrasinin uzunlugu

e Prostatik antibakteriyel salgi

e Servikovajinal antikor gelismesi

e Miksiyon mekanizmasi

e Mesane yuzeyi glikozaminoglikanlari

o Kompetan vezikoUlreteral bileske

e Bobregin  asidifikasyon  konsantrasyon ve
amonyogenez yetenegi

e idrar opsonik aktivitesi

Cevap C (Topgu AW, Soyletir G, Doganay M, Enfeksi-

yon Hastaliklari ve Mikrobiyolojisi, 2008)

10.Plasmodium vivax sitmasi gegiren kisilerde kara-

cigerde cogalmadan kalan ve birka¢ yill sonra
relapslara neden olan parazitik form asagidakiler-
den hangisidir?

a) Sporozoid

b) Hipnozoid

c) Merozoid

d) Geng sizont

e) Gametosit

ACIKLAMA: P. vivax ve P. ovale’'nin ekzoeritrositer

sizogonik sekillerinden bazilar (Hipnozoid) aylarca
hatta yillarca latent halde kalirlar. Primakin fosfat P.
vivax ile P. ovale'nin karaciger hipnozoidlerini de etki-
ler ve relapslari nler.

Cevap B (Topgu AW, Séyletir G, Doganay M, Enfeksiyon

Hastaliklar1 ve Mikrobiyolojisi, 2008)
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NOROLOJI

1. Akut iskemik beyin-damar hastaliklarinin tedavi-

sinde yanhis olani isaretleyiniz.

a) ilk 3 saatte bagvuran uygun ve iyi segilmis ol-
gularda trombolitik tedavi secilebilir

b) Akut iskemik beyin-damar hastaliklarinda tan-
siyon arteriyel degerleri hizla normalize edilme-
lidir

c) Akut iskemik beyin-damar hastalar saglik ku-
rumuna getirildiklerinde kan sekeri yiiksekligi
mevcutsa glukoz seviyesini 80-120 mg/dL ara-
sinda tutmak i¢in gerekli tedavi planlanmalidir

d) Kardiyak emboli kaynagi belirlenmis kiigiik en-
farktiislerde yaklasik 2 giin sonra antikoagulan
tedaviye baslanabilir

e) Herhangi bir kardiyak kaynak belirlenmemisg ol-
gularda tedaviyi antiagregan ilaglar ve risk fak-
torlerinin modifikasyonu olusturur

ACIKLAMA: Akut iskemik inmenin tedavisi son yillarda

radikal bir sekilde degismistir. Yeni gorintileme
yontemlerinin kullaniimaya bagslanmasi 6zellikle dog-
ru segilmis ve zamaninda (ilk 3 saat) basvuran olgu-
larda trombolitik tedavi uygulamalari ile birlikte yiz
glldirtcu sonuglar alinmasina yol agmaktadir. Akut
iskemik beyin-damar hastaliklarinda hipergliseminin
daha kétu iskemik inme sonucu ile baglantili oldugu
gOsterilmistir, bu nedenle saglk kurumuna getirildik-
lerinde kan sekeri yuksekligi mevcutsa glukoz sevi-
yesi 80-120 mg/dL arasinda tutmak igin gerekli te-
davi planlanmaldir. Kardiyak emboli kaynagi belir-
lenmis kigik enfarktislerde hemorajik transformas-
yon riski nedeniyle antikoagilan tedaviye baglama-
dan 6énce 2 gun kadar beklemek uygundur, herhangi
bir kardiyak kaynak belilenmemis olgularda ise te-
daviyi antiagregan ilaglar ve risk faktorlerinin modifi-
kasyonu olusturur. Akut iskemik beyin-damar hasta-
liklarinda her ne kadar yuksek kan basinci inmenin
en glglu risk faktorleri arasinda olsa da inmeyi takip
eden birkag gln iginde yiiksek kan basincinin yararl
olabilecegini ve hatta kan basincini akut olarak du-
surmenin zararli olabilecegini goésteren c¢alismalar
vardir. Amerikan inme Birligi, sistolik kan basinci
220 mmHg veya diyastolik kan basinci 120
mmHg’nin Uzerine ¢ikmadik¢a antihipertansif ilacla-
rin verilmemesi gerektigini belirtir.

Cevap B (Richard T. Johnson, John W. Griffin, Justin C.

McArthur (Ceviri editérii: Mustafa Bakar): Current
Therapy in Neurologic Disease, 7. baski, 2007, p.
213-221)
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2. Hangi bolge kiriklarinda ilk goriintilleme prosedii-
rii olarak diiz grafiler kullanilmaz?
a) Diz
b) Servikal
c) Kafatasi
d) Pelvis
e) Ayak bilegi

ACIKLAMA: Vicuttaki kiriklarin degerlendiriimesinde, ilk
gorintileme prosedurl diz grafilerdir, ancak kafatasi
kiriklarinda ilk tercih istisnai olarak bas BT’sidir.

Cevap C (Bronstein AD, Macaulay SE, Singh RB, Cole
AJ. Neurologic and musculoskeletal imaging studies.
In:  Braddom RL, ed. Physical medicine &
rehabilitation. 3rd ed. 2007, s.140)

3. Farelerde deneysel olarak olusturulan SV2
delesyonu hangi norolojik tablonun gelismesine
neden olur?

a) Strok

b) Multipl skleroz

c) Parkinson hastaligi
d) Epilepsi

e) Alzheimer hastaligi

ACIKLAMA: Sinaptik vezikul protein2 (SV2) ilk tanim-

lanmis vezikill proteinlerindendir. Farelerde deneysel
olarak olusturulan SV2 delesyonu fulminant epilepsi
ile 6lumlerine yol agmaktadir.
Ulkemizde son 4-5 yildir kullanilimakta olan
Levetirasetam ve henliz denenmekte olan
Brivarasetam adli ilaglarin hedefi SV2A vezikulleri ol-
dugu savunulmaktadir. Sorunun sorulmasindaki amag
kullanilan bir antiepileptigin etki mekanizmasi hakkin-
da bilginin sinanmasidir.

Cevap D (Chang WP, Sidhof TC. SV2 Renders Primed
Synaptic Vesicles Competent for Ca2+-Induced
Exocytosis. J Neurosci, 2009;29(4):883-897)

4. Asagidakilerden hangisi papilodemin (optik disk

6demi) klinik 6zelligi degildir?

a) Siklikla bilateraldir ancak tek yanh veya asimet-
rik olabilir

b) Erken donemde siklikla gérme keskinligi ve
renkli gérme bozulmustur

c) Saniyeler siiren gegici géorme kayiplari gozle-
nebilir

d) Gorme alani defektleri izlenir

e) Asimetrik ve agir disk 6demi gelisene kadar
aferent pupiller defekt gelismez
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ACIKLAMA: Papilédemin artmis intrakranial basinci
gOstermesi nedeniyle ayri bir nérolojik 6nemi vardir.
Artmig intrakranial basinca bagh papilédem simetrik
olmayabilir ancak genellikle bilateral olmasi ayirici ta-
nida 6énemlidir. Erken dénem papilddemde kér nokta
hafifce geniglerken, artmis intrakranial basincin
spontan dalgalanmasina ikincil olarak ortaya cikan
gecici gérme kayiplari digsinda gérme keskinliginin et-
kilenmemesi vurgulanmasi gereken bir noktadir. Kro-
nik papildédem de ise goérme keskinliginde kalici azal-
ma ve sonrasinda optik atrofi riski vardir. Gérme kes-
kinliginde azalma ve asimetrik disk 6demi gelisme-
migse aferent pupiller defekt gelismez.

Cevap B (Paul. W. Brazis, Jose C. Masdeu, Jose Biler
(Ceviri editérii: Murat Emre): Nérolojide Klinik Lokali-
zasyonlar, 5. baski, 2009, s.157; Allan H. Ropper,
Robert H. Brown (Ceviri editérii: Murat Emre): Adams
and Victor’s Principles of Neurology, 8. baski, 2006,
p. 211-213)

5. Asagidakilerden hangisi Alzheimer hastaliginda
olumlu risk faktorudiir?
a) Kafa travmasi
b) Homosistein diizeyi artisi
c) Coklu doymamis yag tiiketimi
d) Hiperlipidemi
e) Hipertansiyon

ACIKLAMA: Orta seviyede alkol tuketimi, egitim, ente-
lektlel hobiler, fiziksel egzersiz, balik ve goklu doy-
mamis yag tiketimi Alzheimer hastaligi i¢in olumlu
faktorlerdir.

Cevap C (Marder K, Giincel nérolojik tani ve tedavi,
2008, p.78-99)

6. Asagidaki norolojik paraneoplastik sendromlarin
hangisinin etiyolojisinde antikor araciligi ile geli-
sen immiin yanit sorumlu tutulmaz?

a) Periferik duysal noropati

b) Stiff-person sendromu

c) Paraneoplastik serebellar dejenerasyon
d) Eaton Lambert sendromu

e) Akut nekrotizan miyopati

ACGIKLAMA: Akut nekrotizan miyopatide spesifik bir
immun yanit tespit edilememistir. Periferik duysal
noropati, Stiff-person sendromu, paraneoplastik
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serebellar dejenerasyon ve Eaton lambert sendro-
munda ise antikor aracili immun yanit geligir.

Cevap E (Rosenfeld MR, Dalmau J, Cancer and the
nervous system, Paraneoplastic disorders, Neurology
in clinical practice. 2008, p. 1405-1413)

7. Asagidakilerden hangisi ekstrapiramidal sistem ile
ilgili degildir?
a) Tremor
b) Ataksi
c) Koreatetoz
d) Distoni
e) Hemiballismus

Cevap B ((Lewis P.Rowland) Merritt's Neurology. Eight
Edition Page:627)

8. Asagidakilerden hangisi metabolik ensefalopatile-
rin 6zelligi degildir?
a) Bilateral asteriksis ve miyokloni
b) Bozulmus pupilla isik reaksiyonu
c) Orta derecede hipotermi
d) Genellikle korunmus duysal 6zellikler
e) Konfiizyon laterji ve deliryum

Cevap B ((Cecil Essentiols of Medicine) Page:743)

9. Bazal ganglionlarin hasar géormesi, asagidaki bul-
gulardan hangisine neden olmaz?
a) Ballismus
b) Parkinson hastaligi
c) Ataksi
d) Kore
e) Tremor

Cevap C ((Carpenter Core Text of Neuroanatomy,
Fourth Edition) Page:350-353)

10.Asagidakilerden hangisi internal karotid arterin
dah degildir?
a) Posterior komiinikan arter
b) Oftalmik arter
c) Superior hipofizeal arter
d) Posterior koroidal arter
e) Anterior koroidal arter

Cevap D (Wilkins, vol 2, sayfa 1331)
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DERMATOLOJi

1. Uyuz hakkinda yanlig olan asagidakilerden hangi-

sidir?

a) Aile icinde birkag bireyde olmasi tipiktir

b) Kasinti, gece yatarken artma egilimi gosteri.

c) El sikisma gibi kisa siireli temaslarla da kolay-
likla bulagabilir

d) Erkeklerde genital bolge tutulumu siktir

e) Cocuklarda, eriskinlerin aksine plantar bolge
sik olarak tutulur

ACGIKLAMA: Uyuz, insandan insana yakin temasla ge-
cer, cinsel iligki ile de bulagabilir. El sikisma gibi kisa
sureli temaslarla da kolay kolay bulagsmaz.

Cevap C (Baykal C. Dermatoloji Atlasi, 2. Baski, 2004, s.
69)

2. Fiks ilag eriipsiyonu hakkinda hangisi yanhstir?

a) llacin alimindan birkag giin sonra ortaya gikar

b) Genellikle deride, bazen mukozalarda yerlesir

c) Etken ilacin her alimindan sonra genellikle ayni
yerde ortaya gikar

d) Tiirkiye’de en sik nedeni kotrimoksazoldiir

e) Ailesel olgular vardir

ACIKLAMA: Fiks ilag erlipsiyonu, etken ilacin alimindan
30 dakika-8 saat sonra ortaya cikar.

Cevap A (Baykal C. Dermatoloji Atlasi, 2. Baski, 2004, s.
237)

3. En sik goriilen anjiyokeratom asagidakilerden
hangisidir?
a) Soliter anjiyokeratom
b) Fordyce anjiyokeratomu
c) Sirkumskript anjiyokeratom
d) Mibelli anjiyokeratomu
e) Anjiyokeratoma korporis diffiizum

ACIKLAMA: Anjiyokeratomlarin en sik gorilen tipi
Fordyce anjiyokeratomu olup, primer olarak skrotum
ve vulvada yerlesim gosterir.

Cevap B (Baykal C. Dermatoloji Atlasi, 2. baski, 2004,
s.566)

4. Asagidakilerden hangisi Sweet sendromu igin tani
koydurucu degerli bulgulardan degildir?
a) Agril, eritemli, bazen morumsu olabilen papiil,
nodiil veya plak tarzinda tipik deri lezyonlarinin
akut olarak ortaya ¢ikmasi
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b) Deri lezyonlarinin travmaya ugrayan bolgelerde
yerlesmesi

c) Genel halsizlik ve 38°C lizerinde ates

d) Sistemik kortikosteroid ve potasyum iyodiir te-
davisine dramatik yanit

e) Notrofili

ACIKLAMA: Dogru cevap b sikkidir. Sweet sendromun-
da lezyonlar travmaya maruz kalan yerlerde yerles-
mekle birlikte bu bulgu Sweet sendromu tanisinda yer
almaz. Sweet sendromu tanisi i¢in asagida belirtilen
major kriterlerden her ikisinin birlikte bulunmasi ve
mindr kriterlerden ikisinin varligi yeterlidir;

Maijor kriterler

1-Tipik deri lezyonlarinin (eritemli mor olabilen agrih
papl, nodil ve plaklarin akut olarak ortaya gikmasi)

2-Sweet sendromunda yer alan tipik histopatolojik
bulgularin gérilmesi; I16kositoklastik vaskilit bulgu-
lari olmadan yogun nétrofilik infiltrat

Mindr kriterler

1-Genel halsizlik ve > 38°C ates

2-Altta yatan cesitli malign hastaliklar, inflamatuvar
hastaliklar, gebelik veya eslik eden solunum yolu
veya gastrointestinal sistem enfeksiyonlarinin bu-
lunmasi

3-Sistemik steroidler veya Kl (potayum iyodur) tedavi-
sine dramatik yanit alinmasi

4-Asagidaki laboratuvar bulgularindan 3’Gndn pozitif
olmasi

a)ESR > 20 mm

b)Lokositoz > 8000

c)Notrofili > %70

d)CRP pozitifligi

Cevap B (1-Burns T, Breathnach S, Cox N, Griffiths C:
Rook’s Textbook of Dermatology, 7th ed, 2004,
5.49.33-49.35; Baykal C: Dermatoloji Atlasi, 2. baski,
ARGOS lletisim Hizmetleri, 2004, s.281-283; 3-Wolff
K, Goldsmith LA, Katz SI, Gichrest BA, Paller AS,
Leffell DJ: Fitzpatric's Dermatology in General
Medicine, 7th ed , 2008, p. 290-291)

5. Asagidakilerden hangisi oral liken planus lezyon-
larinda malignite riskini artirmaz?
a) Uzun siiredir sebat eden oral liken planus lez-
yonlari
b) Eroziv tip liken planus
c) Atrofik tip liken planus
d) Sigara kullanimi
e) Anuler liken planus
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ACIKLAMA: Cevap e sikkidir. Oral liken planus lezyon-
larinda malign dontisimu artiran risk faktorleri Uzun
suredir devam eden oral liken planus lezyonlari,
eroziv tip liken planus, atrofik tip liken planus ve siga-
ra kullanimidir. Anuler liken planus bu risk faktérlerin-
den degildir.

Cevap E (Wolff K, Goldsmith LA, Katz S, Gichrest BA,
Paller AS, Leffell DJ: Fitzpatric’'s Dermatology in Ge-
neral Medicine, 7th ed, 2008, p.251)

6. Asagidakileden hangisi pyoderma gangrenozum
klinik tiplerinden degildir?
a) Ulseratif tip
b) Biilloz tip
c) Piistiiler tip
d) Aniiler tip
e) Graniilomatoz tip

ACIKLAMA: Cevap d sikkidir. Piyoderma gangrenozu-
mun Ulseratif, bllloz, pUstiler ve granilomatéz olmak
Uzere 4 major tipi vardir.

Cevap D (Bolognia JL, Jorizzo JL, rapini RP:
Dermatology, 1st ed, 2004, p.415)

7. Pemfigus Vulgaris hakkindaki ifadelerden hangisi

dogru degildir?

a) intraepidermal yerlesimli biiller mevcuttur

b) Derideki hemidesmozomal yapilara kargi gelig-
mis otoantikorlar bulunur

c) Aktif ve tedavi edilmemis hastalikta Nikolsky
bulgusu mevcuttur

d) ilk klinik bulgular, genellikle oral mukozada ken-
dini gosterir

e) Tedavi semasinin temelini sistemik steroid kul-
lanimi olugturur

ACGIKLAMA: Otoimmin bulléz hastaliklar grubundan
Pemfigus vulgaris, intraepidermal DESMOZOMLARA
karsi otoantikorlarin mevcudiyeti ile karakterizedir.
Klinik ilk bulgular, genellikle oral kaviteyi ddseyen
mukozadaki erozyonlardir. Daha sonra tim deride
biller ve erozyonlar izlenebilir. Histopatolojik kesitler-
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de billerin intraepidermal yerlesimli oldugu gorulir.
Nikolsky isareti bu hastalikta pozitiftir. Tedavi sema-
sinin temelini sistemik steroid kullanimi olugturur. Di-
rekt Nikolsky (saglam goriinimli derinin Uzerine uy-
gulanan yatay bir basingla yilizeyel epidermisin daha
altta yatan tabakalarinin Uzerinden kaymasi) bakila-
rak hastaligin tedaviye yaniti klinik olarak degerlendi-
rilebilinir.

Cevap B (Burgdorf WHC, Plewig G, Wolff HH,
Landthaler M, eds, 2009, Braun-Falco’s Dermatology.
3rd ed. syf 642)

8. Asagidaki etiyolojik faktor - hastalik giftlerinden
hangisi yanhgtir?
a) Molluskum kontagiozum - Pox virus
b) Herpanjina - Coxsackie A grubu viriisler
c) Orf - Parapoxvirus ovis
d) Kaposi sarkomu - Human Herpes virus 8
e) Egzantem subitum - Parvovirus B19

ACIKLAMA: Egzantem subitum etkeni Human Herpes
Virus 6’dir.

Cevap E (Tiziin Y, Kotogyan A, Serdaroglu S, Cokugras
H, Tiiziin B, Mat C, ed. Pediatrik Dermatoloji, 2005)

9. Netherton sendromunda goriilen sa¢ anomalisi
asagidakilerden hangisidir?
a) Trikoreksis nodoza
b) Trikosizis
c) Trikoreksis invajinata
d) Pili torti
e) Moniletriks

AGIKLAMA: iktiyoziform sendromlar arasinda siniflandi-
rlan  Netherton sendromu, iktiyosis linearis
sirkumfleksa ve/veya konjenital iktiyoziform
eritroderma, trikoreksis invajinata ve atopik bulgular-
dan olugan bir dermatozdur. Sagin mikroskobik ince-
lemesinde trikoreksis invajinata saptanir.

Cevap C (Olsen EA. Hair Disorders. In: Harper J, Oranje
A, Prose N, eds. Textbook of Pediatric Dermatology.
Vol. 2, 2nd ed, 2005, p. 1753-1782)
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1. Asagidaki antidiyabetik ilaglardan hangisi hem

insulin salgisini arttirarak hem de gastrik bosal-
may geciktirerek kan sekerini diisiiriicii etki gos-
termektedir?

a) Siilfoniliireler

b) DPP-4 inhibitorleri

c) Metformin

d) Akarboz

e) GLP-1 reseptor agonistleri

ACIKLAMA: GLP-1 reseptor agonistleri oral glukoz alimi

durumunda insulin salgilanmasini arttirici etki gds-
termektedir. Ayrica, glukagon salgilanmasini baskila-
yarak ve gastrik bosalmayi geciktirerek kan sekerini
digurucu etki gostermektedir. DPP-4 inhibitorleri ise
GLP-1’in endojen aktivitesini uzatarak etkili olurlar.
Ancak gastrik bosalma Uzerine anlamli bir etkileri yok-
tur.

Cevap E (Gardner DG, Shoback D: Greenspan’s Basic

& Clinical Endocrinology, 8th ed, 2007, p. 700-
701)

. Asagidakilerden hangisi Tip 2 Diabetes mellitus
tanisi i¢in kullanilmamahdir?

a) Iki kez tekrarlanan oral glukoz tolerans testinde
ikinci saatte kan sekerinin 200 mg/dL ve lize-
rinde olmasi

b) Farkh giinlerde bakilan iki agchk kan sekeri dii-
zeyinin 126 mg/dL ve iizerinde olmasi

c) Diabetes mellitus icin klasik semptomlarn olan
hastada herhangi bir andaki kan sekeri diizeyi-
nin 200 mg/dL ve lizerinde olmasi

d) Standardize edilmis HbA1c diizeyinin iki kez
%6.5 ve lizerinde saptanmasi

e) Iki kez tekrarlanan oral glukoz tolerans testinde
birinci saat kan sekeri diizeyinin 260 mg/dL ve
tizerinde olmasi

ACIKLAMA: Amerikan Diyabet Birligi (ADA) eksperler

komitesi Ocak 2010’da Diabetes mellitus igin tani
kriterlerini revize ederek yayinlamiglardir. Daha 6n-
ce kullanilan kriterlere ek olarak, standardize edil-
mis HbA1c degerinin iki farkh 6lgimde %6.5 ve Uze-
rinde saptanmasi tani kriteri olarak 6nerilmektedir.
OGTT icin 1. saat glukoz duzeyi ile ilgili bir oneri
yoktur.

Cevap E (Dogru cevap E, American Diabetes

Association. Positions Statement. Diagnosis and
Classification of Diabetes Mellitus Diabetes Care, Vol
33, Suppl 1, 2010. p.62-69)
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3. Sitagliptin i¢in asagidakilerden hangisi yanhistir ?
a) Dipeptidil peptidaz - IV inhibitoridiir
b) Metformin ile birlikte alinabilir
c) Thiazolidindione ile birlikte alinabilir
d) Bobrek yetmezliginde doz azaltmaya gerek yok-
tur
e) HbA1c diizeyini ortalama %0.5-0.7 azaltir

ACIKLAMA: Sitagliptin bobrek yoluyla atildigi igin béb-
rek yetmezliginde doz azaltiimasi gerekir.

Cevap D (David G. Gardner, Dolores Shoback :
Greenspan’s Basic and Clinical Endocrinology, 8th
ed, 2007, p. 701)

4. Hangisi primer adrenokortikal yetmezlik (Addison
Hastaligi) ile uyumludur ?
a) Kortizol yiiksek, ACTH diisiik
b) Kortizol normal, ACTH yiiksek
c) Kortizol diisiik, ACTH yiiksek
d) Kortizol diisiik, ACTH normal
e) Kortizol diigiik, ACTH diisiik

ACIKLAMA: Primer adrenokortikal yetmezlikte labo-
ratuvar:
Dustk serum sodyumu (130 mEg/ L'den az)
Yiksek serum potasyumu (5 mEg/L'den fazla)
Serum sodyum/potasyum orani 30'dan kuguktur.
Dusuk bikarbonat ve klor yiksek kalsiyum seviyesi
Aclik kan sekeri 50 mg/dI'nin altindadir.
BUN yikselir (renal kan akimi azalmasi).
Kortizol duser, renin yukselir.
ACTH seviyesi ve B-lipotropin yukselir.
Hematokrit yikselir.
Orta derecede nétropeni / relatif lenfositoz
Eozinofili
idrar analizinde; azalmis 17 .ketosteroidler
24 saatlik idrarda; kortizol seviyesi azalmistir.

Cevap C (Gardner DG, Shoback D. Greenspan’s Basic&
Clinical Endocrinology, 8" ed, 2007, p.374)

5. Addison hastaligi ile uyumlu olmayan hangisi-
dir?
a) Hipotansiyon
b) Hipoglisemi
c) Kilo artisi
d) Halsizlik, gug¢siizlik
e) istahsizlik
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ACIKLAMA: Hastalik akut ve kronik olmak Uzere iki

farkh klinik 6zellik gostermektedir. Akut tablo hastanin
glukokortikoid ve mineralokortikoid eksikligine bagli
olarak gelisen hipotansiyon ve akut dolasim yetersiz-
ligi ile seyreden acil bir durumdur. Her iki adrenal be-
ze olan akut kanamalar, septisemiye bagli veya me-
tastaza bagh akut adrenal yetmezliklere bagl akut
olarak gelisebilmektedir. Akut adrenal kriz daha siklik-
la tani almadidi icin tedavi altinda olmayan veya daha
Once tani almis ve tedavi altinda olan kronik adrenal
yetmezlikli hastanin herhangi bir strese bagli olarak
artmis olan glukokortikoid gereksiniminin karsilana-
mamasina bagh olarak gelismektedir.

Kronik adrenal yetmezlik halsizlik, gabuk yorulma, gi¢
kaybi, istah azalmasi, bas dénmesi, tuzlu yeme istegi,
kilo kaybi, bulanti, kusma, kas agrilari gibi oldukga
zengin bir klinige sahiptir. Hemodinamik degisikliklere
yol acan bariz klinik tablo ile karsimiza gelebilecegi gi-
bi, klinik belirtileri fark edilemeyen ve ancak stres du-
rumlarinda belirti verecek sekilde de karsilasilabilir. Ad-
renal bez patolojilerinde karsilagilan primer adrenal
yetmezlikte hem glukokortikoid hem de
mineralokortikoid eksikligi s6z konusu iken, hipofiz ve-
ya hipotalamus patolojilerinde karsilasilan sekonder
adrenal yetmezlikte renin anjiyotensin sistem salim ol-
dugundan mineralokortikoid eksikligi gorilmez. Buna
bagh olarak sekonder adrenal yetmezlikte sivi-elektrolit
dengesi bozukluguna bagli belirtiler daha azdir. Primer
ve sekonder adrenal yetmezlik arasindaki en belirgin
fark ise primerde artmis olan ACTH salinimina bagl
hiperpigmentasyon varken, sekonder adrenal yetmez-
likte ACTH eksikligi s6z konusu oldugundan goriilmez.
Androjen eksikligi belirtileri ise sadece kadinlarda gori-
lebilir ve hem primer hem de sekonder adrenal yetmez-
likte gordlur. Kadinlarda aksiller ve pubik killarda azal-
maya, libido kaybina yol acabilir.

ENDOKRINOLOJi VE METABOLIZMA

Cevap E (Gardner DG, Shoback D. Greenspan’s Basic

&Clinical Endocrinology, 8" ed, 2007. p. 852)

7. Miks 6dem komasinda goriilmeyen hangisidir ?

a) Kardiyak output ta azalma
b) Vazokonstriiksiyon

c) Hipertermi

d) Hipotermi

e) Kan basinci diisiikligti

ACIKLAMA: Miks 6dem komasi uzun sireli tedavi edil-

memis hipotiroidinin hayati tehdit eden klinik bir komp-
likasyonudur. Miks 6dem komasinin tg¢ temel Ozelligi
degismis mental durum, bozulmus termoregtlasyon ve
presipite eden bir faktodrin varligidir. Hipotermisi ve su-
ur degisikligi olan her hasta potansiyel miks 6dem ko-
masi var gibi kabul edilmelidir. Tani, klinige ek olarak
serum serbest T4 diizeyinin disik TSH diizeyinin yik-
sek olmasi ile desteklenir. Yiksek kreatin fosfokinaz
(CPK) duzeyleri, hiponatremi, hipoglisemi ve anemi di-
ger laboratuvar bulgulari arasindadir. Hipoksi ve
hiperkapni gorulebilir. Miks 6dem tibbi bir acildir. Erken
tani, tiroid hormon tedavisinin hizla baslanmasi ve ye-
terli destek tedavilerin yapilmasi prognozun iyi olmasi
icin cok 6nemlidir.

Cevap C (Gardner DG, Shoback D. Greenspan’s Basic&

Clinical Endocrinology, 8" ed, 2007. p. 869)

8. Nonketotik hiperosmolar koma tedavisinde en

onemli tedavi segenegi asagidakilerden hangisi-
dir?

a) insiilin

b) Sivi

c) Antibiyotik

d) Diliretik

e) Potasyum

ACIKLAMA: Hiperosmolar nonketotik koma (HNKK):
Daha c¢ok yaslilarda, tek basina yasayan Tip 2 diya-
bet hastalarinda gérulur. Bu hastalarda ketoasidoza

Cevap C (Gardner DG, Shoback D. Greenspan’s Basic
&Clinical Endocrinology, 8" ed, 2007. p. 371)

6. Hangisi metforminin etkilerinden degildir?

ACIKLAMA:

a) Anoreksiya

b) Hepatik glukoz yapimini azaltir
c) Periferik insilin direncini azaltir
d) ishal, bulant:

e) Kilo artisi

Metformin ozellikle karacigerde
glukoneogenezi ve daha az olarak da periferik insilin
direncini azaltarak etki gosterir. Hipoglisemi yaratma-
yan ve hafif kilo verdiren bir antidiyabetiktir. Tokluk
hissi yaratan biguanidleri yemekten hemen énce ver-
mek daha uygunsa da, sindirimle ilgili yan etkisini
azaltmak igin ilk doz genellikle aksam tok karnina
baslanir. Metforminin en 6nemli yan etkisi laktik
asidoz olmakla birlikte, insidansi oldukga diguktur.
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girmeyi 6nleyecek miktarda insulin dolagimda vardir,
buna karsilik yavas gelisen hiperglisemi hastada agir
dehidratasyona yol agar. Kan sekeri 600-1000 mg/dL
arasinda bulunabilir. Belirgin bir hiperosmolarite var-
dir. Mortalite %15-45 arasinda degismektedir. Hasta-
da degisik derecelerde suur bulanikhgi ve koma gori-
lebilir, hipotansiyon, tasikardi mevcuttur. DKA gibi
HNKK’y1 da kolaylastiran bazi faktorler (enfeksiyon,
Mi, didretik kullanimi, yetersiz tedavi) vardir. Labora-
tuvar bulgular DKA'ya benzer, ancak asidoz yoktur
veya c¢ok hafiftir. HNKK tedavisinde temel prensipler
DKA tedavisindeki gibidir. Hastanin dehidratasyonu
daha belirgin oldugundan genellikle ilk 8 saatte 4 L
sivi (tercihen %0.9 NaCL, hipernatremi varsa %0.45
NaCl) verilmelidir. Sivi tedavisinin miktari, hizi ve
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hangi sivinin tercih edilecedi tamamen hastanin klini-
gine, idrar miktarina, CVP’ye baghdir.

Cevap B (Gardner DG, Shoback D. Greenspan’s Basic&
Clinical Endocrinology, 8th edition, 2007. p.881)

9. Hangisi statinlerin yan etkisi degildir ?
a) Miyopati
b) Nefropati
c) CK yiiksekligi
d) ALT yiiksekligi
e) AST yiiksekligi

ACIKLAMA: Statinler genellikle iyi tolere edilen ilaglar-
dir. Statinlere bagh klinik agidan en énemli yan etkiler
hepatotoksisite ve rabdomiyolizdir. Bunlarin digsinda
gastrointestinal bozukluklar, dispepsi, bas agrisi, do-
kinth, periferik ndéropati, merkezi sistem bozukluklari
ve uyku bozukluklari da gorilebilmektedir. Hepatik
transaminaz (ALT, AST) dizeylerinde normalin Ust
sinirinin 3 katini asan artiglar %0.5-2 oraninda gori-
IUp, doza bagimhdir.

Cevap B (Gardner DG, Shoback D. Greenspan’s Basic&
Clinical Endocrinology, 8" ed, 2007. p. 793)

10.Uygunsuz antidilirez sendromu (SIAD) i¢in hangi-
si dogrudur ?
a) Hipernatremi
b) Hiperosmolalite
c) Tedavisinde hipotonik sivi verilir
d) En sik idiyopatik
e) idrar sodyum atilimi yiiksektir
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ACIKLAMA: Uygunsuz ADH sendromu (SIADH)
* Plazma hipoosmolalitesine (< 280 mOsm/kg) rag-
men idrar osmolalitesinin beklenenden yiksek olmasi
(>100 mOsm/kg) ve yiksek ADH diizeyi ile karakteri-
ze tablodur
 Hasta dvolemiktir

* Renal, adrenal ve tiroid yetmezliginin ekarte edilmis
olmasi gereklidir.

Cevap E (Gardner DG, Shoback D. Greenspan’s Basic&
Clinical Endocrinology, 8th ed, 2007. p. 165)

11.Hangisi Wolfram (DIDMOAD) sendromunun o6zel-
ligi degildir ?
a) Optik atrofi
b) Diabetes mellitus
c) Uzun boy
d) Sagirhk
e) Diabetes insipidus

ACIKLAMA: Wolfram sendromu, nadir gorilen
konjenital, bircok sistemi etkileyebilen sendromdur.
Diabetes mellitus, diabetes insipidus, optik atrofi ve
sagirlik ile karakterizedir. Hastalarda nérolojik rahat-
sizliklar ile uUriner sistem rahatsizliklari ve psikolojik
rahatsizliklar da izlenir. Diabetes mellitus ve optik
atrofi ilk ortaya ¢ikan bulgulardir.

Cevap C (Gardner DG, Shoback D. Greenspan’s Basic&
Clinical Endocrinology, 8" ed, 2007. p.161)
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AILE HEKIMLIGI

1. Hafta sonu denize girmek i¢in arkadasinin yazhgi-

na giden 18 yasindaki erkek hasta kollari, bacak-
lari ve viicudunun hemen her yerinde olan etrafi
kizarik, ortasi soluk, yiizeyel ve kasintili deriden
kabarik lezyonlar nedeni ile bagvurmustur. Hava-
nin oldukga sicak oldugunu ve agik havada uzun
siire durdugunu ifade etmektedir. Olasi 6n taniniz
nedir?

a) Guines yanigi

b) Urtiker

c) Sicak garpmasi

d) Bocek isirmasi

e) Giines losyonu allerjisi

ACIKLAMA: Normal popillasyonun yaklasik %20’si

hayatlarinda bir kez akut urtiker tablosu ile karsi-
lagmistir. Urtiker akut bir durumdur ve IgE (izerin-
den gelisir. Hassas olma, ilaca maruz kalma, yeni
bir meyve vs. baslatici olabilir. Bazi durumlarda ne-
den tam olarak ayirt edilemez. Genellikle etrafi ki-
zarik, ortasi soluk, yliizeyel ve kasintili deriden ka-
barik lezyonlar gorullr. Lezyonlarin goérilmesi tipik-
tir.

Cevap B (Rakel, Textbook of Family Practice. 4"
edition)

2. Bu hastaya yaklagiminiz nasil olur?

a) Sistemik antihistaminik ve giinesten korunma-
sinl 6nermek, bir hafta sonra tekrar bagvurma-
sini sdylemek

b) Topikal antihistaminikli losyon/pomad ve has-
talik hakkinda bilgi vermek, gerek duydugunda
arayabilecegini belirtmek

c) Yalnizca giinesten korunma ve soguk uygula-
masi ile bir giinde gegecegini belirtmek

d) Sistemik kortizon baglamak, soguk uygulamak
ve bir hafta sonra kontrole ¢agirmak

e) Yalnizca giinesten koruyucu krem vermek ve
hastayr 6nemsiz bir durum olduguna iligkin ra-
hatlatmak

ACIKLAMA: Boyle bir hastada durumu degerlendirerek

topikal antihistaminikli losyon/pomad ve hastalik hak-
kinda bilgi vermek, gerek duydugunda arayabilecegini
belirtmek uygun segenektir.

3. Asagidakilerden hangisi diinyada en sik goriilen

hareket bozuklugudur?

a) Esansiyel tremor
b) Parkinson hastaligi
c) Serebellar tremor
d) ilaca bagh tremor
e) Psikojenik tremor

ACIKLAMA: Esansiyel tremor, en sik rastlanilan hareket

bozuklugudur. Esansiyel tremor (ET) genellikle asi-
metrik ve postural bir tremor olarak baglar, zamanla
karg! tarafa yayilir. Tremor sadece 6zel bir pozisyon-
da ortaya ¢ikabilir. Pozisyonun agisi degisince tremo-
run siddeti de farklilagabilir. Kural olarak aksiyonla ar-
tip istirahatte gecer, ancak nadiren istirahatte de go6-
rulebilir. Esansiyel tremorun frekansi genelde hizlidir,
ancak 4-12 Hz araliginda farkl frekanslar gorulebilir.
ET herhangi bir vicut pargasinda olabilir (eller, bas,
bacaklar, ses telleri). Elde baskin olunca yeme, icme
ve yazi yazma bozulabilir.

Cevap A (Am Fam Physician 2003: 68:1542-1552)

4. Diyabetli hastada antihipertansif tedavi ile ilgili

olarak agagidakilerden hangisi dogrudur?

a) Kalsiyum kanal blokerleri hipertansiyonu olan
diyabetik hastada ilk tercih edilecek olan ilagtir

b) Anjiyotensin donustiriicii enzim inhibitorleri di-
yabetik nefropatiyi onler, ancak kardiyovaskiiler
hastalik nedeni ile 6liimii engellemez

c) Beta-blokerler diyabeti olan hastada miyokard
infarktiisii sonrasi 6luim riskini azaltir

d) Anjiyotensin donistiiriicii enzim inhibitorleri-
nin miyokard enfarktiisii sonrasinda mortalite
tizerine etkisi yoktur

e) Alfa-blokerler diyabetli hastada ilk tercih edile-
cek ilagtir

ACIKLAMA: Miyokard infarktisu gegirmis ve sol

ventrikil fonksiyonu normal sinirlarda olan hastalar-
da beta-bloker ilaglarin mortalite ve reinfarktis riski-
ni azalttigr bilinmektedir. ACE inhibitorleri de
infarktiis sonrasinda sol ventrikil disfonksiyonu olan
hastalarda morbidite ve mortaliteyi olumlu etkiler. Bu
nedenle, bir kontrendikasyon olmadik¢a bu ilaglarin
koroner arter hastaliginin uzun sireli tedavisinde yer
almasi gerekir.

Cevap B (Rakel, Textbook of Family Practice. 4"
edition) Cevap C (Am Fam Physician 2003: 68:1569-1574)
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5. Asagidakilerden hangisinin kronik gerilim tipi bas

agnisinda faydal oldugu kanitlanmistir?
a) Amitriptilin

b) Benzodiazepinler

c) Diizenli asetaminofen kullanimi

d) Diizenli ibuprofen kullanimi

e) Diizenli asetilsalisilikasit kullanimi

ACIKLAMA: Primer bas agrilari icinde en sik karsilasi-

lan tip gerilim tipi bas agrilaridir. Migrenden daha sik
gorulmekle birlikte gérece daha hafif bas agrilarina
neden olduklarindan hekime basvuruda daha geri
plandadir. Siklikla 20 yas civarinda baslar, her yasta
gorulebilir. Kadinlarda biraz daha sik gorulmekle bir-
likte aradaki fark migrende oldugu kadar garpici de-
gildir. Tedavisi migrene benzer prensipler icermek-
tedir ve daha az segeneklidir. Atak sirasinda genel-
de parasetamol gibi basit analjezikler veya NSAI
ilaclar yeterlidir, herhangi birinin digerlerine Ustinli-
gu gosteriimemistir. Tedavide hasta temelli bir yak-
lagim uygundur. Kronik gerilim tipi bas agrisinda
antidepresan ilaglar kullanilir. Profilaksisinde antide-
presanlarin antinosiseptik etkisi antidepresan et-
kiden kaynaklanmamaktadir. Profilakside amitriptilin
en eftkili ilaglardandir.

Cevap A (Am Fam Physician 2003: 68:929-933)
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6. Hastaliklarin tani ve tedavisi i¢in karar verme sii-

recinde, o hastalikla ilgili en yeni, gecerli ve gii-
venilir kanitlarin dogru ve akilci bigimde kullanil-
masi agagidakilerden hangisinin tanimidir?

a) Aile hekimligi

b) Koruyucu hekimlik

c) Kanita dayali tip

d) Birinci basamak hekimligi

e) Giincel tip

ACIKLAMA: Kanita dayali tip, bir hastanin bakimi hak-

kinda karar verirken var olan kanitlanmisg bilgilerin dik-
katli, agik ve mantikh kullaniimasidir.

Cevap C (Ersoy, Uluslararasi Katilmli 1. Ulusal Aile

Hekimligi Giinleri Program Kitabi, s.63-71)

. Kronik oksiirigii olan bir hastada anamnez ve

fizik muayeneden sonra ayirici taniya gidilebilme-
si i¢in yapilmasi gereken ilk yontem hangisidir?

a) Balgam analizi

b) Akciger grafisi

c) Bronkoskopi

d) HRCT

e) PPD

Cevap B (Noble, Primary Care Medicine, 3. Baski, 2001)
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