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ONSOZ

v ey

Elinizde bulunan eser, “Temel Aile Hekimligi” adiyla birinci basamak saglik hizmetleriyle ilgilenen basta aile
hekimligi akademisyenleri, uzmanlari, asistanlar1 ve aile hekimligi uygulamasi ¢ercevesinde hizmet vermekte olan
meslektaslarimiz olmak tizere, toplum sagligi ile ilgilenen tiim hekimlere ve tip fakiiltelerinde egitim géren gelecegin
hekimlerine yonelik olarak hazirlanmis genis kapsamli ve 6zgiin bir bagvuru kaynagi niteligindedir.

Bu eser, toplam olarak 38 (otuz sekiz) ana boliimden ve 178 (yliz yetmis sekiz) yazar kadrosundan olusmaktadir.
Boliim editorleri kendi branginin uzmani ve 6gretim tiyesi, boliim yazarlar1 da kendi branginin uzmani veya 6gretim
tiyesidir. Konular, genel olarak belli ve sirali alt basliklar altinda ele alinmis olup, birinci basamak yonelimli olarak ilgili
brang uzmanlar tarafindan giincel literatiirler 1s13inda derlenmistir. Ozellikle, boliimler icerisinde yer alan resimler
yazarlarimizin kendi argivlerindendir.

Tip bilimi siirekli gelisim ve degisim halindedir. Bu kitabin hazirlanmasinda tiim yazarlar ve editorler son bilimsel
ve kanita dayali verileri kullanmis olmasina ragmen hastaya hizmet veren hekimin goriisii ve hastaya biyopsikososyal
yaklasimi cercevesinde verecegi kararlar her seyin 6tesindedir. Bu kitabin, hekimlere hastalarinin tedavi ve takiplerin-
de bir yol gosterici olacagini diistiniiyoruz.

Editorler olarak, eserin hazirlanmasinda emegi gecen béliim editorii ve boliim yazarlig: gérevini iistlenen degerli
tiim meslektaslarimiza gosterdikleri ilgi ve 6zverili galismalar1 nedeniyle tesekkiir ederiz.

Bu degerli eserin, iilkemizde saglik hizmeti sunan tiim hekimler i¢in yararli ve kullanilabilir olmasini temenni
ediyoruz.

Saygilarimizla,
Dog. Dr. Umit AYDOGAN

Prof. Dr. Bayram KOC
Yrd. Dog. Dr. Oktay SARI

Vii






YAZARLAR

Uzm. Dr. Yahya Ayhan Acar
Etimesgut Asker Hastanesi
Acil Tip Servisi, Etimesgut, Ankara

Yrd. Dog. Dr. Giirol A¢ikgoz
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Deri ve Zuhrevi Hastaliklart Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Yunus Agar
Palandoken Devlet Hastanesi
Kulak Burun Bogaz Klinigi, Erzurum

Uzm. Dr. Mehmet Agilli
Agn Asker Hastanesi
Biyokimya Servisi, Agri

Uzm. Dr. Halil Akbulut
4. Ana Jet Us Komutanhg:
Aile Saghgi Merkezi, Kazan, Ankara

Dog. Dr. Timur Akgam
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Kulak Burun Bogaz Anabilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Veysel Akgiin
Gilhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Radyoloji Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Semih Alay
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
Noroloji Anabilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Bilal Firat Alp
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Uroloji Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Bilal Altan
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Cocuk Cerrahisi Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Arsen Arsenishvili
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali, Ankara

Doc. Dr. Erol Arslan
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdiltesi
ic Hastaliklar Bilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Mutluay Arslan

Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dal,
Cocuk Norolojisi Bilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Erman Atas

Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
Cocuk Saghgi ve Hastaliklart Anabilim Dal,
Cocuk Onkolojisi Bilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Halis Atil Atilla
Ankara Mevki Asker Hastanesi
Ortopedi ve Travmatoloji Servisi, Diskapi, Ankara

Dog¢. Dr. Hakan Ay
Gulhane Askeri Tip Akademisi Haydarpasa Egitim Hastanesi
Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Servisi, istanbul

Uzm. Dr. Fevzi Nuri Aydin
Sirnak Asker Hastanesi
Biyokimya Servisi, Sirnak

Yrd. Dog. Dr. ibrahim Aydin
Gilhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Tibbi Biyokimya Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Mehmet Aydogan
Isparta Asker Hastanesi
GOgus Hastaliklan Servisi, Isparta

Doc. Dr. Umit Aydogan
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Aile Hekimligi Anabilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Aydogan Aydogdu

Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali,
Ankara

Uzm. Dr. Anda¢ Aykan
Gilhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Plastik ve Rekonstriktif Cerrahi Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Oguzhan Babacan
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Dr. Eyyiip Emre Bahtiyar
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Yal¢in Basaran

Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali,
Ankara

Uzm. Dr. Gokalp Basbozkurt
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Prof. Dr. Mustafa Basbozkurt
Ozel Yiiziincii Yil Hastanesi
Ortopedi ve Travmatoloji Bolimdi, Ankara

Uzm. Dr. Kamil Baskoy

Gulhane Askeri Tip Akademisi Haydarpasa Egitim Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Servisi,
istanbul



YAZARLAR

Uzm. Dr. Abdullah Baysan
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
immiinoloji ve Alerji Hastaliklar Bilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Ergiin Bozoglu
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Geriatri Bilim Dali, Ankara

Dr. Engin Burak Bulut
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Cocuk Cerrahisi Anabilim Dali, Ankara

Dr. Nuray Can
Gilhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Osman Melih Ceylan
Ozel Medikal Park Ankara Hastanesi
GOz Hastaliklar Bolum, Batikent, Ankara

Doc. Dr. Omer Coskun

Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji
Anabilim Dali, Ankara

Yrd. Dog. Dr. Bahadir Caliskan
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdiltesi
Cocuk Cerrahisi Anabilim Dali, Ankara

Yrd. Dog. Dr. Ercan Caliskan
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Deri ve Ziuhrevi Hastaliklart Anabilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Tuncer Cayci
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
Tibbi Biyokimya Anabilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Cemil Celik
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
Ruh Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Dinger Celik
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Hakki Cetinkaya
Gllhane Askeri Tip Akademisi Haydarpasa Egitim Hastanesi
Nefroloji Servisi, istanbul

Dr. Ahmet Cetiz
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Noroloji Anabilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Erdem Cevik
Van Asker Hastanesi
Acil Tip Servisi, Van

Dog. Dr. Muhammet Cinar
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Orhan Cinar
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Acil Tip Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Umit Cintosun
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Geriatri Bilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Ahmet Demirhan Dal
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
Plastik ve Rekonstriktif Cerrahi Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Yasin Demir
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali, Ankara

Yrd. Dog. Dr. Seref Demirbas
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
ic Hastaliklar Bilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Fevzi Demirel
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
immiinoloji ve Alerji Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Prof. Dr. Seref Demirkaya
Gilhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Noroloji Anabilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Sait Demirkol
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Yusuf Cetin Doganer
Kara Harp Okulu
Birinci Basamak Muayene Merkezi, Ankara

Dog¢. Dr. Teoman Dogru
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Gastroenteroloji Bilim Dali, Ankara

Prof. Dr. Hiiseyin Doruk
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
Geriatri Bilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Eyiip Duran
Elazig Asker Hastanesi
Genel Cerrahi Servisi, Elazi§

Uzm. Dr. ibrahim Eker

Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Cocuk Saghgi ve Hastaliklart Anabilim Dali,
Cocuk Hematolojisi Bilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Sami Eksert
Sirnak Asker Hastanesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Servisi, Sirnak

Dog. Dr. Cihangir Mutlu Ercan
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Sarper Ercan
Maresal Cakmak Asker Hastanesi
Psikiyatri Servisi, Erzurum

Doc¢. Dr. Gokhan Erdem
LIV Hospital Ankara
Tibbi Onkoloji Bélimi, Kiglikesat, Ankara

Uzm. Dr. Ali Eroglu
Erenkdy Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Hastanesi
Spor Hekimligi Servisi, Kadikdy, istanbul

Doc. Dr. Erdal Eroglu
Ozel TOBB ETU Hastanesi
Noroloji Bolim, Ankara

Dog. Dr. Muhitdin Eski
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Plastik ve Rekonstruktif Cerrahi Anabilim Dali, Ankara



Yrd. Dog. Dr. Mehmet Burak Eskin
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, Ankara

Yrd. Dog. Dr. Muzaffer Kiirsat Fidanci
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Alparslan Geng
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Mahmut Gok
Gllhane Askeri Tip Akademisi Haydarpasa Egitim Hastanesi
Nefroloji Servisi, istanbul

Uzm. Dr. Yal¢in Gokoglan
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Zafer Giiglii
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, Ankara

Doc. Dr. Mustafa Giileg
Gilhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
immiinoloji ve Alerji Hastaliklar Bilim Dali, Ankara

Doc¢. Dr. Adem Giiler
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Mustafa Giilgiin
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
Cocuk Saghgi ve Hastaliklart Anabilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Seyfettin Glimiis
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
GOgus Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Ali Giingor
Gilhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Yrd. Dog. Dr. Orhan Giirsel
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdiltesi
Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. inang Giiveng
Ozel Medikal Park Ankara Hastanesi
Radyoloji Bolumd, Batikent, Ankara

Yrd. Dog. Dr. Umiit Giizelkiiciik
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Serbiilent Giizey
Kasimpasa Asker Hastanesi
Plastik ve Rekonstriiktif Cerrahi Servisi, istanbul

Uzm. Dr. Cem Haymana

Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali,
Ankara

Uzm. Dr. Abdullah ilhan
Gilhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
ic Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

YAZARLAR

Uzm. Dr. Mehmet Emin ince
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, Ankara

Doc. Dr. Mehmet ince
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Genel Cerrahi Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Selami ince
Beytepe Asker Hastanesi
Radyoloji Servisi, Beytepe, Ankara

Uzm. Dr. Koray Kara

Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Gocuk ve Ergen Ruh Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali,
Ankara

Uzm. Dr. Umut Kara
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Nuri Karadurmus
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Ankara

Doc¢. Dr. Ahmet Karakas

Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji
Anabilim Dali, Ankara

Dr. Unal Karatas
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, Ankara

Yrd. Dog. Dr. Ozgiir Kartal
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
immiinoloji ve Alerji Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Serdar Kesikburun
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
Fiziksel Tip ve Rehabilitasyon Anabilim Dali, Ankara

Yrd. Dog. Dr. Zafer Kilbas
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Genel Cerrahi Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Hakan Kilci
Sisli Hamidiye Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi
Kardiyoloji Servisi, Sisli, istanbul

Prof. Dr. Bayram Kog
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Aile Hekimligi Anabilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Erol Kog
Ozel Medikal Park Ankara Hastanesi
Dermatoloji Bolim{, Batikent, Ankara

Dr. Ozan Ko¢
Gilhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Muammer Korkmaz
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Noroloji Anabilim Dali, Ankara

Yrd. Dog. Dr. Salih Kozan
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Tibbi Genetik Anabilim Dali, Ankara




YAZARLAR

Uzm. Dr. Mehmet Talay Koylii
Tatvan Asker Hastanesi
GOz Hastaliklar Servisi, Tatvan

Yrd. Dog. Dr. Engin Kurt
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Tip Tarihi ve Deontoloji Anabilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Yasemin Giilcan Kurt
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Tibbi Biyokimya Anabilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Ali Kutlu
Gllhane Askeri Tip Akademisi Haydarpasa Egitim Hastanesi
immiinoloji ve Alerji Hastaliklari Servisi, istanbul

Dog. Dr. Mustafa Kiirklii
Gilhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakuiltesi
Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Mustafa Kiirkliioglu
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Emin Lapsekili
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Genel Cerrahi Anabilim Dali, Ankara

Dr. Ali Memis
Gllhane Askeri Tip Akademisi Haydarpasa Egitim Hastanesi
Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Servisi, istanbul

Uzm. Dr. Coskun Merig

Maresal Cakmak Asker Hastanesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Servisi,
Erzurum

Prof. Dr. Ugur Musabak
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
immiinoloji ve Alerji Hastaliklar Bilim Dali, Ankara

Doc. Dr. Mehmet ilkin Naharc
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Geriatri Bilim Dali, Ankara

Prof. Dr. Oral Nevruz
LIV Hospital Ankara
Hematoloji Boltim, Kiictikesat, Ankara

Dr. Ali Onay
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Tibbi Ekoloji ve Hidroklimataloji Anabilim Dali, Ankara

Prof. Dr. Ersin Odabasi
Gilhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Tibbi Ekoloji ve Hidroklimataloji Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Aydan Orscelik
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Spor Hekimligi Anabilim Dali, Ankara

Doc. Dr. Oguzhan Oz
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Noroloji Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Siikrii Ozaydin
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Ankara

Dr. Adem Ozdemir
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Volkan Ozen
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Cem Ozgéniil
Van Asker Hastanesi
GOz Hastaliklar Servisi, Van

Uzm. Dr. Selcan Ozgiiclii

Digkapt Yildirnm Beyazit Egitim ve Arastirma Hastanesi
immiinoloji ve Alerji Hastaliklari Bolimi
Etlik Semt Poliklinigi, Ankara

Uzm. Dr. Gokhan Ozgiir
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Gokhan Ozkan
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Hiiseyin Ozkan
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Tuncer Ozkisa
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
GOgus Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Sait Ozsoy
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Adli Tip Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Ahmet Oztiirk
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Geriatri Bilim Dali, Ankara

Doc. Dr. Mustafa Oztiirk
Gilhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Tibbi Onkoloji Bilim Dali, Ankara

Prof. Dr. Sami Oztiirk
Gllhane Askeri Tip Akademisi Haydarpasa Egitim Hastanesi
immiinoloji ve Alerji Hastaliklari Servisi, istanbul

Uzm. Dr. Adem Parlak

Cumhurbaskanhgr Muhafiz Alay Komutanhgi
Birinci Basamak Muayene ve Aile Saghg Merkezi,
Cankaya, Ankara

Uzm. Dr. Nehir Parlak
Prof. Dr. Celal Ertug Etimesgut Devlet Hastanesi
Deri ve Ziihrevi Hastaliklari Servisi, Etimesgut, Ankara

Prof. Dr. Salih Pay
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Adem Polat
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Umut Safer
Gulhane Askeri Tip Akademisi Haydarpasa Egitim Hastanesi
ic Hastaliklar Servisi, istanbul



Uzm. Dr. Celal Saglam
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
Cocuk Saghgi ve Hastaliklart Anabilim Dali, Ankara

Prof. Dr. Kenan Saglam
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
ic Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Yrd. Dog. Dr. Mehmet Saldir
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Erkan Sari

Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim Dal,
Cocuk Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari
Bilim Dali, Ankara

Yrd. Dog. Dr. Oktay Sari
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
Aile Hekimligi Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Umit Savasci

Gilhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Enfeksiyon Hastaliklari ve Klinik Mikrobiyoloji
Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Selim Sayin
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Yrd. Dog. Dr. Mehmet Sipahi
Giresun Universitesi Tip Fakdiltesi Kadin Hastaliklar ve
Dogum Anabilim Dali, Giresun

Dr. Nazire Gokce Somak
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
ic Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Alper Snmez

Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali,
Ankara

Dog. Dr. ismail Sahin
Ozel Koru Ankara Hastanesi
Plastik Rekonstriktif ve Estetik Cerrahi Servisi, Ankara

Dog. Dr. Mehmet Ali Sahin
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Hakan Sarlak
Diyarbakir Asker Hastanesi
ic Hastaliklari Boliim Sefligi, Diyarbakir

Prof. Dr. Osman Sener
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
immiinoloji ve Alerji Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Yrd. Dog. Dr. Serkan Senkal
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Anabilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Kemal Simsek
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Sualti Hekimligi ve Hiperbarik Tip Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Alpaslan Tanoglu
Gllhane Askeri Tip Akademisi Haydarpasa Egitim Hastanesi
Gastroenteroloji Servisi, Istanbul

YAZARLAR

Uzm. Dr. Mustafa Tanriseven
Diyarbakir Asker Hastanesi
Genel Cerrahi Servisi, Diyarbakir

Prof. Dr. Mustafa Tasar
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Radyoloji Anabilim Dali, Ankara

Doc. Dr. ilker Tasci
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
ic Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Serdar Tagdemir
Beytepe Asker Hastanesi
Noroloji Servisi, Beytepe, Ankara

Dog. Dr. Abdullah Taslipinar

Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Endokrinoloji ve Metabolizma Hastaliklari Bilim Dali,
Ankara

Dr. Emre Tekgoz
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
ic Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Veysel Temizkan
Gulhane Askeri Tip Akademisi Haydarpasa Egitim Hastanesi
Kalp Damar Cerrahisi Servisi, istanbul

Yrd. Dog. Dr. Deniz Torun
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Tibbi Genetik Anabilim Dali, Ankara

Prof. Dr. Harun Tugcu
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Adli Tip Anabilim Dali, Ankara

Prof. Dr. Yusuf Tunca
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
Tibbi Genetik Anabilim Dali, Ankara

Prof. Dr. Timer Turkbay

Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Cocuk ve Ergen Ruh Sagligi ve Hastaliklart Anabilim Dali,
Ankara

Uzm. Dr. Selim Tiirkkan
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Alper Ucak
Gllhane Askeri Tip Akademisi Haydarpasa Egitim Hastanesi
Kalp Damar Cerrahisi Servisi, istanbul

Yrd. Dog. Dr. Sami Uguz
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Uroloji Anabilim Dali, Ankara

Prof. Dr. Umit Hidir Ulas
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Noroloji Anabilim Dali, Ankara

Op. Dr. Ozgiir Selim Uysal
Ozel Yiiziincii Yil Hastanesi
Ortopedi ve Travmatoloji Bolimdi, Ankara

Uzm. Dr. Hilmi Umut Unal
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Nefroloji Bilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Siileyman Tolga Yavuz
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Ankara




YAZARLAR

Dr. Fahri Giirkan Yesil
Gilhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Kalp Damar Cerrahisi Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Sait Yesillik
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
immiinoloji ve Alerji Hastaliklari Bilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Memduh Yetim
Van Asker Hastanesi
Anesteziyoloji ve Reanimasyon Servisi, Van

Uzm. Dr. Murat Yildirnm
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Hematoloji Bilim Dali, Ankara

Uzm. Psikolog Necati Yildirim
Hava Kuvvetleri Komutanhgi
Rehberlik ve Danisma Merkezi, Kazan, Ankara

Prof. Dr. Cemil Yildiz
Gilhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali, Ankara

Uzm. Dr. Ramazan Yildiz
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakdltesi
Genel Cerrahi Anabilim Dali, Ankara

Prof. Dr. Yavuz Yildiz
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Spor Hekimligi Anabilim Dali, Ankara

Doc. Dr. Mahmut ilker Yilmaz
Gulhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Nefroloji Bilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Sedat Yilmaz
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakltesi
Romatoloji Bilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Yiiksel Yurttas
Gllhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakiltesi
Ortopedi ve Travmatoloji Anabilim Dali, Ankara

Dog. Dr. Uygar Cagdas Yiiksel
Gilhane Askeri Tip Akademisi Askeri Tip Fakultesi
Kardiyoloji Anabilim Dali, Ankara



BOLUM 1
ACILTIP

Béliim Editérii: Orhan Cinar

KARDIYOPULMONER RESUSITASYON (KPR) . . ... ... 2
Orhan Cinar ve Uygar Cagdas Yuksel

iLERI KARDIYAK YASAM DESTEGI (IKYD) . ......... 5
Yalgin Gokoglan ve Uygar Cagdas Yuksel

ILERIi TRAVMA YASAM DESTEGI (ATLS). . . ... ...... 6
Erdem Cevik ve Yahya Ayhan Acar

ZEHIRLENMELER. . . . . .ottt e i it e iie e en e 7
Erdem Cevik ve Yahya Ayhan Acar

GEVRESEL ACILLER (ELEKTRIK CARPMALARI/YANIK/

SICAK CARPMALARI/DONMA) . . . .. oo i i e e 9
Yahya Ayhan Acar ve Erdem Cevik

TOKSINOLOJIK ACILLER
(YILAN/AKREP/DENIZ CANLILARI) ... .......... 13
Yahya Ayhan Acar ve Erdem Cevik

BOLUM 2
ADLITIP

Bé&liim Editéri: Harun Tugcu

ADLI OLGU DEGERLENDIRILMESi. . . ... ........ 18
Sait Ozsoy ve Harun Tugcu

ADLIiRAPORHAZIRLANMASI. . . ..o viie et 20
Sait Ozsoy ve Harun Tugcu

BOLUM 3
ANESTEZIYOLOJi VE REANIMASYON

Béliim Editéri: Serkan Senkal

PREOPERATIF DEGERLENDIRME. . . . ........... 34
Mehmet Burak Eskin ve Serkan Senkal

PREOPERATIF LABORATUVAR

DEGERLENDIRMELERI . .. .................. 37
Mehmet Burak Eskin ve Serkan Senkal
PREOPERATIF KESILMESI GEREKEN iLACLAR . .. ... 39

Mehmet Burak Eskin ve Serkan Senkal

ICINDEKILER

PREOPERATIF DEVAM EDILMESi
GEREKENILAGLAR. . . . .ottt e i i iieen s 40
Mehmet Burak Eskin ve Serkan Senkal

KARDIYOVASKULER HASTALIKLARDA
ANESTEZIHAZIRLIGI . . . .. oot i et i i 41
Mehmet Emin ince ve Umut Kara

PULMONER HASTALIKLARDA
ANESTEZIHAZIRLIGI . . . .. oot it i e i 42
Mehmet Emin ince ve Memduh Yetim

DIGER SISTEM HASTALIKLARINDA

ANESTEZIHAZIRLIGI . . . .. oot i e i i e e 43
Mehmet Emin ince ve Umut Kara

PREOPERATIF ACLIKSURELERI. . . ... v v v v vt 44
Memduh Yetim ve Serkan Senkal

HAVAYOLU ACIKLIGININ SAGLANMASI . .. ....... 45
Unal Karatas ve Zafer Gliclii

TRAKEALENTUBASYON . . . . oo ot i e e 47
Unal Karatas ve Zafer Glcli

ANESTEZi YONTEMLERI - GENEL ANESTEZi . . ... .. 48
Sami Eksert ve Volkan Ozen

ANESTEZi YONTEMLERI - REJYONAL ANESTEZi . ... 50
Sami Eksert ve Gokhan Ozkan

DOGUMANALJEZISI . ..., 52
Gokhan Ozkan ve Volkan Ozen

DOGUM ANALJEZISINDE

REJYONAL ANALJEZITEKNIKLERI. . . . .......... 54
Gokhan Ozkan ve Sami Eksert

LOKAL ANESTEZIK TOKSISITESI VE TEDAVISI ... ... 55

Volkan Ozen ve Memduh Yetim

KRITIKHASTATRANSPORTU . . . . . oo v v e e e 57
Umut Kara ve Mehmet Emin ince

BOLUM 4
COCUK VE ERGEN RUH SAGLIGI

Béliim Editérii: Tiumer Tirkbay

ENUREZIS . . oottt it ettt e e e 60
Oktay Sari

ENKOPREZIS . . i ittt i i i e i 60
Oktay Sari

MENTAL RETARDASYON . . . . o oot ee e eee e 61
Umit Aydogan



iCINDEKILER

KONUSMA BOZUKLUKLARI. . . . ... ... i 62
Koray Kara
KEKEMELIK . ... ittt e i 62
Koray Kara
DIiKKAT EKSIKLIGI HIPERAKTIVITE BOZUKLUGU . . . . 63
Oktay Sari
OTISTIK SPEKTRUM BOZUKLUKLARI. . . .. ....... 64
Tamer Turkbay
UYKUBOZUKLUKLARI . . .. ..o i i i i oo oot 65
Umit Aydogan
0zZGUL OGRENME BOZUKLUGU. . . ... ......... 66
Tamer Turkbay
GELISIMSEL KOORDINASYON BOZUKLUGU . . . . ... 66
Koray Kara
BESLENME VE YEME BOZUKLUKLARI. . . ......... 67
Oktay Sari
COCUKIHMALIVEISTISMARL. . . . ............. 68
Umit Aydogan
OKUL REDDI VE AYRILIK KAYGISI BOZUKLUGU . . . .. 69
Koray Kara
BOLUMS
COCUK CERRAHISI
Bé&liim Editérd: Bahadir Caliskan
YENIDOGAN ACIL CERRAHI PATOLOJILERI . . ... ... 72
Bahadir Caliskan
KASIK KANALI PATOLOJILERI. . . . ............. 73
Bahadir Caliskan ve Bilal Altan
EV KAZALARIVE KORUNMA YONTEMLERI . . ... ... 75
Bahadir Caliskan ve Bilal Altan
COCUKLARDAKABIZLIK. . . ..o v v i i i i oo 77
Bilal Altan, Bahadir Caliskan ve Engin Burak Bulut
SUNNET &ttt e 78

Bilal Altan, Bahadir Caliskan ve Engin Burak Bulut

BOLUM 6
COCUK SAGLIGI VE HASTALIKLARI

Boliim Editorti: Orhan Girsel

YENIDOGAN HASTALIKLARI . . ..o v v ie s 83
Erman Atas
PEDIATRIK ENFEKSIYON HASTALIKLARI. . . . ... ... 91
Antibiyotik Kullanimi. . . .. ....... ... .. ... 91
Mehmet Saldir
2 = 97
Mehmet Saldir
Bagistklama. . . .. ... ... . o oo, 98
Mehmet Saldir
SogukAlginhigr. . . .......... ... ... . ... 100

Mehmet Saldir

AkutFarenjit . . ........... ... ... .. ...
Mehmet Saldir

Enfeksiyoz Mononiikleoz . . . .. ...........
Mehmet Saldir

Aseptik ve Viral Menenjitler. . . . ... ........
Mehmet Saldir

Bakteriyel Menenjit. . .. ................
Mehmet Saldir

OtitisMedia. . . . .......... ...,
Mehmet Saldir

Bogmaca. . ......... .. i,
Mehmet Saldir

Bronsgiyolit. . . .. ........ ... ... . ...
Mehmet Saldir

Pnémoni. . .......... ...,
Mehmet Saldir

idrar Yolu Enfeksiyonlan. . . ..............
Mehmet Saldir

Kabakulak. . ............. ... ... .....
Mehmet Saldir

SuGicedi. . . . v v vt e
Mehmet Saldir

Kizamik
Mehmet Saldir

Kizamikglk. . . .. ..o
Mehmet Saldir

Mehmet Saldir

Tiberkiiloz . . ....... ... 0.,
Mehmet Saldir

Kandida Enfeksiyonlari. . . .. .............
Mehmet Saldir

PEDIATRIK GOGUS HASTALIKLARI . . ..........
Dinger Celik, Mehmet Saldir ve Muzaffer Kirsat Fidanci

PEDIATRIK KARDIYOLOJi

Akut RomatizmalAtes . . .. ..............
Ali Glngor
Enfektif Endokardit. . . .. ...............
Ali Glngor
GOGUSAGIISI « . v v vttt et
Adem Polat
KalpYetmezligi. . . ....................
Ali GUngor

Kawasaki Hastaligi
Ozan Kog

Miyokarditler. . .. ......... ... .. . ..
Ozan Kog

Perikardit . . . ............ ... .. ... ...
Ozan Kog

Temel YasamDestegi. . . ... .............
Celal Saglam



PEDIATRIK GASTROENTEROLOJi . .. .......... 134
Dinger Celik, Muzaffer Kurrsat Fidanci ve Mehmet Saldir
PEDIATRIKNEFROLOJi . . . ... oo v i i e e n e 140
Oguzhan Babacan, Mustafa Gulgin ve Celal Saglam
PEDIATRIKHEMATOLOJi. . . ..o v v et e e 145
Ibrahim Eker

PEDIATRIK ONKOLOJIK HASTALIKLAR. . . .. ..... 154
Erman Atas

PEDIATRIK ENDOKRINOLOJI . . .. ............ 162
Erkan Sari, Mustafa Gulgin ve Gokalp Basbozkurt
PEDIATRIKNOROLOJI .. ...........co..... 165
Mutluay Arslan

PEDIATRIK ROMATOLOJIK HASTALIKLAR. . . .. ... 167
Muzaffer Kirsat Fidanci, Oguzhan Babacan ve

Alparslan Geng

PEDIATRIK IMMUNOLOJI VE

ALERJIKHASTALIKLAR. . . . . it i i iiee s 171
Mustafa Gulgln, Oguzhan Babacan ve Erkan Sari
BUYUMEVEGELISME. . .. ................. 184
Mustafa Gulgln, Gokalp Basbozkurt ve Celal Saglam

ASILAMA . . . e 192

Mustafa Gulgtin, Oguzhan Babacan ve
Gokalp Basbozkurt

BOLUM 7
DERIi VE ZUHREVi HASTALIKLAR

Bé&liim Editérii: Erol Kog

URTIKER . . ottt e et e e e et 198
Nehir Parlak ve Adem Parlak

AKNEVULGARIS . . . o oot i e it i i i e 199
Adem Parlak ve Nehir Parlak

ALOPESIAREATA. . . o oottt et e e 201
Nehir Parlak ve Umit Aydogan

EKZEMALAR. . . ... . i e e e 201
Nehir Parlak ve Adem Parlak

PSORIAZIS. . . ... 207
Gurol Agikgoz

VITILIGO . . ... e 209
Ercan Caliskan

iMMUNOLOVJIK DERi HASTALIKLARI . . . .. ...... 210
Adem Parlak ve Nehir Parlak

DERINIiN BAKTERIYEL HASTALIKLARI . ......... 213
Adem Parlak ve Nehir Parlak

DERINIiN VIRAL HASTALIKLARI. . . . .o oo 215
Nehir Parlak ve Adem Parlak

DERININ MANTAR HASTALIKLARI. . . . .. ....... 219
Nehir Parlak ve Umit Aydogan

DERINIiN PARAZITER HASTALIKLARI . . . .. ... ... 222

Nehir Parlak ve Adem Parlak

iCINDEKILER

BENIGN VE PREMALIGN LEZYONLARI . .. ....... 223
Ercan Caliskan
NEVUSLER. . . .ttt e e e 225
Gurol Agikgoz
ILACREAKSIYONLARL. . . . ... .iviiiie e, 227

Gurol Agikg6z

BOLUM 8
ENDOKRIN VE METABOLIZMA
HASTALIKLARI
B&liim Editéorti: Alper Sénmez
OBEZITE VE ILISKILIHASTALIKLAR . . . ... ...... 230
Cem Haymana
DIABETESMELLITUS ... ... viiee i 233
Yalgin Basaran
HIPOGLISEMI . . ... ... i 244
Aydogan Aydogdu
TIROIDHASTALIKLARI . . . . oo vt i i e e e e 245
Coskun Meri¢
BOBREK USTU BEZIi HASTALIKLARI. . . .. ....... 250
Coskun Merig¢
HIPOFIZ BEZIHASTALIKLARI . . . ... .......... 256

Abdullah Tashpinar
KALSIYUM VE KEMiK METABOLIZMASI

HASTALIKLARI . . . oo i e e 261
Alper Sénmez
GEBELIK VE ENDOKRIN BOZUKLUKLAR . . . . ... .. 265
Kamil Baskoy

BOLUM 9

ENFEKSiYON HASTALIKLARI

Béliim Editérii: Omer Coskun

HIV ENFEKSIYONU VE KAZANILMIS

iMMUN YETMEZLIK SENDROMU (AIDS). . . ... ... 272
Omer Coskun ve Umit Savasc

ANTIBIYOTIKLER. . . . . o oot it e i e 273
Umit Savasgl

GASTROENTERITLER . . . . v vt i e e ie e e 278
Ahmet Karakas ve Umit Savascl

GRIBALENFEKSIYON . . . . ..o v i i i i i 282
Umit Savascl

NEDENI BILINMEYEN ATES . ... oo eennn .. 285
Ahmet Karakas ve Umit Savascl

SANTRAL SINIR SISTEMi ENFEKSIYONLARI. . . . . .. 287
Ahmet Karakas ve Umit Savascl
SEYAHATTIBBIVEENFEKSIYON . . .. .......... 290
Ahmet Karakas ve Umit Savascl

TOPLUM KOKENLi PNOMONILER . . ... ........ 293

Umit Savascl




iCINDEKILER

VIRALHEPATITLER. . . . oo i it it it e e 295
Umit Savascl
YETISKINASILAMASI . . . oo oo e e e 298
Umit Savascl
YETiSKIN DOKUNTULU HASTALIKLAR. . . . ... ... 300
Ahmet Karakas ve Umit Savascl
YUMUSAK DOKU ENFEKSIYONLARI . . ......... 304
Omer Coskun ve Umit Savascl
BOLUM 10
ERGEN SAGLIGI
Béliim Editorii: Umit Aydogan
ERGENGELISIMI . ....................... 308

Halil Akbulut ve Oktay Sari

ERGENLERDE SIK GORULEN RUHSAL PROBLEMLER . .
Halil Akbulut ve Umit Aydogan

309

YEMEBOZUKLUKLARI. . . .. ... o i 309
Oktay Sari ve Halil Akbulut
ERGENLERDE GORULEN DAVRANIS VE
UYUMBOZUKLUKLARI . . .. oo v i i e i i e e e e 311
Halil Akbulut ve Necati Yildinm
MADDEBAGIMLILIGI . ... ................. 313
Oktay Sari ve Halil Akbulut
ERGENLIKVESPOR. . ... ....coiiieeennnnn. 314
Umit Aydogan ve Halil Akbulut
INTIHAR. . . . oo e 315
Halil Akbulut ve Umit Aydogan

BOLUM 11

FiZiK TEDAVI VE REHABILITASYON

Béliim Editérii: Umiit Guizelkiicik

AKUTVEKRONIKAGRI. . . ..o vvi i iiiieen .. 318
Umiit Giizelkiiclk

USTEKSTREMITEAGRILARI . .. .............. 319
Serdar Kesikburun, Umit Glizelkiiciik, Yasin Demir
OmuzAgrilar . . . ..o v it e 319
DirsekAgrlari. . . ... ... . . i i, 320
ElveElIBilegiAgrilari . ........... ... ... ... 321
OMURGAAGRILARI . ...t v i ine e 322
Umiit Gizelkiiclk, Yasin Demir ve Serdar Kesikburun
BoyunAgrilari. . . ... ... e 322
Sirtve GogusAgrilart . . .. ... 323
Bel Agrilari. . . . ..o vt e 325
ALTEKSTREMITEAGRILARI . ................ 327
Yasin Demir, Serdar Kesikburun ve Umiit Guizelkiciik
KalcaAgrilar . . ..... ... i, 327
DizAgnlari. . . ... . i 328
Ayak Bilegi-Ayak Agnlari. . . . ............... 329

BOLUM 12
GASTROENTEREROLOJi

Béliim Editérii: Teoman Dogru

DISFAJI . . .
Alpaslan Tanoglu ve Oktay Sari

DISPEPSI . . . it e
Alpaslan Tanoglu ve Oktay Sar

GEBELIKVEDISPEPSI. . . .. ... iiiii ..
Alpaslan Tanoglu ve Oktay Sari

GASTROOZOFAGEAL REFLU HASTALIGI. . .. .....
Alpaslan Tanoglu ve Oktay Sari

iRRITABL BAGIRSAKSENDROMU . . .. .........
Umit Aydogan ve Alpaslan Tanoglu

PEPTIKULSER. . . . . oot it e i e i eee e
Umit Aydogan ve Alpaslan Tanoglu

HELIKOBAKTER PILORI ENFEKSIYONU. . .. ......
Oktay Sari ve Alpaslan Tanoglu

BULANTIVE KUSMA NEDENLERI
Oktay Sari ve Alpaslan Tanoglu

iNFLAMATUAR BAGIRSAK HASTALIGI (iBH)
Alpaslan Tanoglu ve Umit Aydogan

SAFRATASIHASTALIGL. . .. ................
Alpaslan Tanoglu ve Umit Aydogan

AKUT PANKREATIT
Alpaslan Tanoglu ve Umit Aydogan

UST GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMASI . . . . .
Alpaslan Tanoglu ve Oktay Sar

ALT GASTROINTESTINAL SISTEM KANAMASI . . . . .
Alpaslan Tanoglu ve Oktay Sar

KARINAGRISI. . .. oottt e i
Alpaslan Tanoglu ve Umit Aydogan

AKUTKOLANJIT . ..o it it e i e i e
Alpaslan Tanoglu ve Oktay Sari

SARILIGI OLAN HASTAYAYAKLASIM . . . .. ......
Alpaslan Tanoglu ve Umit Aydogan

ALKOLIK VE NON-ALKOLIK YAGLI
KARACIGER HASTALIGI
Alpaslan Tanoglu ve Umit Aydogan

Alpaslan Tanoglu ve Umit Aydogan

BOLUM 13

GENEL CERRAHI
Bé&liim Editérii: Zafer Kilbas

KARIN AGRISINA YAKLASIM VE AKUT KARIN. . . . ..
Mehmet ince ve Zafer Kilbas

HEMOROIDAL HASTALIKLAR. . . . . v vt v e e vt
Mehmet ince

ANALFISSUR . . . . oot e e e et e e
Mehmet ince



PERIANALAPSEVEFISTUL . . ............... 363
Mehmet Ince
AKUT MEZENTERISKEMI . ................. 363
Mehmet ince
PILONIDALSINUS . . .. ... ... ... ... 364
Emin Lapsekili ve Zafer Kilbas
TIRNAKBATMASI . ... .. e 366
Emin Lapsekili ve Ramazan Yildiz
REKTAL KANAMALI HASTAYAYAKLASIM . . . ... .. 367
Zafer Kilbas ve Mustafa Tanriseven
AKUTKOLESISTIT . .. ..ottt i i i e 371
Mustafa Tanriseven ve Zafer Kilbas
MEME KANSERINDE ERKEN TANI iCiN
TARAMAYONTEMLERI . . .. ... vii e iie e 372
Zafer Kilbas
BENIGN MEME HASTALIKLARI . . . .. .......... 373
Eylp Duran ve Zafer Kilbas
MEMEKANSERI. . ... ..., 375
Zafer Kilbas ve EyUp Duran
BOLUM 14
GERIATRI
Béliim Editérii: Erglin Bozoglu
KAPSAMLI GERIATRIK DEGERLENDIRME . . . .. ... 378
Umut Safer ve ilker Tascl
YASLILARDA DUSMELER,
BASDONMESIVESENKOP . ................ 378
Umit Cintosun ve Ilker Tasc
YASLILIKVEDIYABET . . . . oo ittt i i e ee e 379
Ahmet Oztiirk ve Mehmet ilkin Naharc
YASLILIK VE HIPERTANSIYON. . . . ............ 381
ilker Tasci ve Hiiseyin Doruk
YASLILARDA UYKU BOZUKLUKLARI . . . ........ 382
ilker Tasci ve Erglin Bozoglu
DELIRYUM. . ...t e e i e n 383
Umit Cintosun ve Mehmet ilkin Naharci
DEMANS . . ... e 384
Mehmet ilkin Naharci ve Ergiin Bozoglu
YASLILARDADEPRESYON. . ................ 385
Umut Safer ve Hiseyin Doruk
ANKSIYETEBOZUKLUKLARI . ............... 385
Umit Cintosun ve Hiseyin Doruk
URINERINKONTINANS . . . ... ..o iii e e, 386
Erglin Bozoglu ve Mehmet Ilkin Naharci
POLIFARMASI. . . ..ot e e 388
Ahmet Oztiirk ve Hiiseyin Doruk
YASLILARDA AGRI KESICi KULLANIMI . . .. ...... 389
Ahmet Oztlirk ve Erglin Bozoglu
BESLENME BOZUKLUKLARI, SARKOPENi . . ... ... 391
Umut Safer ve Mehmet ilkin Naharci
UNUTKANLIGI OLAN HASTAYA YAKLASIM . . . . ... 392

Erglin Bozoglu ve Huiseyin Doruk
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BOLUM 15
GOGUS HASTALIKLARI

Béliim Editérii: Seyfettin GUimus

Mehmet Aydogan, Tuncer Ozkisa ve Seyfettin Guimdis

HEMOPTIzi
Mehmet Aydogan, Tuncer Ozkisa ve Seyfettin Glimus

OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU. . . .......
Mehmet Aydogan, Tuncer Ozkisa ve Seyfettin Giims

PULMONER TROMBOEMBOLIZIM. . . ..........
Mehmet Aydogan, Tuncer Ozkisa ve Seyfettin Gimis

PNOMOTORAKS . . ...ttt i e
Mehmet Aydogan, Tuncer Ozkisa ve Seyfettin Giimis

SARKOIDOZ. . . ...ttt e i i
Mehmet Aydogan, Tuncer Ozkisa ve Seyfettin Giimdis

TUBERKULOZ. .. ...t
Tuncer Ozkisa, Mehmet Aydogan ve Seyfettin Gimis

BALGAM CIKARMA
Tuncer Ozkisa, Mehmet Aydogan ve Seyfettin Giimiis

GOGUSAGRISI . . vt e i e i e i
Tuncer Ozkisa, Mehmet Aydogan ve Seyfettin Glimiis
KRONIK OBSTRUKTIF

AKCIGERHASTALIGI(KOAH) . . . .............
Tuncer Ozkisa, Mehmet Aydogan ve Seyfettin Glimiis

NEFES DARLIGI (DISPNE)
Tuncer Ozkisa, Mehmet Aydogan ve Seyfettin Gimis
OKSURUK
Tuncer Ozkisa, Mehmet Aydogan ve Seyfettin Gims

PNOMONI . ..ot e e
Tuncer Ozkisa, Mehmet Aydogan ve Seyfettin Glimiis

BOLUM 16
GOZ HASTALIKLARI

Béliim Editéri: Osman Melih Ceylan

ANi GORMEKAYIPLARL. . . ..o vt i i ieeen .
Cem Ozgoniil ve Osman Melih Ceylan

GLOKOM . . . . . e
Cem Ozgonil ve Osman Melih Ceylan

GOZTARAMALARI. . . .ottt et
Cem Ozgoniil ve Osman Melih Ceylan

OKULERTRAVMALAR. . . . oo ittt e e i ieeen s
Mehmet Talay Koylt ve Osman Melih Ceylan

KONJONKTIVITLER . .. ..o iiiee e
Mehmet Talay Koylt ve Osman Melih Ceylan

KIRMIZI GOZ
Mehmet Talay KéylU ve Osman Melih Ceylan
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BOLUM 17
HEMATOLOJi

Boliim Editérii: Oral Nevruz

ANEMILI HASTAYAYAKLASIM . . ............. 434
Oktay Sari ve Murat Yildirm

DEMIR EKSIKLIGI ANEMISI .. ............... 435
Oktay Sari ve Gokhan Ozg(r

VITAMIN B,, EKSIKLIGI ANEMISI. . .. .......... 436
Gokhan Ozglr ve Murat Yildinm

TALASEMILER VE ORAK HUCRE ANEMISI . . . ... .. 438
Murat Yildinm ve Gékhan Ozgiir

HEMOLITIKANEMILER . . . ... ... .cvivenn.. 440
Gokhan Ozgur ve Umit Aydogan

HEREDITERSFEROSITOZ. . . .. ... ... cvun.. 442
Murat Yildinm ve Gékhan Ozgiir

APLASTIKANEMI .. ..., 443
Gokhan Ozglr ve Murat Yildinm

LOKOSITOZ ...t io i 444
Umit Aydogan ve Gokhan Ozgur

LOKOPENI . . oo v 445
Gokhan Ozgr ve Murat Yildinm

PANSITOPENI. . .. ..ottt 446
Murat Yildirim ve Oktay Sari

TROMBOSITOPENIK HASTAYA YAKLASIM. . . .. ... 447
Gokhan Ozglr ve Oktay Sari

TROMBOSITOZ. . . ..o i it i e 449
Murat Yildinm ve Umit Aydogan

POLISITEMI (ERITROSITOZ) . . . . ..o v vn 450
Gokhan Ozgr ve Murat Yildinm

TROMBOFILI . ..o, 452
Murat Yildinim ve Gékhan Ozgur

AKUT MIYELOIDLOSEMI. . . .. ..., 454
Oral Nevruz ve Murat Yildinm

AKUT LENFOBLASTIKLOSEMI . . . ............ 455
Oral Nevruz ve Murat Yildirnm

KRONIK MIYELOIDLOSEMI . . . . ............. 456
Oral Nevruz ve Gékhan Ozg(ir

KRONIK LENFOSITIKLOSEMi. . . ............. 457
Oral Nevruz ve Gokhan Ozgir

HODGKINLENFOMA .. ........cuuiennnn.. 458
Gokhan Ozgir ve Gdkhan Erdem

HODGKIN DISILENFOMALAR . .............. 459

Selim Sayin ve Gokhan Ozgur

PLAZMA HUCRE DiSKRAZILERI VE

MONOKLONALGAMOPATI . . ..o enn 461
Oral Nevruz ve Gokhan Ozgur

LENFADENOPATILI HASTAYA YAKLASIM. . . ... ... 462
Murat Yildinm ve Gékhan Ozgiir

SPLENOMEGALILI HASTAYAYAKLASIM . . . ... ... 462
Umit Aydogan ve Murat Yildinm

HEREDITER HEMOKROMATOZIS. . . . . ... ... ... 463
Murat Yildirim ve Oral Nevruz

KANAMA BOZUKLUKLARI. . . ... ..., 465
Gokhan Ozgir ve Murat Yildinm

TRANSFUZYONPRATIGI . . . ... oo i i 466
Murat Yildirim ve Oral Nevruz

KOKHUCRENAKLL. . ... oi it ii e 467
Gokhan Ozgr ve Oral Nevruz

BOLUM 18
i(; HASTALIKLARI

Béliim Editérii: Kenan Saglam
HIPERTANSIYON . . . .. ... ... iviiie .. 470

Hakan Sarlak ve Kenan Saglam

GEBELIK VE ANTIHIPERTANSIF iLAC KULLANIMI . . . 472
Kamil Baskoy ve Seref Demirbas

HIPOTANSIYON. . .. ...... ... ..., 474
Selim Sayin ve Seref Demirbas

KABIZLIK. . . . . . oo i 475
Seref Demirbas ve Abdullah ilhan

KiLO KAYBI OLAN HASTAYA YAKLASIM . . ....... 476
Seref Demirbas ve Abdullah ilhan

ISHAL . . . .o e 477
Abdullah ilhan ve Seref Demirbas

DISLIPIDEMI. ... oo vov e 480
Selim Sayin ve Erol Arslan

SEDIMANTASYON YUKSEKLIGI. . . ............ 481
Hakan Sarlak ve Erol Arslan

KARACIGER ENZIM YUKSEKLIGINE YAKLASIM. . . . . 482
Hakan Sarlak ve Erol Arslan

AKUT FAZREAKTANLARI . . ......... .. ..... 484

Hakan Sarlak ve Erol Arslan

YORGUNLUK VE KRONIK
YORGUNLUKSENDROMU . . . ... ............ 486
Nazire Gokge Somak ve Erol Arslan

BOLUM 19
iMMUNOLOJI VE ALERJI

Boliim Editdri: Osman Sener

URTIKERVEANJIOODEM . .. .......ccouu... 490
Selcan Ozglicli

ILACALERJISI. . ..ot 491
Fevzi Demirel

ALERJIKRINIT. . . oottt i e 493
Sami Oztirk

PRIMER iIMMUN YETMEZLIKLER (PiY) . ......... 494
Ugur Musabak



ARIALERJISI. . o oot e 496
Abdullah Baysan

BESINALERJISI . . . .o oo 497
Sdleyman Tolga Yavuz

ANAFILAKSI. . ..o e 499
Ozgr Kartal

BRONSIYALASTIM. . .. .....ciiiieeennnnn. 501
Ali Kutlu ve Mustafa Guleg

ATOPIKDERMATIT. . o o v i e it e it e i eee e 503
Osman Sener

ALERJIK KONTAKTDERMATIT .. . . oo v v e 504
Sait Yesillik

LATEKSALERJISI. . ... oo 505

Mustafa Gllec ve Ali Kutlu

BOLUM 20
KADIN HASTALIKLARI VE DOGUM
Béliim Editérii: Cihangir Mutlu Ercan

OBSTETRIK. . . o oo e e e e et et e 511

Prekonsepsiyonel Danisma,
Normal Gebelik ve Prenatal Bakim . . .. ... ... 511
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

AntepartumBakim . . .............. ..., 511
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

PrenatalTaniveTarama . . ............... 512
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Teratoloji . .......... . . 512
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Gebelik ve immiinizasyon. . . . .. ... ....... 513
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

AntepartumKanamalar . . .. ............. 513
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

PostpartumKanama . . ................. 513
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Normal EylemveDogum . ............... 514
Adem Parlak ve Mehmet Sipahi

PretermEylem . ............ ... ... ..... 514
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Postterm Gebelik . ... ................. 515
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Gebelik ve Hipertansiyon . . ... ........... 515
Adem Parlak ve Mehmet Sipahi

Gebeligin Diger Komplikasyonlari . ......... 516
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

RH izoimmiinizasyonu . . . . .............. 519
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Postpartum Bakim ve Laktasyon . .......... 519
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak
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JINEKOLOJI « v e e e 520

Jinekolojik Muayene (Adolesan,
Reprodiiktif ve Postmenopozal Donem). . . . . .. 520
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Menstriiel Siklus. . . . ....... ... .o L. 520
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Pediatrik ve Adolesan Jinekolojisi. . . . .. ... .. 521
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Miillerian Anomaliler ve Sekstiel

GelisimBozukluklar . . ................. 521
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

AMENOre. . . . vttt ittt e 522
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Anormal Uterin Kanamalar . . . .. .......... 523
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Hirsutizm ve Hiperandrojenemi ile

SeyredenBozukluklar . .. ............... 524
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Polikistik Over Sendromu
(Stein Leventhal Sendromu) . ............. 525
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Pelvik Agri. . . . v v v vttt 526
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Endometriozis . . . ......... ... .. ..., 526
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Uterin Leiomiyomlar . . . ................ 527
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

infertil CifteYaklasim. . . . . .............. 527
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Ektopik Gebelik . . ............ ... ... ... 528
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Tekrarlayan Gebelik Kayiplari . ... ......... 529
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Aile Planlamasi: Kontrasepsiyon ve
Sterilizasyon . . ........... .. ... .. . ... 529
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Cinsel Yolla Bulagsan Hastaliklar . . .......... 530
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Pelvik inflamatuar Hastahk (PiH) . .......... 532
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Vulvovajinitler . . . . ......... ... ... ... 532
Mehmet Sihapi ve Adem Parlak

Menopoz . ........oi it 532
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Pelvik Taban Hastaliklan

(POP, Uriner inkontinans) . . . ............. 533
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Cinselistismar . . ..................... 534
Adem Parlak ve Mehmet Sipahi
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Pelvik Maligniteler ... .................
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Gestasyonel Trofoblastik Hastaliklar (GTH) . . . . .
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

BOLUM 21
KALP DAMAR CERRAHISI

Béliim Editérii: Mehmet Ali Sahin

KRONIK VENOZ YETMEZLIK VE VARISLER. . . .. ...
Mehmet Ali Sahin, Mustafa Ktrklioglu ve Adem Guler

DERINVENTROMBOZU .. ........ccvvuun..
Adem Guler, Fahri Gurkan Yesil ve Mehmet Ali Sahin

POSTFLEBITIKSENDROM . . .. ..............
Alper Ucak ve Veysel Temizkan

AKUT ARTERIYELTIKANIKLIK. . . .. ...........
Adem Guler, Mehmet Ali Sahin ve Fahri Gurkan Yesil

PERIFERIK ARTERHASTALIGI. . . .. ...........
Mehmet Ali Sahin, Mustafa Kirklioglu ve Adem Guler

BOLUM 22
KARDIYOLOJI

Bo6lim Editérii: Sait Demirkol

UNSTABLE ANJINA VE ST ELEVASYONSUZ
MIYOKARD iNFARKTUSU
Hakan Kilci ve Adem Parlak

AKUT MiYOKARD INFARKTUSU . . . ...........
Hakan Kilci ve Adem Parlak

AORT ANEVRIZMASI VE AORT DIiSEKSIYONU
Hakan Kilci ve Adem Parlak

ENFEKTIFENDOKARDIT . . . . ..o i i i
Hakan Kilci ve Adem Parlak

GOGUSAGRISI . . .ot e et et i e e
Hakan Kilci ve Adem Parlak

KALPYETMEZLIGI . . . ..o oot i e i i
Hakan Kilci ve Adem Parlak

PERIKARDHASTALIKLARI . . . . .o o e e e e
Hakan Kilci ve Adem Parlak

SENKOP. . . ... it ittt e e e
Hakan Kilci ve Adem Parlak

KAPAKHASTALIKLARI . . ... ... . i
Hakan Kilci ve Adem Parlak

ARITMILER. . . ot ottt et et e e e e
Hakan Kilci ve Adem Parlak

KORONER ARTERHASTALIGI. . . . ..o o v
Hakan Kilci ve Adem Parlak

TEMELEKG ... ...... ... iiiiiina..
Hakan Kilci ve Adem Parlak

KARDIYOVASKULER RiSK FAKTORLERI VE

KALP HASTALIKLARINDA KORUNMA
Hakan Kilci ve Adem Parlak

BOLUM 23
KULAK BURUN BOGAZ
Bélim Editért: Timur Akcam
TONSILLIT . . .ot e i e 586
Yunus Adar ve Adem Parlak
FARENJIT. . oo 586
Yunus Adar ve Adem Parlak
RINOSINUZITLER. . . .. ... iiiiie e 587
Yunus Adar ve Adem Parlak
REKURREN AFTOZ STOMATIT . .............. 587
Yunus Adar ve Adem Parlak
EKSTERNALOTIT. . .ottt i i i e e e eenns 588
Yunus Adar ve Adem Parlak
AKUTOTITISMEDIA. . . ... ... ..., 588
Yunus Agar ve Adem Parlak
EFFUZYONLUOTITISMEDIA . . .. ............ 589
Yunus Adar ve Adem Parlak
KRONIKOTITISMEDIA . . .. ................ 589
Yunus Adar ve Adem Parlak
ANIISITMEKAYIPLARI . . . ..o it i i i 590
Yunus Agar ve Adem Parlak
TINNITUS. .o 590
Yunus Adar ve Adem Parlak
FASIYALPARALIZI . . ........ ..., 591
Yunus Adar ve Adem Parlak
BASDONMESI ... .....oiiiiiennnnnn. 591
Yunus Adar ve Adem Parlak
EPISTAKSIS . . ... i 592
Yunus Adar ve Adem Parlak
SESKISIKLIGI (DISFONI) . . ... .o vve i 593
Yunus Adar ve Adem Parlak
BOYUN KITLELERINEYAKLASIM . . . ........... 594
Yunus Adar ve Adem Parlak
BASBOYUNKANSERLERI . ... .............. 595
Yunus Agar ve Adem Parlak
BOLUM 24
LABORATUVAR
Béliim Editérii: Tuncer Cayci
TEMEL LABORATUVAR KAVRAMLARI . ......... 598
Mehmet Agilli ve Tuncer Cayci
LABORATUVAR SONUCLARINI
ETKILEYENFAKTORLER . .................. 598
Mehmet Agilli ve Fevzi Nuri Aydin
NUMUNEALMA . . ... it e 600
ibrahim Aydin ve Yasemin Giilcan Kurt
HEMOGRAM DEGERLENDIRMESI . . . .......... 601

Ibrahim Aydin ve Yasemin Gilcan Kurt



RUTIN BiYOKIMYA TESTLERI
Mehmet Agilli ve Fevzi Nuri Aydin

HORMONTESTLERI . .. ...,
Fevzi Nuri Aydin ve Yasemin Gulcan Kurt

KOAGULASYONTESTLERI . . . .o vt v v ie e vn e
ibrahim Aydin ve Tuncer Cayci

iDRAR TESTLERI
Mehmet Agilli ve Tuncer Cayci

BOLUM 25
NEFROLOJI

Béliim Editérii: Mahmut ilker Yilmaz

BOBREKYETMEZLIGI . . ... ... ov v iiii e
Mahmut Gk, Hilmi Umut Unal, Hakki Cetinkaya ve
Mahmut ilker Yilmaz

GLOMERULONEFRITLER . . . . .ot v v e e ie e e
Hilmi Umut Unal, Mahmut Gok, Hakki Cetinkaya ve
Mahmut ilker Yilmaz

HEMATURI. . . oo e e
Hakki Cetinkaya, Hilmi Umut Unal, Mahmut Gok ve
Mahmut Ilker Yilmaz

PROTEINURI. . . ..o vt i e
Mahmut Gok, Hilmi Umut Unal, Hakki Cetinkaya ve
Mahmut ilker Yilmaz

HiIPONATREMI VE HIPERNATREMI

(SU METABOLIZMASI BOZUKLUKLARI)
Hilmi Umut Unal, Mahmut Gk, Hakki Cetinkaya ve
Mahmut ilker Yilmaz

NEFROTIKSENDROM. . . . .ot iie e iie e vn e
Hakki Cetinkaya, Hilmi Umut Unal, Mahmut Gok ve
Mahmut ilker Yilmaz

AKUT NEFRITiK SENDROM
Mahmut Gk, Hilmi Umut Unal, Hakki Cetinkaya ve
Mahmut ilker Yilmaz

ODEMLI HASTAYAYAKLASIM. . . .. ...........
Hilmi Umut Unal, Mahmut Gk, Hakki Cetinkaya ve
Mahmut ilker Yilmaz

ASITBAZBOZUKLUKLARI. . . ... v i iee e
Hakki Cetinkaya, Hilmi Umut Unal, Mahmut Gok ve
Mahmut ilker Yilmaz

KALSIYUM, FOSFOR VE MAGNEZYUM
METABOLIZMASI BOZUKLUKLARI
Mahmut Gk, Hilmi Umut Unal, Hakki Cetinkaya ve
Mahmut ilker Yilmaz

POTASYUM DENGE BOZUKLUKLARI
Hilmi Umut Unal, Mahmut Gk, Hakki Cetinkaya ve

Mahmut Ilker Yilmaz

BOBREGIN KiSTIK HASTALIKLARI . . . . .........

Hakki Cetinkaya, Hilmi Umut Unal, Mahmut Gok ve
Mahmut ilker Yilmaz

RENAL TRANSPLANTASYON
Hakki Cetinkaya, Hilmi Umut Unal, Mahmut Gok ve
Mahmut ilker Yilmaz
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BOLUM 26
NOROLOJI
Béliim Editérii: Seref Demirkaya

AFAZL . .. e e
Erdal Eroglu

BELLEKBOZUKLUKLARI . . .. ...............
Erdal Eroglu

EPILEPSI . . oot
Erdal Eroglu

FASIYALGUGSUZLUK. . . ... ...,
Erdal Eroglu

INME. . ... e e
Erdal Eroglu

TRANSIENT ISKEMIK ATAK (TIA) . . . .. ... ... ...
Erdal Eroglu

DISTONI . ...ttt
Oguzhan Oz ve Serdar Tasdemir

INFLAMATUAR MIYOPATILER. . . .. ...........
Oguzhan Oz ve Serdar Tasdemir
MUSKULERDISTROFILER . . ... .............

0guzhan Oz ve Ahmet Cetiz

MIYASTENIAGRAVIS . . . ... o i i
0Oguzhan Oz ve Ahmet Cetiz

NISTAGMUS . . . oot it e e i i e e i e
Oguzhan Oz ve Serdar Tasdemir

0Oguzhan Oz ve Serdar Tasdemir

PUPIL ANORMALLIKLERI
0Oguzhan Oz ve Ahmet Cetiz

TREMOR . ... i it i e e et ieeeee e
0Oguzhan Oz ve Ahmet Cetiz

BAS DONMESI
Muammer Korkmaz ve Seref Demirkaya

TEK TARAFLI GORME BOZUKLUGU . . . ... ......
Muammer Korkmaz ve Seref Demirkaya

BASAGIRISI . . v o i et e
Semih Alay ve Seref Demirkaya

SUBARAKNOIDKANAMA . . ... .............
Semih Alay ve Seref Demirkaya

ATAKSILER. . . oottt it e e i
Umit Hidir Ulag ve Semih Alay

DIiPLOPILER (BAKIS PARALIZILERI) . . ... .......
Umit Hidir Ulas ve Semih Alay

MOTOR NORON HASTALIKLARI
Umit Hidir Ulas ve Semih Alay

PARKINSONHASTALIGI ... .........c......
Umit Hidir Ulag ve Semih Alay

POLINOROPATILER . .........ccuuuuunnn..
Umit Hidir Ulag ve Semih Alay

TUZAKNOROPATILER . ... .cvviiieiinnnnn
Umit Hidir Ulas ve Semih Alay
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BOLUM 27
ONKOLOJI
Béliim Editérii: Gokhan Erdem

BASVEBOYUNKANSERLERI . ............... 660
Mustafa Oztlrk
NAZOFARENKSKANSERI . ................. 661
Nuri Karadurmus
AKCIGERKANSERI. . . ... ..t 661
Sukri Ozaydin
MEMEKANSERI. . ... ... 662
Emre Tekg6z ve Gokhan Erdem
OZOFAGUSKANSERI . .. ..... ... 664
Mustafa Oztiirk
MIDEKANSERI . ... ...t 664
Nuri Karadurmus
PANKREASKANSERI . ...........ccivuuun.. 665

Nuri Karadurmus

KARACIGER KANSERI

(HEPATOSELLULERKANSER) . . . . ... vv v vnn .. 666
Mustafa Ozttrk

MALIGNMELANOM. . .. ......oiuneennnn.. 667
Gokhan Erdem ve Emre Tekgdz

BOBREKKANSERI . ................u... 668
Gokhan Erdem ve Emre Tekgoz

MESANEKANSERI . . . ...........couvun.. 670
Sikri Ozaydin

PROSTATKANSERI. . .. ..., 670
Stkri Ozaydin

TESTISKANSERI ... ......oviii 671
Nuri Karadurmus

SARKOM . . . . i e 672

Emre Tekg6z ve Gokhan Erdem

BOLUM 28
ORTOPEDI VE TRAVMATOLOJi

Béliim Editéri: Mustafa Basbozkurt

PEDIATRIKORTOPEDI . .. ....ovvvvvinenn.. 674
AksayanCocuk. . .. ..... .. .o i, 674
Cemil Yildiz, Halis Atl Atilla ve Ozgiir Selim Uysal
Cocuklarda Ayak Sorunlart . .. ............ 677
Cemil Yildiz, Halis Atil Atilla ve Ozgiir Selim Uysal
Omurga Anormallikleri .. ............... 682
Cemil Yildiz, Halis Atl Atilla ve Ozgiir Selim Uysal

TRAVMALAR. . . .ottt it it i i 686

Mustafa Kurkld, Ytiksel Yurttas, Arsen Arsenishvili,
Selim Turkkan ve Mustafa Bagbozkurt

YASLILARDA ORTOPEDIK SORUNLAR . . . ....... 693

Yashlarda Sik Karsilagilan Omuz ve

BoyunProblemleri . ................... 693
Huseyin Ozkan, Nuray Can ve Eyylp Emre Bahtiyar

Yashlarda Sik Karsilasilan Bel Problemleri. . . . .. 695
Hiiseyin Ozkan, Nuray Can ve Eyylp Emre Bahtiyar
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BOLUM 1 ACILTIP

KARDIYOPULMONER
RESUSITASYON (KPR)

Orhan Cinar ve Uygar Cagdas Yiiksel

Ventrikiiler fibrilasyon, kardiyak arrest hastalarinda en sik gorii-
len ritimdir ve dakikalar iginde yapilacak defibrilasyonun basar:
sans1 ¢ok ytiksektir.

Fakat ne yazik ki kardiyak arrestlerin bityiik gogunlugu hastane
disinda gergeklesmekte, pek ok hasta bu kritik siire iginde defib-
rilasyon sans1 bulamamaktadir.

Bu agamada olay yerindeki kisilerin arrest durumunu erkenden
tantyarak acil yardim sistemini aktive etmeleri, etkin gogiis
kompresyonlarini baslatmalar: kritik bir 6neme sahiptir.

Bir kardiyak arrest hastasinin sag kalim sansini artirmak igin
tanimlanan yagsam zinciri su halkalardan olugmaktadir (Sekil 1).

o Arresti erken tanima ve aktivasyon

o Erken KPR

o Hizli defibrilasyon

o Etkili ileri yasam destegi

» Entegre kardiyak arrest sonras1 bakim

TEMEL YASAM DESTEGI

Alanda saglik ekipmanlar1 olmadan yapilan miidahalelerdir.
Bilinci olmayan bir hasta omuzlarindan sarsilir ve ‘Iyi misin?’
diye sorularak yanit verip vermedigi degerlendirilir.

Yanit alinamaz ise yardim ¢agrilir ve ulagilabilecek konumda ise
otomatik eksternal defibrilatér (OED) getirilir. ikinci bir kurta-
ric1 var ise bu iglemleri onun yapmast istenir. Ilk kurtarict dogru-
dan hastaya miidahale eder.

Karotisten nabiz hizlica kontrol edilir, alinamryorsa gogiis basila-
rina baglanir.

30 gogiis basist - 2 kurtarici soluk olacak sekilde devam edilir.
Her iki dakikada bir nabiz kontrolii yapilir.

Nabiz alinan hastada solunum destegi ile devam edilir.

OED olay yerine ulagirsa, soklanabilir ritimdeki hastalarda
defibrilasyon da eklenerek KPRye devam edilir.

Kaliteli bir KPR, gogiis basilarinin oldukea etkin bir sekilde ve
miimkiin oldugunca ara verilmeden yapilmasini gerektirir.

Bast derinligi gogiis kafesini en az 5 cm ¢okertecek sekilde olma-
lidur.

Hiz, dakikada en az 100 kez olmalidir. Her basidan sonra gégiis
kafesinin tekrar genlesmesine izin verilmelidir.

Miimkiinse 2 dakikada bir basiy1 uygulayan kisiler degismeli, bu
sayede yorulmaya sekonder KPR kalitesinin diigmesinin 6niine
gecilmelidir.

Solunum i¢in boyun travmasi siiphesi olmayan hastalarda bas -
gene pozisyonu verilerek havayolu agilmali ve agizdan agiza,
gogiis kafesini yiikseltecek sekilde 2 kurtarici soluk verilmelidir.
Boyun travmasi siiphesi olan hastalarda, ¢ene itme manevrast
kullanilmalidir.

SEKIL 1. Yasam zinciri halkalari

OED kullanimu tilkemizde de giderek yayginlasmakta ve 6zellik-
le havaalani, metro gibi toplu yagam alanlarinda bulundurul-
maktadur.

Yakinda bir OED var ise, mutlaka olay yerine getirilmesi saglan-
malidir.

Saglik personeli olmayan temel yasam destegi (TYD) uygulayici-
lar1 i¢in nabiz kontrolii sart: aranmadigi, kisinin solunumu yok
ise dogrudan gogiis basilarina baglanmasinin 6nerildigi bilinme-
lidir.

Bebek ve ¢ocuklarda (<8 yas) havayolu problemleri 6n planda
oldugundan gégiis basisi/solunum oraninin 2 kurtarici olan
durumlarda 15/2 olarak tavsiye edildigi, bu durumun bogulma
gibi 6zel durumlarda yetiskinler i¢inde gegerli oldugu hatirlan-
malidir.

iLERI YASAM DESTEGi (iYD)

Saglik kurulusunda, ambulanslarda ya da alanda saglik ekipman-
larinin bulundugu durumlarda saglik personeli tarafindan yapi-
lan miidahalelerdir.

TYD'ye benzer sekilde hastanin yanit: degerlendirildikten sonra
yanitsiz hastalarda nabiz kontrolii yapilir. Nabiz alinamiyorsa
derhal gogiis basilarina baglanir.

Hasta monitérize edilerek ya da defibrilator kagiklar: yardimiyla
derhal ritim kontrol edilir. Bu agamada eger ventrikiiler fibrilas-
yon ya da nabizsiz ventrikiiler tagikardi gibi soklanabilir bir ritim
goriiliir ise derhal defibrilasyon uygulanir.

Monitérde ritim olarak asistoli ya da nabizsiz elektriksel aktivite
var ise defibrilasyon yapilmaksizin KPR'ye devam edilir.

Her iki dakikada bir nabiz ve ritim kontrolii yapilir ve ritim sok-
lanabilir bir ritme donerse derhal defibrilasyon uygulanir.

Bu arada ekibin diger iiyeleri, hava yolu agma ve damar yolu
agilmasi uygulamalarini gergeklestirirler.

Gerek entiibasyon, gerekse damar yolu agilarak adrenalin gibi
ilaglarin uygulanmasi, gogiis basilar1 ve defibrilasyon uygulama-
larinin 6niine gegmemeli ve bunlar1 geciktirmemelidir.

Gogiis basilarina derhal baglanmali ve resiisitasyon siiresince
minimal ara verilmesine 6zen gosterilmelidir.

DEFiBRILASYON

Bifazik defibrilatorlerde 120-200 Joule, monofaziklerde 360 Joule
enerji diizeyleri tercih edilmelidir.

Kasiklar birbirine ¢ok yakin tutulmamaly, bir tanesi sag klavikula
altina, digeri de 5. interkostal aralik sol midaksiller hatta konul-
malidir.

Giivenli defibrilasyon tedbirlerine dikkat edilmeli, sok esnasinda
personel uyarilarak uzaklastirilmali, oksijen baglantisi kesilmeli,
mutlaka jel ya da 6zel pedler kullanilmalidir. Jel kullanilmis ise
defibrilatér kagiklar: arasinda jel baglantist olmamalidir.

iLERi HAVAYOLU

Havayolu (airway) takilarak, oksijen baglantisi ve rezervuari olan
bir balon maske ile ventilasyona baglanmalidir.

Endotrakeal entiibasyon uygulamast igin acele edilmemeli, 6zel-
likle bu konuda deneyimsiz kisilerce larengeal mask airway gibi
supraglottik hava yolu malzemelerinin kullanilmas: distiniilme-
lidir.

fleri havayolu uygulanan hastalarda 30/2 seklinde senkronizas-
yona gerek kalmadigi, gogiis basilarindan bagimsiz dakikada
8-10 solunum yaptirilmasinin yeterli olacag hatirlanmahdur.



Yanitsiz

Solunum yok (ya da sadece i¢ gekme)

v

Acil yardim sistemini aktive et

KARDIYOPULMONER RESUSITASYON (KPR)

Kaliteli KPR

En az 100/dk hizinda
En az 5 cm basi derinligi
Basi sonrasi geri doniise izin ver
Basiya ara vermeyi azalt

Agiri ventilasyondan sakin

Otomatik eksternal defibrilator getir (var ise ikinci

kurtarici bunlari yapar)

v

Nabizi kontrol et

Nabiz var mi? (10 saniye iginde)

r——=1
*l Yok !
1_ _l

1 soluk ver
Her 5-6 saniyede bir

Her 2 dakikada bir nabiz kontrolii

30 gogus basisi ve 2 solunum déngiisiine basla

v

OED/Defibrilatér gelirse

Ritimi kontrol et

Sok ver

Hemen arkasindan 2 dakika KPR uygula

Hasta hareketleninceye ya da iYD

KPR’ye devam et

Her 2 dakikada bir ritmi kontrol et

uygulayicilari gelinceye kadar devam et

KPR, Kardiyopulmoner resiisitasyon; TYD, Temel Yasam Destegi; YD, ileri Yasam Destegi.

SEKIL 2. Saglik personeli eriskin TYD algoritmasi

Entiibasyon tipiinin dogrulanmasinda, altin standart yontem
dalga formu kapnograftir. Bu yontemle tiipiin yerinden ¢ikip
¢ikmadig da takip edilebilir. Bu nedenle, entiibasyon isleminden
sonra rutin olarak kullanimi 6nerilmektedir. Yapilamiyorsa has-
tanin her iki hemitoraks ve epigastriyum dikkatle oskiilte edil-

melidir. Akciger grafisi gekilebilir.

DAMAR YOLU/ILACLAR

Periferik damar yolu agilmasi 6ncelikli olarak denenmelidir.

Bu islemin bagarisiz oldugu durumlarda, gecikmeden intraosse-
6z yol agilarak tedaviler bu yol ile baslanmalidir.

Damar yolu saglanir saglanmaz hastaya 1 mg adrenalin uygulan-
maly, her ilac1 takiben 20 mL SF bolusu uygulanarak dolagima
daha ¢abuk gegmesi saglanmalidir.

Adrenalin ilk veya ikinci dozu yerine vazopresin kullanilabilir.
Adrenalin uygulamasi, her 3-5 dakikada bir resiisitasyon siire-
since devam ettirilmelidir.

Soklanabilir ritim saptanan hastalarda amiodaron 300 mg ytikle-
me dozunda baglanmali, gerekirse 150 mg ek doz yapilmalidir.
Amiodaron yok ise lidokain 1-1,5 mg/kg dozunda verilebilir.



BOLUM 1 ACILTIP

Yardim Cagir/Acil Miidahale Sistemini Aktive Et

KPR’ye basla
Oksijen ver

Monitore/Defibrilatore bagla

KPR Kalitesini Takip Et

Onemli Hatirlatmalar
KPR Kalitesi

Spontan Dolagimin Geri
Dénmesi

Sok Enerjisi
llag Tedavisi

ileri Hava Yolu

Arrest Sonras: Bakim Geri Dondurilebilir Nedenler

ilag Tedavisi !
ivrio yol :
Her 3-5 dakikada bir |
Adrenalin 1
1

1

1

1

1

Direncli VT/VF igin
Amiodaron

lleri Havayolunu Diisiin

Kapnograf

Geri Dondiirtilebilir

Nedenleri Tedavi Et

KPR, Kardiyo Pulmoner Resiisitasyon; VT, Ventrikiiler Tasikardi; VF, Ventrikiiler Fibrilasyon; IV, intravenéz; i0, intraosseos.

SEKIL 3. Yetiskin Kardiyak Arrest Algoritmasi

GERi DONDURULEBILIiR NEDENLER

Resiisitasyon sirasinda hastanin arrest nedeni degerlendirilmeli,
eger tedavi edilebilir bir neden saptanirsa bu nedene yonelik
tedavi de derhal baglanmalidir. Ornegin arrest nedeni hipovole-

TABLO 1 ONEMLI HATIRLATMALAR
KPR KALITESI

Siki bastir (gogus kafesi en az 5 cm ¢okmeli, basi sonrasi tam
geri donuse izin verilmeli

Gogus basilarina verilen arayr minimize et

Asiri ventilasyondan sakin

Gogus basisi uygulayanlar her 2 dakikada bir degismeli

ileri havayolu saglanamamissa gégiis komresyonu ve
ventilasyon orani 30/2 olmali

Kantitatif dalga formu kapnograf kullan (Eger ETCO, <10 mm/
Hg ise KPR kalitesini artirmaya calis)

intra arteriyel basing élciiliiyor ise (Diyastolik <20 mmHg
degerlerinde KPR kalitesini artirmaya calis)

SPONTAN DOLASIMIN GERi DONMESIi (ROSC)

Nabiz ve tansiyon alinmasi

ETCO,'de ani bir yiikselme (siklikla >40 mmHg)

Spontan arter basincinda artis olmasi, spontan dolasimin geri
dondigund dustndurir

SOK ENERJISI

Bifazik defibrilatérler: Ureticinin tavsiye ettigi baslangic enerji
duizeyi kullanilir (120-200J). Bilinmiyorsa maksimum enerji
diizeyi kullanilir. ikinci ve devam eden soklarda, ayni ya da
artan enerji diizeyleri tercih edilebilir

Monofazik defibrilatér: 360J kullanilir

mi ise sv1 replasmani, zehirlenme ise antidot tedavisi, hiperkale-
mi ise sodyum bikarbonat uygulamas: gibi tedavilere baglanma-
Lidir. Restisitasyon sirasinda dikkat edilecek hususlar Tablo 1de

verilmistir.

iLAC TEDAVISI

. Adrenalin iV/IO dozu: Her 3-5 dakikada bir 1 mg

- Vazopresin IV/iO dozu: 40 (inite adrenalinin ilk veya ikinci dozu
yerine kullanilabilir.

« Amiadaron iV/iO: ilk doz 300 mg bolus, ikinci doz 150 mg (yok
ise Lidokain tercih edilebilir)

iLERI HAVA YOLU

- Supraglottik ileri hava yolu ya da endotrakeal entiibasyon
» Tup yerinin dogrulanmasi ve takibi icin dalga formu kapnografi
- Surekli gogus basist ile birlikte dakikada 8-10 solunum

GERi DONDURULEBILIR NEDENLER (5 H-5T)

Hipovolemi Tansiyon pnémotoraks
Hipoksi Tamponad, kardiyak
Hidrojen iyonu (asidoz) Toksinler
Hipo/Hiperkalemi Tromboz, pulmoner
Hipotermi Tromboz, koroner

Not: Bu boliimiin hazirlanmasinda Kardiyopulmoner Resiisitasyon
ve Acil Kardiyovaskiiler Bakim i¢in 2010 AHA Kilavuzu esas alin-
migtir.
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ADLi OLGU DEGERLENDIRILMESI
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ADLIi OLGULAR

Atesli silah ve patlayici madde yaralanmalar

Kesici, kesici-delici, delici, kesici-ezici ve ezici alet yaralanmalar1
Trafik kazalar1

Darp olgular:

Cinsel istismar ve cinsel saldir1 olgular1

Cocuk istismar1

Yasli istismar1

Is kazalar1

Intoksikasyonlar (ilag, insektisit, bogucu gazlar, vb)

Yaniklar (alev, kizgin cisim, yakici-agindirict madde, vb)
Elektrik ve yildirim garpmalar1

Mekanik asfiksi olgular1 (tikama, tikanma, asi, elle veya iple
bogulma, karin-gégiis basisi, diri gomiilme, suda bogulma, vb)
Intihar girigimleri

Iskence iddialar1

Cinayet, intihar, kaza orijinli oldugundan kuskulanilan yaralan-
ma ve olimler (siipheli 6liimler) adli olgu olarak degerlendiril-
melidir.

ADLIi OLGU BiLDiRiM YOKUMLULUGU

Kamu adina sorusturma ve kovusturmayi gerektiren bir sugun
islendigini goreviyle baglantili olarak 6grenip de, yetkili makam-
lara bildirimde bulunmay: ihmal eden veya bu hususta gecikme
gosteren kamu gorevlisi, alt1 aydan iki yila kadar hapis cezasi ile
cezalandirilir. Sugun, adli kolluk gorevini yapan kisi tarafindan
islenmesi halinde, yukaridaki fikraya gore verilecek ceza yari
oraninda artirilir (TCK Md.279).

Gorevini yaptigi sirada bir sugun islendigi yoniinde bir belirti ile
karsilasmasina ragmen, durumu yetkili makamlara bildirmeyen
veya bu hususta gecikme gosteren saglik meslegi mensubu
(tabip, dis tabibi, eczaci, ebe, hemsire ve saglik hizmeti veren
diger kisiler), bir yila kadar hapis cezasi ile cezalandirilir (TCK
Md.280).

Suga iligkin ihbar veya sikéyet, Cumhuriyet Bagsavciligina veya
kolluk makamlarina yapilabilir. Thbar veya sikayet yazili veya
tutanaga gegirilmek tizere sozlii olarak yapilabilir (CMK
Md.158).

Kamu hastanelerinde hastane polisi, polis ya da jandarma kara-
kollari ile askeri birliklerde amir ya da birlik komutanlarina bil-
dirim yapilabilir.

Bu bildirim yiikiimliiliigii; diizenlenen raporun kolluk veya aske-
ri birlik nébetgi subay/astsubayina imza karsilig: teslim edilmesi
suretiyle de yerine getirilebilir.

SUPHELI OLUMUN iHBARI

Bir 6limiin dogal nedenler disinda meydana geldigi kuskusu
varliginda veya oliniin kimliginin belirlenememesi halinde;
kolluk gorevlisi, kéy muhtar1 ya da saglik veya cenaze isleriyle
gorevli kisiler, durumu derhal Cumhuriyet Bagsavciligina bildir-
mekle yiikiimliidiirler.

Bu kapsama giren hallerde 6liiniin gomiilmesi, ancak Cumhuriyet
savcist tarafindan verilecek yazili izne baghdir (CMK Md.159).

SUPHELI VEYA SANIGIN BEDEN MUAYENESI
VE VUCUDUNDAN ORNEK ALINMASI

Bir suga iliskin delil elde etmek icin, siipheli veya sanik tizerinde
i¢ beden muayenesi yapilabilmesine ya da viicuttan kan veya
benzeri biyolojik 6rneklerle sag, tiikiiriik, tirnak gibi ornekler
alabilmesine; Cumhuriyet savcis: veya magdurun istemiyle ya
da re'sen hakim veya mahkeme karariyla, gecikmesinde sakinca
bulunan hallerde ise Cumhuriyet savcisi tarafindan karar verile-
bilir.

I¢ beden muayenesi yapilabilmesi veya viicuttan kan veya benze-
ri biyolojik 6rnekler alinabilmesi i¢in, miidahalenin kisinin sag-
ligina zarar verme tehlikesinin bulunmamas: gerekir.

Cinsel organlar veya aniis bolgesinde yapilan muayene de, i¢
beden muayenesi sayilr.

Ust sinir1 iki yildan daha az hapis cezasini gerektiren suglarda,
kisi tizerinde i¢c beden muayenesi yapilamaz; kisiden kan veya
benzeri biyolojik 6rneklerle sag, tiikiiriik, tirnak gibi 6rnekler
alinamaz (CMK Md.75).

MUAYENE SIRASINDA DiKKAT EDILMESi
GEREKEN HUSUSLAR

Yaralarin ne tiir bir travma ya da aletle meydana gelmis oldugu
Kag adet yara oldugu ve her bir yaranin niteligi (yara boyutlar
yara dudaklarinin 6zellikleri, varsa ekimoz rengi, vb)
Yaralanma sonucu kiside olusan hasar ve yaralanma agirhgmin
ne oldugu

Hangi yaranin kisinin yasamin tehlikeye soktugu ya da 6liime
neden oldugu

Yaralarin ne zaman meydana geldiginin tespit edilmesi, yaralan-
ma sonrasinda ortaya ¢ikabilecek adli problemlerin ¢6ziimiinde
en 6nemli konulardandr.

KADININ MUAYENESI

Kadinin muayenesi, istemi halinde ve olanaklar elverdiginde bir
kadin hekim tarafindan yapilir (CMK Md.77).

Muayene edilecek kadinin talebine ragmen bir kadin tabibin
bulunmasina olanaklarin elvermedigi durumlarda; muayene
sirasinda tabip ile birlikte, bir bagka kadin saglik meslegi perso-
nelinin bulundurulmasina 6zen gosterilir.

GENITAL MUAYENE

Yetkili hakim ve savci karari olmaksizin, kisiyi genital muayene-
ye gonderen veya bu muayeneyi yapan fail hakkinda, ii¢ aydan
bir yila kadar hapis cezasina hitkmolunur.

Bulasici hastaliklar, dolayisiyla kamu sagligini korumak amaciyla
kanun ve tiiziiklerde 6ngoriilen hiikiimlere uygun olarak yapilan
muayeneler ac¢isindan yukaridaki fikra hitkmii uygulanmaz
(CMK Md.287).

TEDAVi AMACLI GENITAL MUAYENE

Hekim tarafindan yapilmasi gereken tedavi amagl tibbi muayene
ve miidahaleler i¢in, Cumhuriyet savcisi ya da hakim karar

aranmaz.



AYDINLATILMIS ONAM

Saglikla ilgili her tiirlii girisim, kisinin 6zgiir ve aydinlatilmig
onami ile yapilir.

Aydinlatma siireci hastanin yasina, kiiltiirel, toplumsal ve ruhsal
durumu gibi kosullara 6zen gosteren bir uygunlukta olmalidir.
Hastanin karar verme yeterliginin bulunmadigi durumlarda
onam, varsa hastanin yasal temsilcisinden alinir. Cocuklar karar
alma siirecine miimkiin oldugunca dahil edilmelidir.

Hastanin yasal temsilcisinin onam vermedigi ve hastanin yasa-
minin tehdit altinda oldugu durumlarda girisimde bulunabilmek
i¢in, yasal mercilerden izin alnmalidur.

Hastanin yetkili yasal temsilcisi olmadiginda ve acil tibbi miida-
hale gerektiginde, daha 6nceden hastanin kuskuya yer birakma-
yan sekilde bu durumda girisime onam vermeyi reddettigini
gosterir bir irade beyani yoksa, hastanin onam verdigi varsayila-
rak tibbi girisimde bulunulmalidir.

Reddedilen veya durdurulan tibbi girisimin getirecegi sonuglar
aciklanmalidir.

KiSiNiN RIZA GOSTERMEMESi DURUMU

Stipheli, sanik veya diger kisilerin bu konuda aydinlatilmis olma-
larina ragmen muayene yapilmasina ya da 6rnek alinmasina riza
vermemeleri hélinde, kararin infazi igin ilgilinin muayenesini
veya viicudundan ornek alinmasini saglamak tizere ilgili
Cumbhuriyet bagsavciliginca gerekli 6nlemler alinur.

Herkes, yasama, maddi ve manevi varligini koruma ve gelistirme
hakkina sahiptir. Tibbi zorunluluklar ve kanunda yazili haller
disinda, kisginin viicut bitiinliigiine dokunulamaz; rizasi olma-
dan, bilimsel ve tibbi deneylere tabi tutulamaz. Kimseye iskence
ve eziyet yapilamaz; kimse insan haysiyetiyle bagdasmayan bir
cezaya veya muameleye tabi tutulamaz (Anayasa Md.17).

MESLEK SIRRI

Hekimin hasta-hekim iliskisinde edindigi her tiirli bilgi, mesleki
sir kapsamina girer.

Hekimin bu yiikiimliliigii, hastanin 6lmesi ya da hekimle iligki-
sinin sona ermesi durumunda da devam eder.

Hekim; ancak, hastanin agik izni olmasi veya bu konuda yasal
zorunluluk bulunmasi durumunda hastanin kisilik haklarin:
zedelememeye 6zen gostermek kosuluyla mesleki gizliligi koru-
mayabilir.

Hekim tanik ya da bilirkisi olarak mahkemeye ¢agrildiginda,
oncelikli olarak hastaya zarar vermeme ve mesleki gizliligi koru-
may1 diigiinmelidir. Hekimler, bu amagla ¢ekilme hakkini kulla-
nabilirler.

OLUNUN KiMLiGiNi BELIRLEME VE ADLI
MUAYENE

Engelleyici sebepler olmadik¢a 6lii muayenesinden veya otopsi-
den o6nce, 6lintin kimligi her suretle ve 6zellikle kendisini tani-
yanlara gosterilerek belirlenir ve elde edilmis bir stipheli veya
sanik varsa, teshis edilmek tizere 6lii ona da gosterilebilir.
Oliintin adli muayenesinde tibbi belirtiler, 6liim zamani ve 6lim
nedenini belirlemek i¢in tiim bulgular saptanir.

Bu muayene, Cumhuriyet savcisinin huzurunda ve bir hekim
gorevlendirilerek yapilir (CMK Md.86).

ADLI OLGU DEGERLENDIRILMESI

OTOPSI

Otopsi, Cumhuriyet savcisinin huzurunda biri adli tip, digeri
patoloji uzmani veya diger dallardan birisinin mensubu veya biri
pratisyen iki hekim tarafindan yapilir.

Zorunluluk bulundugunda, otopsi islemi bir hekim tarafindan
da yapilabilir; bu durum otopsi raporunda agikga belirtilir.
Otopsi, cesedin durumu olanak verdigi takdirde, mutlaka bas,
gogiis ve karnin agilmasini gerektirir.

Oliimiinden hemen 6nceki hastaliginda 6leni tedavi etmis olan
tabibe, otopsi yapma gorevi verilemez. Ancak, bu tabibin otopsi
swrasinda hazir bulunmasi ve hastaligin seyri hakkinda bilgi ver-
mesi istenebilir.

Gomiilmiis bulunan bir ceset, incelenmesi veya otopsi yapilmasi
i¢in mezardan ¢ikarilabilir. Bu husustaki karar, sorusturma evre-
sinde Cumbhuriyet savcisi, kovusturma evresinde mahkeme
tarafindan verilir. Mezardan ¢ikarma karari, aragtirmanin amaci-
n1 tehlikeye diisirmeyecekse ve ulasilmasi da zor degilse oliiniin
bir yakinina derhél bildirilir.

Sozii edilen islemler yapilirken, cesedin goriintiileri kayda alinir
(CMK Md.87).

YENIDOGAN CESEDINiN ADLI MUAYENESI
VEYA OTOPSi

Yenidoganin cesedi {izerinde yapilacak adli muayene veya otop-
side; dogum sirasinda veya dogumdan sonra yasam bulgularinin
varligl, olagan siiresinde dogup dogmadigi, biyolojik olarak
yagsamini rahim disinda siirdiirebilecek kadar olgunlasmis olup
olmadif1 veya yasama yetenegi bulunup bulunmadig: saptanir
(CMK Md.88).

ZEHIRLENME SUPHESI UZERINE
YAPILACAK iSLEM

Zehirlenme siiphesi olan hallerde organlardan parga alinirken,
goriinen gekli ile organin tahribati tanimlanir. Oliide veya baska
yerlerde bulunmus stipheli maddeler, gorevlendirilen uzman
tarafindan incelenerek tahlil edilir.

Cumhuriyet savcisi veya mahkeme, bu incelemenin, hekimin
katilmasiyla veya onun yonetiminde yapilmasina karar verebilir
(CMK Md.&89).
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ADLi RAPOR HAZIRLANMASI

Sait Ozsoy ve Harun Tugcu

ADLIi RAPOR

Yargiya yansiyan ve kisinin sagligini ilgilendiren her tiirlii olayda
adli mercilere yol gosteren raporlardir.

Hazirlanmas: talep edilen ve ceza davasina esas adli raporlarin
saglik kurulu raporu olarak diizenlenme zorunlulugu yoktur.
Adli rapor, 6ncelikle muayene ve tedaviyi yapan hekim tarafin-
dan hazirlanmalidir.

Adli tabiplik hizmeti, aslen bir bilirkisilik hizmetidir. Ceza
Muhakemesi Kanunu (CMK)’nun bilirkisilik ile ilgili hitkimleri
gegerlidir.

ADLi RAPORU KiM TALEP EDEBILIR?

Mahkemeler

Cumbhuriyet savciliklar

Polis karakollar1

Jandarma karakollar1

Askeri birlik komutanliklar (asker sahislar i¢in)

ADLIi RAPORU KiM DUZENLEYEBILIR?

Mahkemeler, Tiirkiyede hekimlik yapma yetkisine sahip tiim
hekimlere bilirkisilik yapmalar1 amaciyla bagvurabilirler.

Resmi bilirkisilikle goérevlendirilmis olanlar, bilirkisilik gorevini
kabul etmekle yiikiimladiirler.

Usuliince ¢agrildig1 halde, yasal bir sebep olmaksizin gelmeyen
veya goriig bildirmekten ¢ekinen bilirkisiler hakkinda disiplin
hapsi cezasi uygulanir.

ADLI MAKAMLARA BiLGi VERME SURESI

CMK md.332- Suglarin sorusturma ve kovusturmasi sirasinda
Cumbhuriyet savcisi, hakim veya mahkeme tarafindan yazili ola-
rak istenilen bilgilere on giin i¢inde cevap verilmesi zorunludur.
Eger bu siire icinde istenen bilgilerin verilmesi imkénsiz ise,
sebebi ve en ge¢ hangi tarihte cevap verilebilecegi ayni siire i¢in-
de bildirilir.

Bilgi istenen yazida, yukaridaki fikra hitkmii ile buna aykir1 hare-
ket etmenin Tiirk Ceza Kanunu (TCK)’nun 257'nci maddesine
aykirilik olugturabilecegi yazilir. Bu durumda haklarinda kamu
davasmnin agilmasi, izin veya karar almmasma bagli bulunan
kisiler hakkinda, yasama dokunulmazligi sakli kalmak tizere,
dogrudan sorusturma yapilir.

GOREVi KOTUYE KULLANMA

TCK md.257: Kanunda ayrica sug olarak tanimlanan haller
disinda, gorevinin gereklerine aykiri hareket etmek suretiyle,
kisilerin magduriyetine veya kamunun zararina neden olan ya da
kisilere haksiz bir menfaat saglayan kamu gérevlisi, alt1 aydan iki
yila kadar hapis cezasi ile cezalandirilir.

Kanunda ayrica sug olarak tanimlanan haller disinda, gorevinin
gereklerini yapmakta ihmal veya gecikme gostererek, kisilerin
magduriyetine veya kamunun zararina neden olan ya da kisilere
haksiz bir menfaat saglayan kamu gorevlisi, ii¢ aydan bir yila
kadar hapis cezast ile cezalandirilir.

BILIRKISIiLIK GIDER VE UCRETI

Bilirkisiye, inceleme ve seyahat gideri ile ¢aligmasiyla orantili bir
ticret 6denir.

BiLiRKIiSILIGIN HUKUKi SORUMLULUGU

Bilirkisinin kasten veya agir ihmal suretiyle diizenlemis oldugu
gergege aykir1 raporun, mahkemece hitkme esas alinmasi sebe-
biyle zarar gormiis olanlar, bu zararin tazmini i¢in Devlete kars1
tazminat davasi acabilirler.

Devlet, 6dedigi tazminat igin sorumlu bilirkisiye riicu eder.
(Hukuk Muhakemeleri Kanunu: HMK md.285).

BIiLIRKIiSiNiN SIR SAKLAMA
YUKUMLULUGU
Bilirkisi, gorevi sebebiyle yahut gorevini yerine getirirken 6gren-
digi sirlar1 saklamak, kendisi ve bagkalar: yararina kullanmaktan
kaginmakla yiikiimladiir (HMK md.277).

BiLIRKISILIKTEN (YA DA TANIKLIKTAN)
CEKILME SARTLARI

Stipheli veya sanigin nisanlist

Evlilik bag1 kalmasa bile siipheli veya sanigin esi

Stipheli veya sanigin kan hisimligindan veya kayin hisimligindan
tistsoy veya altsoyu

Stipheli veya sanigin tigiincii derece dahil kan veya ikinci derece
dahil kayin hisimlar:

Stipheli veya sanikla aralarinda evlatlik bagi bulunanlar
Bilirkisi, gegerli diger sebeplerle de goriis bildirmekten ¢ekinebi-
lir.

NAKDi TAZMINAT iSLEMLERINE ESAS
RAPORLAR

Hangi Olguya Nakdi Tazminat Raporu Diizenlenmelidir?

“I¢ giivenlik ve asayisin korunmasinda, kagak¢iligin men, takip

ve tahkikinde, trafik ve yol giivenligini veya tutuklu ve hiikiimlii-

lerin sevk ve nakillerini saglamada, giiven ve asayisi ihlal eden

eylemler nedeniyle yakalanan, gozaltina alinan, tutuklanan veya

hitkiimléi bulunanlarin muayene ve tedavilerinde, kagak¢iligin

men, takip ve tahkiki maksadiyla mayinlanmis sahalarin temiz-

lenmesinde, 2935 sayili Olaganiisti Hal Kanununun 28 inci

maddesinde belirtilen gorev ve islerin yerine getirilmesinde,

Devlet istihbarat faaliyetlerinde, Devletin kara simirlarinin

korunmasi ve giivenliginin saglanmasinda ve terorle miicadele

faaliyetlerinde gorevlendirilen;”

o Jandarma Genel Komutanligi, Emniyet Genel Mudirlagi ve
Sahil Giivenlik Komutanlig1 personelinin

o Tiirk Silahli Kuvvetler mensuplarmin

« Milli istihbarat Tegkilat1 mensuplarinin

o Carg1, mahalle ve kir bekgilerinin

« Orman memurlari ve personeli ile giimritk muhafaza memur-
larinin

o Saglik personelinin

Giivenlik ve asayisi ihlal eden eylemlerle, kagak¢iliga iliskin olay-

larin sorusturma ve kovusturma islemlerini yiiriiten adli ve



PREOPERATIF DEGERLENDIRME
Mehmet Burak Eskin ve Serkan Senkal

PREOPERATIF LABORATUVAR

DEGERLENDIRMELERI
Mehmet Burak Eskin ve Serkan Senkal

PREOPERATIF KESILMESiI GEREKEN

ILACLAR
Mehmet Burak Eskin ve Serkan Senkal

PREOPERATIF DEVAM EDILMESI

GEREKEN ILACLAR
Mehmet Burak Eskin ve Serkan Senkal

KARDIYOVASKULER HASTALIKLARDA
ANESTEZi HAZIRLIGI

Mehmet Emin ince ve Umut Kara

PULMONER HASTALIKLARDA ANESTEZi
HAZIRLIGI

Mehmet Emin ince ve Memduh Yetim
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ANESTEZi HAZIRLIGI
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PREOPERATIF ACLIK SURELERI
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HAVAYOLU ACIKLIGININ SAGLANMASI

Unal Karatas ve Zafer Giicli

TRAKEAL ENTUBASYON

Unal Karatas ve Zafer Giicli

ANESTEZi YONTEMLERI - GENEL
ANESTEZI

Sami Eksert ve Volkan Ozen

ANESTEZi YONTEMLERI - REJYONAL
ANESTEZI

Sami Eksert ve Gokhan Ozkan

DOGUM ANALJEZIiSi

Gokhan Ozkan ve Volkan Ozen

DOGUM ANALJEZiSINDE REJYONAL
ANALJEZi TEKNIKLERI

Gokhan Ozkan ve Sami Eksert
LOKAL ANESTEZIiK TOKSISITESI VE
TEDAVISI

Volkan Ozen ve Memduh Yetim

KRIiTiK HASTA TRANSPORTU

Umut Kara ve Mehmet Emin ince



BOLUM 3 ANESTEZiYOLOJi VE REANIMASYON

PREOPERATIF DEGERLENDIRME

Mehmet Burak Eskin ve Serkan Senkal

Cerrahi veya tan1 amagli yapilan uygulamalarda, anestezi uygula-
masindan 6nce yapilmasi gereken klinik incelemelerin tamami-
na preoperatif hasta degerlendirmesi ad1 verilir.

Hasta, anestezi oncesi bir anesteziyolog tarafindan degerlendiril-
meli ve muayene edilmelidir.

Tibben gerekli olan preoperatif testler ve konsiiltasyonlar ta-
mamlanmalidir.

Hasta ile goriisiilerek bir anestezi plani olugturulmali ve bu, hasta
tarafindan kabul edilmis olmalidir.

PREOPERATIF DEGERLENDIRMENIN
AMACLARI

Hastayi bilgilendirmek ve onamini almak

Fizik muayene, laboratuvar testleri ve gerekli konsiiltasyonlar:
yaparak, anestezi riskini belirlemek ve en aza indirmek
Hastanin kullandig: ilaglari, aliskanliklar: ve eslik eden hastalik-
lar1 belirlemek

Hastaya 6nceki anestezi deneyimlerini sormak ve zor entiibasyo-
nu 6ngoérebilmek

Cikabilecek sorunlara kars1 hazirlikli olmak ve uygun anestezi
plani yapmak

Hastanin anksiyetesini azaltmak ve endiselerini gidermek
Cerrahinin morbidite ve mortalitesini azaltmak

Hastanin miimkiin oldugu kadar erken dénemde normal hayati-
na dénmesini saglamak

TABLO 1
ERiSKIN
Cerrahi patoloji

Anestezi deneyimleri
Gegirilmis cerrahiler
Sigara, alkol, ilag kullanimi
Eslik eden hastaliklar

ANAMNEZ
COCUK

Perinatal komplikasyonlar
Dogumsal sorunlar
Prematiirite

Konjenital anomaliler
Son zamanlarda gegirdigi

Alerji enfeksiyonlar

Aile anamnezi Asilar

Gunluk aktiviteleri Alerji

Egzersiz toleransi ilag kullanimi

Enfeksiyon Beslenme zamani

TABLO 2 TIBBi DURUM

Kalp Akciger Kullandigr ilaglar

problemleri patolojileri Devam edilmesi gerekenler

Doz ayarlamasi gerekenler
Kesilmesi gerekenler

TABLO 3 FiZIKSEL MUAYENE

Genel goérinim
Kronolojik yas
Fizyolojik yas

HAVAYOLUNUN DEGERLENDIRILMESi

Ventilasyon ve entiibasyon gibi islemler sirasinda karsilagilabi-
lecek giigliiklerin (zor havayolu varliginin) 6nceden tahmini ve
taninmasi, hayati derecede 6nemlidir.

Boyun hareketliligi, sternomental ve tiromental mesafeler, alt
genenin iist geneden ileriye protriizyonu, agiz aqiklig1 gibi ana-
tomik degerlendirmeler, dik oturur pozisyonda agiz tam agik dil
disar1 pozisyonda fonasyon olmadan degerlendirilen Mallampati
Siniflamast ile beraber degerlendirilirse, %95’in tizerinde dogru-
lukla zor havayolu tahmini yapilabilir.

ZOR HAVAYOLU BULGULARI

Ust kesici digler uzun

Cene kapatilinca maksiller kesici disler mandibuler kesici disle-
rin belirgin 6niinde

Hasta, istemli olarak mandibular kesici digleri maksiller kesici
dislerin 6niine gikartamryor

Damak, ¢ok kavisli veya ¢cok dar

Mandibula boslugu, endiire kitle ile dolu

Boyun kalin ve kisa

Cene ucu gogiise degmiyor, boyun ekstansiyonu kisithiligt
Sternomental mesafe < 12,5 cm

Tiromental mesafe (TMM) < 6,5 cm ya da 3 parmaktan kisa
Boy (cm)/TMM (cm) = 23,5

Mandibular uzunluk <9 cm

Ag1z agiklig1 <3,5 cm ya da <35°

Boyun hareketi <80°

Mallampati III-IV

Wilson risk skoru >3

. Uvula, yumusak damak, tonsil yatagi, 6n ve arka plikalar rahatlikla goralir.

IIl. Uvula ve yumusak damak goralir.
lll. Uvula tabani ve yumusak damak goraliir.
IV. Uvula dil koki tarafindan tamamen kapatilmis, farenks duvari goriilmez.

SEKIL 1. Modifiye Mallampati testi

Agirlik
Boy
Fiziksel gelisim



TABLO 4 WILSON RiSK SKORLAMASI*

PREOPERATIF DEGERLENDIRME

0 1 2
Agirlik (kg) <90 90-110 110
Bas ve boyun hareketi >90° 90° <90°
Cene hareketleri Kesiciler arasi mesafe >5cmve  Kesiciler arasi mesafe <5 cm ve alt Kesiciler arasi mesafe <5 cm ve
cene protriizyonu var ¢ene Ust kesicilerle ayni hizada alt cene Ust ceneden geride
Mandibulanin geride olmasi  Normal Orta Ciddi
Sivri, cikik Ust kesiciler Normal Orta Ciddi
Toplam skor = 3 ise %75 zor entlibasyon; = 4 ise %90 zor entlibasyon
*Cocuk ve hamilelere uygulanamamaktadir.
VKI 230 kg/m? Fizik Muayene
Yas >57 . .
Solunum seslerinde azalma, ekspiryumda uzama, hiriltili/hisiltils
Horlama ve obstriiktif uyku apnesi (OUA) oykiisii . . S
o solunum, ral ve ronkiis varsa pulmoner komplikasyon riski artar.
Erkek cinsiyet .
) Anormal fizik muayene bulgular1 olan hastalarda operasyon
Sakal varlig1

Boyunda radyoterapiye bagli degisiklikler
Fikse servikal omurga

Kulak burun bogaz patolojileri
Preeklampsi

DM ve obstetrik hastalar

SOLUNUM SiSTEMININ
DEGERLENDIRILMESI

Anamnez

Nefes darlig1 (eforla/istirahatte)

Efor kapasitesi

Oksiiriik varhgy, sikligy, zellikleri

Balgam miktar1

Hemoptizi

Bronkodilator ya da kortikosteroid (sistemik/inhaler) kullanim
hikayesi

Daha once gegirilen cerrahi sirasinda pulmoner komplikasyon
Sykiist

Sigara Gykiisi

Mesleki maruziyetler

Kilo degisiklikleri

Venoz yetmezlik

Immobilizasyon

Pulmoner emboliye yatkinlik yaratan durumlar

Hastanin 6zellikleri: G6giis duvar1 anomalileri; travma; restriktif
akciger hastaligiyla birlikte kifoskolyoz; obezite; OUA olup olma-
dig1 sorgulanmalidir.

Vokal kordiar Epiglot
EVRE | EVRE Il EVRE Il EVRE IV

I: Larenks girisinin tamamen gorilmesi

II: Larenks girisinin arka kisminin gortilmesi
IlI: Epiglottisin ucunun gorilmesi

IV: Yalnizca yumusak damagin gortilmesi

SEKIL 2. Cormack-Lehane skoru (direkt laringoskopi esnasinda de-
Jerlendirme)

sonrasi komplikasyon gelisme oran: %66 iken, normal bulgular:
olanlarda %13diir.

Akciger Grafisi

Rutin olarak yapilmasinin nedenleri,

o Sessiz bir hastalik durumunun taranmasi

o Altta yatan siipheli akciger hastaliginin degerlendirilmesi

o Postoperatif donemde karsilagtirmali degerlendirme yapilma-
sina olanak saglamasidur.

Arter Kan Gazlar (AKG)

Kronik akciger hastaligi olanlarda, hiperkapni postoperatif
komplikasyon riskini arttirdig igin preoperatif donemde AKG
bakilmalidir.

Noromiiskiiler hastalig1 olan hastalar ve obezlerde de gaz degisi-
minin degerlendirilmesi uygundur.

Pulmoner Komplikasyonlar icin Risk Gostergeleri

Oksiiriik

Dispne

Pulmoner hastalik

Sigara

Obezite

Abdominal veya torasik cerrahi
FEV, <2 litre

PCO, 245 mmHg

PO, <50 mmHg

KARDiIYOVASKULER SiSTEMIiN
DEGERLENDIRILMESI

Anamnez

Hipertansiyon, konjestif kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi,
kalp kapak hastaligi veya ritim bozuklugu sorgulanur.

Tansiyonu 180/110 mmHg iizerinde olan veya hipertansiyon var-
1181, beraberinde yeni baslayan bobrek yetmezligi, bas agrisi ve
bulanik gérme gibi belirtiler varsa elektif vakalar ertelenmelidir.
Fonksiyonel kapasite, metabolik esdegerlerle (MET) dlgiiliir ve 1
MET bazal metabolik hiza esittir.




1 MET

>10 MET

>7 MET miikemmel, 4-7 MET orta derecede, <4 MET kot ve belirsiz prognoz

TABLO 6
SINIFLAMA
ASA |

ASA I

ASA Il

ASA IV

ASAV

ASAVI

BOLUM 3 ANESTEZIYOLOJi VE REANIMASYON

EFOR KAPASITESI DUKE GUNLUK AKTIVITE
INDEKSI

Kisisel ihtiyaclarinizi karsilayabiliyor musunuz?
(yemek yemek, giyinmek veya tuvalete gitmek)

Ev icerisinde dolasabiliyor musunuz?
Saatte 3-5 km hizla 100 m ydiriiyebiliyor musunuz?

iki kat merdiven cikabiliyor musunuz veya yokus
yukari yurlyebiliyor musunuz?
Kisa mesafe kosabiliyor musunuz?

Yerleri silmek, esyalarin yerlerini degistirmek gibi
ev islerini yapabiliyor musunuz?

Yuizme, tenis, basketbol veya kayak gibi efor gerek-
tiren sporlari yapabiliyor musunuz?

TABLO 9 GOLDMAN'IN KARDIYAK RiSK INDEKSI
PUANLARI

DEGISKEN PUAN

Yas > 70 5

Son 6 ay icinde miyokard infarkttst 10

EKG: Non-sinus ritmi veya sinus ritmi ile beraber 7
atriyal premattre vurular

Herhangi bir zamanda premattire 7

ventrikiller kontraksiyon > 5

S, galo veya juguler vende genisleme 11

Aort stenozu 3

Acil operasyon 10

intratorasik, intraperitoneal veya aortik operasyon 3

Kétu genel durum 3

AMERIKAN ANESTEZIYOLOJISTLER DERNEGI (ASA) FIZIKSEL DURUM SINIFLAMASI

ACIKLAMA

Cerrahi patolojisi disinda bir
hastaligi olmayan kisi

Aktiviteyi sinirlamayan eslik
eden hastaligi olan kisi

Aktiviteyi sinirlayan eslik eden
hastaligi olan kisi

Hayati suirekli tehdit eden eslik
eden hastaligi olan kisi

Ameliyat olmazsa 24 saatten
fazla yasamasi beklenmeyen
kisi

Beyin olimu gelismis hastalar

Acil operasyonlarda ASA sinifinin yanina “E” eklenir (6rnegin: ASA IV-E).

TABLO 7

DUSUK RiSK (<%1%*)

Endoskopi
Bronkoskopi
Histeroskopi
Sistoskopi

Dermatolojik uygulamalar
Meme biyopsisi veya cerrahileri
Oftalmik uygulamalar (katarakt)

ORNEK

Anemi, DM, kronik bronsit,
hipertansiyon
KOAH, gecirilmis Mi

KKY, karaciger yetmezligi

Hepatorenal sendrom

Organ dondri

CERRAHI TURLERINE GORE KARDIYAK RiSK TAHMINi

Ortopedik cerrahi
Urolojik cerrahi

ORTA RiSK (%1-5%)

Komplike olmayan torasik ya da abdominal

cerrahi

Prostat cerrahisi

Gunubirlik cerrahiler

*Tahmini 30 giinliik kardiyak olay oranlari (kardiyak &lim ve Mi).

TABLO 8
Sinif 1
Sinif 2

Sinif 3
Sinif 4

Komplike olmayan bas ve boyun cerrahisi
Karotis endarterektomi

NEW YORK KALP DERNEGI (NYHA) FONKSIYONEL SINIFLAMA

Kalp hastaligi olan, ancak normal fiziksel aktiviteli, belirtisiz hasta

MORTALITE %
0,06-0,08

0,27-0,4

1,8-4,3

7,8-23

9,4-51

YUKSEK RiSK (>%5%)

Acil cerrahi (6zellikle > 75 yas)

Major torasik cerrahi

Kardiyak uygulamalar

Aortik ve diger major vaskiiler cerrahiler

Periferik vaskuler cerrahiler

Uzamasi beklenen cerrahiler (> 4 saat)

Asiri sivi kacagi ve kan kaybi beklenen
cerrahiler

Normal fiziksel aktivite ile belirtili hasta, aktivitelerde hafif sinirlanma, aktivite sirasinda yorgunluk, carpinti, dispne ve anjinal

agrinin gelismesi

Daha az fiziksel aktivite ile belirtili hasta, aktivitelerde belirgin sinirlanma

istirahatte belirtili hasta
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BOLUM 4 COCUK VE ERGEN RUH SAGLIGI

ENUREZIS

Oktay San

TANIM

Eniirezis, herhangi bir fiziksel veya nérolojik bir hastaligi olmak-
s1zin 5 yagin tstiindeki bireylerde kontrolsiiz veya istemsiz sekil-
de alt 1slatmanin olmasidur.

Islatma gece uykuda olursa eniirezis nokturna, giindiiz olursa
eniirezis diiirna olarak adlandirilir. Primer nokturnal eniirezis,
dogumdan itibaren yasami boyunca hi¢ kuru kalmamis, sekon-
der nokturnal eniirezis ise en az 6 ay boyunca kuru kalmis enii-
retikleri tanimlar.

EPiDEMiYOLOJi

5 yagindakilerin %15-20%si, 10 yasindakilerin %5’1, ergenlerin ise
%1’1 ayda en az bir kez uykuda altini 1slatmaktadir. Her yil yak-
lagik olarak olgularin %15’ olgunlasma ile tedaviye gerek kalma-
dan idrar denetimini kazanirlar ve sabahlar1 kuru kalkarlar.

ETYOLOJi

Etyopatogenezi tam anlasilamamistir; genetik yatkinhk, uyku-
dan uyanmada giicliikler, gece idrar {iretiminin fazla olmasi,
mesane iglev bozukluklar1 ve gelisimsel gecikmeler etyolojiyi
aciklamaya yonelik ileri stirtilmektedir.

TANI

Amerikan Psikiyatri Birligi tarafindan hazirlanan Mental
Bozukluklarin Tanisal ve Istatistiksel Siniflandirmasi (DSM),
eniirezis tanisi konulabilmesi i¢in haftada en az iki 1slatma olma-
s1 ve davranisin en az tig ay siirmesi gerekir kosulunu aramakta-
dir.

Monosemptomatik eniirezis nokturnali ¢ocuklarda, tam idrar
tetkiki gerek uluslararasi gerekse ulusal rehberde tek onerilen
laboratuvar incelemesidir. Idrar tetkiki ile diabetes mellitus, dia-
betes insipidus, {iriner sistem enfeksiyonu ve kronik bobrek yet-
mezligin ayirici tanist yapilabilir.

TEDAVI

Destekleyici, alarm cihazi ve buna ilaveten fizyopatolojideki
faktorleri goz oniinde tutan spesifik tedavileri icerir.
Destekleyici tedavi yontemleri: Cocugun motivasyonunu artir-
maya yonelik kuru gecelerin 6diillendirilmesine dayal1 davranis-
sal yaklasimlari, 1slak ve kuru gecelerin isaretlendigi takvim
tutma, gece sivi kisitlamasinin yapilmasi, yatmadan 6nce mesa-
nenin bosaltilmasi ve uyuduktan iki saat sonra tuvalet i¢in uyan-
dirilmasi gibi yaklasimlar: kapsar.

Alarm tedavisi: Sartli refleks gelistirme prensibine dayal: olarak
calisir. Entirezis atagmin baslangicinda ¢ocugu uyandirarak,
tedricen, mesanenin agir1 doldugunu tanimayr gretir. Alarm
tedavisi, ocuklarin tigte ikisinde kuruluk saglar. Tedavi en az 2-3
ay denenmelidir.

flag tedavisinde klinik 6zelliklere dayali olarak desmopressin,
trisiklik antidepresanlar (imipramin) ve antikolinerjik ilaglar
(oksibutinin) kullanilmaktadir. flag tedavisi, 7 yas {izeri ¢ocuk-
larda tercih edilmelidir.

Desmopressin'in tablet ve melt (agizda hizli eriyen tabletler)
formlar1 bulunmaktadir. Tablet formlar1 0,1 mg ve 0,2 mg olup,
onerilen doz 0,2-0,4 mg/glindiir. Melt formlar1 60 mcg ve 120
mcgdir. Klinik tedavide kullanimi 120-240 mcg/giindiir. Gece
yatmadan yarim saat 6nce kullanilmalidur.

Anne babasinda eniirezis Gykiisii olan ¢ocuklar, desmopressin
tedavisine daha iyi yanit verirler. Desmopressin kullanimi sira-
sinda su zehirlenmesi riski nedeniyle, mutlaka aksam siv1 kisitla-
mas1 yapimalidir!

Trisiklik antidepresanlardan en sik kullanilan imipramindir.
Etkinligi %40-70 arasinda bildirilmektedir. Cocuklarda 50 mg
tizerindeki dozlarda, kardiyolojik yan etkiler yoniinden takip
edilmesi gerekir.

Hem antikolinerjik hem de diiz kas gevsetici ozellikleri olan
oksibutinin, genellikle detriisor hiperaktivitesine bagh giindiiz
inkontinansinda kullanilmaktadir.

Kaynaklar

Sadock BJ, Sadock VA. Kaplan & Sadock Cocuk ve Ergen Psikiyatrisi
Kisaltilmig Temel Kitabi. Cev. Ed. T. Tirkbay, Giines Tip Kitabevleri,
Ankara, 2012.

Caldwell PH, Deshpande AV, Gontard AV. Management of nocturnal enure-
sis. BMJ 2013; 347:6259.

Franco I, von Gontard A, De Gennaro M. International Childrens’s
Continence Society. Evaluation and treatment of nonmonosymptomatic
nocturnal enuresis: A standardization document from the International
Children’s Continence Society. ] Pediatr Urol 2013; 9(2): 234-43.

ENKOPREZIS

Oktay San

TANIM

Enkoprezis; ¢ocugun digkisini tutma-birakma islevini yerine
getirebilecek gelisimsel ve fizyolojik bagirsak denetimi yetisi
olmasina kargin, digkisini tutamamasi, digkisinin ¢amasgirlarina
bulagmasi veya diger uygunsuz yerlere birakmasi durumudur.
Cocuklarda diskilama siklig1, dogumdan sonraki ilk haftalarda
giinde ortalama dorttiir. Siklik, iki yasina kadar giinde ikiye ve
dort yasina kadar bire iner.

EPIDEMIiYOLOJi

Diski kagirma olgularinin %95’ten fazlasinda neden enkoprezis-
tir. 5 yasindakilerin yaklasik %2’sinde, 10-12 yasindakilerin
%0,75’inde goriliir. Erkek ¢cocuklarda daha siktir.

ETYOLOJi

Enkoprezis organik olmayan bir bozukluk olarak kabul edilme-
sine karsin, enkopretik ¢ocuklarda genellikle seyrek digkilama,
bagirsak hareketlerinde kisithlik ve diskilamadan kaginmaya yol
agan siiregen kabizlik bulgular: gézlenir.

Cocuklar bagirsak hareketlerini engelleyerek, tuvaletini yapmak-
tan ve agridan kaginabilir. Tuvaletini asir1 bekletmesi sonucu,
asir1 swv1 birikiminden dolay: istemsiz olarak tagsma kirletmesi
olusabilir.



TANI

Enkopretik davranis igin siklik oranlari, yas biiyiidiikge belirgin
olarak azalir. Enkoprezis tanisi 4 yasina kadar konmaz. DSM,
enkoprezis tanisi konulabilmesi i¢in; ayda en az bir kez diski
bulagtirma ve davranigin en az ti¢ ay siirmesi gerekir kosulunu
aramaktadir.

Enkoprezis tanisi koyacak herhangi spesifik bir test yoktur.
Olagandist durumlar haricinde anal sfinkter tonusunun yetersiz-
ligini tespit etmeye yonelik anal muayeneden kaginilmalidir!
Stiregen kabizligin oldugu hipotiroidi, Hirschsprung hastaligi
gibi durumlarla ayiric1 tanisi yapilmalidir.

TEDAViI

Cocuklarin 6nemli bir kismi egitimsel, davranigsal ve fizyolojik
girisimlere yanit verirler.

Kabizlig1 hedef alan baslangi¢ tedavi planina ilaveten ¢ogu vaka-
da, uygun tuvalet aligkanligini artiran tuvalet egitimine dayali
davranigsal yaklasimlar uygulanir.

Kabizlig1 olan vakalarda lif icerigi fazla olan gidalarin yedirilme-
si, stvi aliminin artirilmasi ve gerekirse laktuloz igerikli laksatif-
lerin kullanilmas: uygundur. Anal fissiirii olanlarda ise laksatif-
lerin yaninda, ik oturma banyosu ve lokal anestetik madde
(lidokain %10, lidokain %5 + prilokain %5) i¢eren pomadlar ve
9%0,2’lik gliseril trinitrat merhemler giinde iki kez distal anal
kanala uygulanabilir.

Tedaviye direngli ve emosyonel 6gelerin yogun oldugu durum-
larda, psikotrop ilaglar (imipramin gibi) tedaviye eklenebilir.
Cok direngli vakalarda, ¢ocugun anal sfinkterinin farkinda
olmasint ve sfinkter giictiniin artirilmasini saglayan Basing
Biofeedback Yonteminin yarar1 olabilir.

Kaynaklar

Sadock BJ, Sadock VA. Kaplan & Sadock Cocuk ve Ergen Psikiyatrisi
Kisaltilmig Temel Kitabi. Cev. Ed. T. Tiirkbay, Giines Tip Kitabevleri,
Ankara, 2012.

Rajindrajith S, Devanarayana NM, Benninga MA. Review article: faecal
incontinence in children: epidemiology, pathophysiology, clinical evalua-
tion and management. Aliment Pharmacol Ther. 2013; 37(1): 37-48

MENTAL RETARDASYON

Umit Aydogan

TANIM

Zeka geriligi; gelisim donemlerinde ortaya gikan uyumsal davra-
nistaki bozukluklarla birlikte islevsellikte sinirlilign oldugu,

ortalamanin altindaki yetersiz zeka islevidir.

EPIDEMiYOLOJI

Zeka geriliginin yayginlig1 %1 olarak bildirilmektedir. Erkeklerde
daha siktir.

MENTAL RETARDASYON

ETYOLOJi

Zeka geriliginde ti¢ 6nemli etkiden s6z edilebilir. Organik etkiler,
cogul genlerle olusan etkiler ve sosyokiiltiirel etkilerdir.

Hafif derece zeka geriligi olan bireylerin %58-78’inde, ileri dere-
ce zeka geriligi olan bireylerin %23-43’tinde simdiki tan1 arastir-
malar1 ile bir neden gosterilememektedir. Zeka geriligi olan
bireylerin yaklasik %35’inde genetik bir neden vardir.
Enfeksiyon, travma ve toksinler gibi dis etkenler, prenatal, peri-
natal veya postnatal etmenler, dogum sorunlar1 ve prematiirite
dogum gibi etmenler yaklasik 1/3%iniin nedenini agiklayabil-
mektedir.

TANI

Zeka geriligi tanisi i¢in genellikle kabul edilen kesme noktasi,
ortalamanin 2 standart sapma altindaki zeka bolimii (Intelligence
Quotient, IQ)diir. Bu deger 70 zeka puaninin altin1 ifade eder.
Zeka boliimiinii belirlemede, 6-16 yas ¢ocuklar: icin en sik
“Weschler Cocuklar igin Zeka Olgegi” kullanilir. Ayrica 2-18 yas
grubu i¢in “Stanford-Binet Zeka Olgegi” de kullanilmaktadir.
Eriskinlere ise “Wechsler Eriskin Zeka Ol¢egi” uygulanmaktadur.
Normal zeka boliimii puan araligi, 90-110 aras: kabul edilir.
Tani konulurken; ortalamanin altindaki zeka islevi ile birlikte
iletisimde, kendine bakimda, evdeki yasamda, toplumsal yete-
neklerde ve toplumsal yararlilikta, kendini yonlendirmede, saglh-
&1 korumada, akademik islevsellikte ve ¢alisma alaninda, iki veya
daha fazla bozuklugun olmas: 6ngoriiliir.

DSM, tani i¢in baslangicinin 18 yasindan 6nce olmasi sartini
koyar!

TABLO 1. ZEKA BOLUMU PUAN ARALIGI

ZEKA BOLUMLERI 1Q PUANI
Deha >140
Gok Ustiin zeka 130-139
Ustiin zeka 120-129
Parlak normal 110-119
Normal zeka 90-109
Donuk normal 80-89
Sinir zeka islevi 70-79
GERILIK DUZEYLERI 1Q PUANI
Hafif derece zeka geriligi 55-69
Orta derece zeka geriligi 40-54
Agir derece zeka geriligi 25-39
ileri derece zeka geriligi 0-24

Tani ne kadar erken konulabilirse, gocugun 6zel egitim olanakla-
rindan yararlanma orani artar.

TEDAViI

Zeka geriliginin birincil tedavisi 6zel egitimdir.

Zeka geriligi olan kisilerin tedavisi; kisinin sosyal, egitsel, psiki-
yatrik ve gevresel gereksinimleri temel almarak planlanir.

Zeka geriligi olan bireylerdeki psikiyatrik bozukluklarin tedavisi,
zeka geriligi olmayan hastalardan farkl degildir. Ancak, hastanin
gelisim diizeyine uygun olarak gerekirse tekniklerde uyarlama
yapilabilir.




BOLUM 4 COCUK VE ERGEN RUH SAGLIGI

Zeka geriligi olanlara daha iyi bakimin sunulmasi, egitimlerin-
deki veya Ogretimlerindeki kalitenin artirilmasi ve davranis
tedavisi onlarin gelecegini olumlu etkiler.

Kaynaklar

Pivalizza P. Intellectual disability (mental retardation) in children: Definition;
causes; and diagnosis. Up to Date. 2013.

Tiirkbay T. Zeka Geriligi (Mental Retardasyon). In: E. Koroglu, C. Giileg
(eds.) Psikiyatri Temel Kitab1. 2'nci Baski, Hekimler Yayin Birligi, Ankara,
2007: 757-768.

Sadock BJ, Sadock VA. Kaplan & Sadock Cocuk ve Ergen Psikiyatrisi
Kisaltilmig Temel Kitabi. Cev. Ed. T. Tiirkbay, Giines Tip Kitabevleri,
Ankara, 2012.

KONUSMA BOZUKLUKLARI

Koray Kara

Konusma bozukluklari baslig1 altinda gelisimsel gecikmis konus-
ma, 6zgil dil bozuklugu, artikiilasyon (sesletim) bozukluklari,
kekemelik, ses bozukluklar1 ve noérolojik kaynakli konusma
bozukluklar1 yer almaktadir.

Matiirasyonel gecikme (gelisimsel dil gecikmesi), ge¢ konusanla-
rin 6nemli bir boliimiinii olugturur. Bu sorun, konusmay: tiret-
mek i¢in gerekli merkezi norolojik islemlemenin olgunlagsmasin-
daki gecikmeden kaynaklanir.

Gelisimsel dil gecikmesi, erkek ¢ocuklarda daha fazla goriiliir. Bu
nedene bagli, ge¢ konusanlarda aile oykiisii siktir ve prognozu
iyidir.

Konugma gecikmesi bir tan1 degildir ve ¢esitli hastaliklarin bir
belirtisi olabilir.

TABLO 1. KONUSMA GECIKMESININ SIK NEDENLERI
Zeka geriligi

isitme kaybi

Matiirasyonel dil gecikmesi

Ozgiil dil bozuklugu

Bilingualizm

Psikososyal yoksunluk

Otistik spektrum bozukluklar

Secici konusmazlk

Serebral palsi

Genel toplumda konusma gecikmelerinin en sik nedeni, gelisim-
sel dil gecikmesi olmasina kargin, hastanelere bagvuran konugma
gecikmesi olgularinin %50 ve daha fazlasindan zeka geriligi
sorumludur.

Gelisimsel dil gecikmesi 6zgiil dil bozuklugu iginde yer alr.
Ozgiil dil bozuklugu olan ¢ocuklar normal zekaya, normal isit-
meye, iyi duygusal iligkilere ve normal sesletim becerilerine
sahiptir.

Ozgiil dil bozuklugu sadece konugulan (ifade edilen) dilin etki-
lendigi durumlar oldugu gibi ayni zamanda dilin algilanmasi,
anlasilmasi ve kavranmasinin da etkilendigi durumlari igerir.
Ozgiil dil bozuklugunda sézciik dagarciklarinda kisithhik ve
cesitlilikten yoksunluk, yeni sozciiklerin kazanilmasinda giigliik,
sozciitk bulma ya da kullanma hatalari, kisa ciimleler ya da ctimle
cesitliliginde sinirhilik, alisitlmadik s6zciikler kullanma, dilbilgisi
ve sozel anlatimin gelisiminde yavashk dikkati ¢eker.

Fonolojik bozuklugu olan gocuklar ise sesleri atlama, degistirme
veya diizensiz soylemeleri nedeniyle konusma seslerini diizgiin
sekilde tiretemezler.

TANI

Konusma gecikmesi olan biitiin ¢ocuklara isitmenin degerlen-
dirmesi i¢in odyometri yaptirilmalidir!

Konusma sorunu olan ¢ocuklarda, dil ve konusmanin ayrintili
degerlendirilmesi ve yapilacak miidahalelerin belirlenmesi
yoniinden konugma-dil terapistleri ile isbirligi igcinde olunmas:
6nemlidir.

Ozgiil dil bozuklugunda zeka geriligi, konusmayla ilgili motor ya
da duyusal bir bozukluk ya da gevre yoksunlugu varsa bile dil-
konusma sorunlari, genellikle bunlara eslik edenlerden gok daha
fazladur.

TEDAViI

Uzmanlar 6zgil dil bozuklugunun tedavisinin zamanlamasi
konusunda uzlagamamaktadir. Bazilari, kii¢iik ¢ocuklarda erken
dénemde bekle ve gor tutumunu savunmaktadir. Ctinkii, gogun-
lugu okul 6ncesi yaslarda normal dil gelisim diizeyine ulagirlar.
Miidahalenin sadece inat¢1 olgularda 4-5 yasindaki ¢ocuklara
yapilmasi gerektigini vurgularlar.

Diger uzmanlar ise erken miidahalenin sonraki donemde ortaya
¢ikabilecek dil, akademik ve davranigsal giigliikleri 6nlemek veya
azaltmaya yarayacagini savunmaktadirlar. Ancak, erken ve ge¢
miidahalenin etkinligi ile ilgili ulagilabilen veri ¢ok azdir.

Ozel egitim ile bunlara yénelik bireysel egitim programlarinin
diizenlenmesi, konusma terapisi ve normal yagitlari ile temasin
saglanarak konusmada kazara 6grenmenin saglandigi ortamla-
rin saglanmasi énemlidir.

Fonolojik bozuklukta konugma terapisi tipik olarak, orta ve ileri
siddetteki olgulara onerilmektedir.

Kaynak

1. Tirkbay T. Konusma ve dile 6zgii gelisimsel bozukluklar. In: F. Cetin
Guhadaroglu, B. Pehlivantiirk, E. Unal, R. Uslu, E. Igeri, T. Tiirkbay, A.
Coskun, S. Miral, N. Motavall1 (eds.) Cocuk ve Ergen Psikiyatrisi Temel
Kitab1. Hekimler Yayin Birligi, Ankara, 2008:199-215.

KEKEMELIK

Koray Kara

TANIM

Bireyin konusmasinin gerek akicilik gerekse zamanlama yoniin-
den yagina uygun olmayan bi¢cimde bozulmasidir.

Ses, hece, sozciik tekrarlar1 ve uzatmalari, duraklamalar, konus-
maya baglamada zorluk gozlenir.

EPiDEMiYOLOJi

Kekemeligin yayginlig1 yaklagik %1dir. Kiz/erkek orani 1/4 ola-
rak bildirilmektedir.

Baslangic yas1 genellikle 2-7 yaslar arasinda olup, olgularin
%98’inde baslangic 10 yas dncesindedir.
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BOLUM 5 COCUK CERRAHISI

YENIDOGAN ACiL CERRAHiI
PATOLOJILERI

Bahadir Caliskan

DOGUMSAL DiYAFRAM HERNiSi

Tanim

Karin iginde yer alan organlarin (ince bagirsaklar, mide, kolon,
dalak ve bazen karaciger) diyaframin arka dis bolgesindeki bir
defektten gogiis bosluguna gegmesidir. Herni, %80 sol tarafta
goriilir.

Gebelik siirecinde, gogiis boslugundaki organlar akciger gelisi-
mini engelleyebilmektedir.

Belirti ve Bulgular

Dogum sonrasi solunum sikintisi
Defekt kiigiik ise ileri yaglarda tekrarlayan solunum yollart
enfeksiyonu

Tani

Direkt akciger grafisinde; gogiis boslugunda hava siv1 seviyeleri,

kontrasth 6zofagus mide pasaj grafisinde; midenin g6giis boslu-

gunda izlenmesi tan1 agisindan 6nemlidir.

Tanis1 konan bebekler;

o Solunum sikintisi varsa, maske kullanilmadan entiibe edilme-
lidir. Boylece midenin daha fazla genislemesi énlenmektedir.

« Sedatize edilerek, pulmoner vazokonstriiksiyon ve aspirasyon
riski azaltilmalidir.

Tedavi

Genel anestezi altinda, karin i¢i organlarin geri dondiiriilmesi ve
diyaframdaki defektin tamir edilmesidir.

OZOFAGUS ATREZiSi

Tanim

Ozofagusun dogustan kapali oldugu ve solunum yollarina fistiile
olabilen bir patolojidir. Erken tan1 6nemlidir ve siklikla eslik
eden malformasyonlar mevcuttur.

En sik goriilen tipi, proksimal segment atrezisi ve distal segmen-
tin trakeaya fistiilize olanidur.

Belirti ve Bulgular

Hamilelikte polihidroamnios ve mide havasinin goériilememesi
Dogum sonrast agiz ve burundan tiikiiriik gelmesi
Beslenme sonras1 morarma ve oksiiriik olmasidir.

Tam

Agizdan ilerletilen kateterin dislerden yaklasik 12 cm sonra
takilmas1 ve bunun radyolojik olarak desteklenmesi énemlidir.
Intestinal sistemde gaz olmasy, fistiil varligin géstermektedir.
Eslik eden anomaliler agisindan kardiyovaskiiler sistem, iskelet
sistemi, genitoiiriner sistem ve gastrointestinal sistem incelen-
melidir.

Hastaneye Nakil

Damar yolu agilmaly, siv1 ve antibiyotik tedavisi baglanmali
Dik pozisyonda yatirilmali ve iist pos sik sik aspire edilmeli

Solunum sikintis1 varsa, maske kullanilmamali ve ucu fistiilii
gegecek sekilde entiibe edilmelidir.

Tedavi

Ozofagusun ug-uca anastomoz edilerek tamir edilmesidir. Bu
miimkiin degil ise uglar1 yaklastirici tedavi yontemleri veya ara-
daki boslugun mide, ince bagirsak veya kolon ile anastomoz
edilmesidir.

iNFANTIL HIPERTROFIK PiLOR STENOZU

Tanim

Mide ¢ikisindaki pilor kaslarimin hipertrofisi sonucu, ¢ikisin
tikanmast ile olugan klinik durumdur.

Belirti ve Bulgular

Dogumdan 3-5 hafta sonra ortaya ¢ikmaktadur.

Her beslenme sonrasi safrasiz ve figkirir tarzda kusma
Kusma sonrast acikan bebegin yemek i¢in aglamasi
Uzun siireli kusma sonrasi, dehidratasyon ve kilo kaybi

Tani

Fizik muayenede, sag iist kadranda zeytin benzeri kitle ele gelir.
Baryumlu grafide midenin ge¢ bosaldigi ve pilorun incelmis
oldugu izlenir.

USGde pilor kasinin 4 mmden kalin ve 16 mmden uzun oldugu
goriiliir.

Tedavi

Ameliyat 6ncesi dehidrastasyon diizeltilmelidir. Hipokloremik
hipopotasemik metabolik alkaloz olabilecegi akilda tutulmalidir.
Genel anestezi altinda, mukoza goriiliinceye kadar pilor kas:
kesilmeli ve pasajin rahatladig1 gortilmelidir.

MALROTASYON

Tanim

Bagirsaklarin superior mezenter ven etrafinda, saatin tersi
yoniindeki 270 derece doniisii tamamlamamasi sonucu goriilen
patolojidir. Yenidogan déneminde, ince bagirsaklarin ven etra-
finda torsiyonu sonucu volvulus gelisir.

Belirti ve Bulgular

Bu bebekler safrali kusma, kanl gaita ve huzursuzluk sikayeti ile
basvurmaktadir.

Geg donemde ise Ladd bantlarinin basisi nedeni ile parsiyel
tikanikliga bagl tekrarlayan karin agris1 ve kusma sikayetine
neden olmaktadir.

Tani

Doppler USGde superior mezenterik ven, arterin saginda yer
almakta ve etrafinda donmektedir.

Baryum pasaj grafisinde duodenojejunal bilegke, vertebranin
solunda olmasi gerekirken saginda izlenmektedir.

Tedavi

Acil cerrahi ile detorsiyon, gerekirse nekrotik bagirsagin rezeksi-
yonudur.



Ladd bantlarinin eksize edilmesi, bagirsak yapisikliklarinin gide-
rilmesi ve ince bagirsaklarin karin boslugunda, saga ve kolonun
sola yerlestirilmesidir.

OMFALOSEL VE GASTROSIZis

Tanim

Karin orta hat kapanma defektine bagl olarak bagirsaklarin
disarida olmasidir.

Belirti ve Bulgular

Gastrosizis gobek deliginin sag tarafindan, omfalosel ise gobek
deliginden ¢ikmaktadir.

Gastrosizisin defekt ¢ap1 2-4 cm, kesesi yoktur ve ek anomali
nadirdir.

Omfaloselin defekt ¢ap1 2-10 cm, kesesi vardir, icinde karaciger
de bulunur ve ek anomali sik gériilmektedir.

Hamilelik doneminde, alfa-feto protein (AFP) diizeyi yiikselmis-
tir.

Tedavi

Operasyon oOncesi bagirsaklar, antibiyotikli krem ve 1slak gaz
kompres ile sarilip askiya alinmalidir.

Cerrahi, defektin primer kapatilmasidir. Bagirsaklar karin igine
dondiigiinde basing fazla yiikselir ise silo yontemi uygulanabilir.
Bu yontemde; bagirsaklarin etrafi cilde dikilen gesitli materyaller
ile sarilarak ¢adir gibi askiya alinir ve zamanla karn igine dogru
sikistirilmaktadir.

VEZIKOURETRAL REFLU

Tanim

Mesane igindeki idrarin, tireter ve pelvis renalise geri kagmasidur.
Geri kagan idrar, bobrekte enfeksiyona yol acarak belirti vermek-
tedir. Enfeksiyon skar gelismesine neden olmakta, bu da ileri
yaslarda hipertansiyon ve bobrek yetmezligine kadar ilerlemek-
tedir.

Tani

Mesane icine yerlestirilen kateter yardimu ile kontrast madde
verilerek iseme sistotiretrografisi ¢ekilmelidir.

Tedavi

Cocuklar bityliyene kadar, disiik dereceli refliilerde antibiyotik
profilaksisi

Uretral orifis altina, endoskopik yontem ile submukozal madde
enjeksiyonu

Cerrahi olarak, submukozal tiinel olugturulmasidir.

POSTERIOR URETRAL VALV

Tanim

Mesane ¢ikisinda tikanikliga yol agarak, idrar ¢ikisini engelleyen
yaprakeiklar mevcuttur.
Hamilelikte, bobrek ve akciger hasarina yol agabilmektedir.

KASIK KANALI PATOLOJILERI

Belirti ve Bulgular

Dogum sonras1 isemede zorluk, damla damla iseme izlenmekte-

dir.

Tani

Sistografide, anahtar deligi goriintiisii ve mesane ¢ikiginda genis-
leme izlenir.

USGde mesane duvar kalinhiginda artis, ileri evrelerde bilateral
hidrotireteronefroz goriiliir.

Kesin tan1 i¢in, sistoskopide valve yapilar1 goriintiilenir.

Tedavi

Gegici olarak mesane cilde agizlastirilabilir.
Darliga neden olan yaprakgiklar eksize edilmelidir.

LABIAL SINESi

Tanim

Kiz bebeklerde, labia mindrlerin birbirine yapigmasidir.

Belirti ve Bulgular

Uretray1 tikayarak idrar ¢ikisini dnlemektedir. Buna bagli tekrar-
layan enfeksiyonlar ve {ist tiriner sistemde hasar meydana gele-
bilmektedir.

Tedavi

Lokal anestezik krem uygulamasini takiben, zar gseklinde yapigik-
ligin ayrilmasidir.

Islem sonrasy, 2 hafta boyunca labia minérler agilarak dstrojen
igerikli krem ve epitelizan krem uygulanmaktadir.

Kaynaklar

Bagaklar C. Bebek ve Cocuklarin Cerrahi ve Urolojik Hastaliklar1. Editor:
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KASIK KANALI PATOLOJILERI

Bahadir Caliskan ve Bilal Altan

KASIK FITIGI

Tanim

Fitik kesesi, testisin inisi (kizlarda ise round ligament) ile iliskilidir
ve periton zarmin kasik kanali i¢ine dogru ceplesmesi ile olus-
maktadir. Bu yapiya prosesus vajinalis (kizlarda nuck divertikiilit)
denmektedir ve dogumdan sonra spontan olarak kapanmaktadur.
Kapanmaz ise kasik kanali patolojilerine yol agmaktadir. Erigkin
cagda bile kanal %20 oraninda agik saptanmaktadir. Karin ici
organlarin (erkeklerde ince bagirsak, kizlarda over ve tiipler) kasik
kanalina gecerek siskinlik yaratmasi ile bulgu vermektedir.
Erkeklerde fitik kesesi skrotuma kadar uzanabilmektedir.
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Epidemiyoloji

Kasik fitiginin goriilme siklig1 %1-3 arasindadir. Testisin inisi ile
iligkili oldugu i¢in erkeklerde 4-20 kat daha fazladir.
Prematiirlerde testis, inisini tamamlamadig: i¢in siklik %7-30
arasinda yiikselmektedir.

Etyoloji

Karin i¢i basmcint arttiran kabizliga bagh ikinma

Kronik 6ksiiriik (6zellikle kistik fibrozis hastalig1)

Karin iginde, kitle veya timoéral olusumlar

Karin i¢i stvi miktarinin arttig1 durumlar (ventrikiiloperitoneal
sant, siroz gibi)

Karin 6n duvar zayiflig1 (esktrofi, omfalosel ve gastrosizis olgu-
lar1)

Bag dokusu hastaliklar1 (Ehler Danlos sendromu, Marfan send-
romu)

Tani

Belirti ve Bulgu: Bebek aglarken, alt bezinin degistirilmesi veya

banyosu esnasinda kasik bolgesinde sislik goriilmektedir.

Fizik muayene

o Cocuk ayakta iken, tkinma ve oksiiriik esnasinda sislik izlen-
mektedir. Bebeklerde ise aglama esnasinda kasik bolgesinde
sislik izlenmektedir.

o Dis halka hizasinda, kord ve elemanlar1 isaret parmag ile
pubik kemik arasinda sikistirilarak keseye bagli kalinlagma ve
ipek corabin birbirine siirtinmesi duygusunu veren “ipek
corap isareti” bulgusu aranmaktadir.

o Herni kesesinin varligi nedeniyle, kord ve elemanlarinin
kalinlagmis olmas: “ipek ¢orap isaretine” nazaran daha giive-
nilir bir bulgudur.

« Testisler mutlaka skrotumda palpe edilmelidir. Inmemis testis,
kasik kanalinda fitik benzeri goriintiiye yol agmaktadir.

Tedavi

Tani konduktan sonra elektif sartlarda ve en kisa stirede ameliyat

edilmelidir.

o Aksi takdirde inkarserasyon gelisebilir. Inkarserasyon, fitikla-
san organlarin kanlanmasinin bozularak iskemiye gitmesidir.

« Bulgulari, kasik bolgesinde sisligi olan ¢ocukta, kusma ve
karin agris1 sikayetlerinin baglamasidir.

o Tedavi; fitik kesesi i¢indeki organlarin ¢ocuk sakinlestirildik-
ten sonra digardan manuel olarak karin icine itilmesidir.

« Odem iyilestikten sonra, 2 giin icinde cerrahi fitikk tamiri
yapilmalidir.

Tedavisi genel anestezi altinda, fitik kesesinin i¢ halka hizasinda

yiiksek ligasyonudur. Islem giiniibirlik cerrahidir.

Karg1 tarafta da fitik gériilebilmektedir. Ozellikle yenidoganlar-

da, 2 yagindan kiigiik kiz ¢ocuklarinda ve prematiirelerde risk

fazladir. Aileler, bu konuda mutlaka bilgilendirilmelidir.

Ameliyat Sonrasi Komplikasyonlar

Skrotumda 6dem

Kanama, enfeksiyon

Distal kesede hidrosel

Iatrojenik inmemis testis ve sinir hasari
Kordon ve damarlarinin zedelenmesi
Fitigin tekrarlamasi

HIDROSEL VE KORDON KiSTi

Tanim

Hidrosel, agik kalan prosesus vajinalisten sadece periton sivisi-
nin gegmesidir. Periton ile baglantiyr saglayan internal halka agik
ise buna kominike hidrosel, kapali ise non-kominike hidrosel
denmektedir. Prosesus vajinalis kapanmis iken kanal iginde ig
halka ile skrotum arasindaki kistik olusuma, kordon kisti den-
mektedir.

Belirti ve Bulgular

Kasik bolgesinde ve siklikla skrotum da igi siv1 dolu sislik bulun-
maktadir. Kominike hidroselde sislik giin boyu aktiviteler ile
artarken, sabah uyku sonrasi azalmaktadir.

Skrotuma 151k kalemi yaklagtirildiginda, skrotum transilliiminas-
yon vermekte ve siv1 icinde sadece testis izlenmektedir.

Tedavi

Hidroselin cerrahi tedavisi igin, prosesus vajinalisin kendiligin-
den kapanma ihtimali nedeni ile 1 yagina kadar beklenebilir.

Hidrosel kesesi, i¢ halka hizasinda baglanir, kese igindeki sivi
acik birakilan bir pencereden bosaltilir. Hidroselin enjeksiyon
yontemi ile bosaltilmasi, kesenin periton sivist ile tekrar dolmas:
ile sonuglanacag: i¢in anlamsiz ve tehlikeli bir yaklagimdir.
Enfeksiyona yol agabilmesi de, bir diger 6nemli problemdir.

iNMEMIiS TESTIS

Tanim

Testisin skrotumda palpe edilmemesidir. Cesitli durumlarda
goriilebilir;

o Inmemis testis

o Ektopik testis

o Testis torsiyonuna bagl atrofi

o Retraktil testis

« Asendan testis

Epidemiyoloji

Term bebeklerde %3-4 inmemis testis goriiliirken, 1 yasinda bu
oran %le kadar diigmektedir. Prematiirelerde oran belirgin
sekilde daha ytiksektir. Gergek inmemis testis, 6 aylik bebekte
hala testisin skrotumda palpe edilememesidir. Inmemis testis,
%70 tek taraflidir ve sag tarafta testisin skrotuma geg¢ inmesi
nedeni ile daha sik izlenmektedir.

Tam

Inmemis testis muayenesinde, sol el ile kanal sivazlanirken sag el

parmaklari ile testis skrotumda palpe edilmeye ¢alisilmalidir.

Ek anomali agisindan;

« Hipospadias ve renal agenezi aragtirilmalidur.

o Cift tarafli ise konjenital adrenal hiperplazi, genetik karyotip-
leme ve hormon testleri planlanmalidir.

Ektopik testis: Testis, i¢ halkadan kanali gegtikten sonra skrotum

yerine baska bir bolgeye yerlesmektedir. Bu bolgeler; perine,

kars1 skrotum, suprapubik, yiizeyel inguinal pos ve uyluk ig

yiiziidiir.

Retraktil testis: Kremaster kasinin agir1 kasilmasi ile skrotuma

indirilen testisin bir siire sonra yukar: kagmasidir. Kremaster

refleksi, 2 yasindan sonra aktiflesmektedir. Hormanlarin etkisi

ile testis bityiidiikge kanala kacis azalmaktadur.
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YENiDOGAN HASTALIKLARI

Erman Atas

DOGUM ONCESIi YAKLASIM

Anamnez

Bebek term midir?

Kag haftaliktir?

Erken membran riiptiiri var midir?

Mekonyum olasilig1 var midir?

Takipli bir bebek midir?

Annede ve bebekte gebelik siiresince takipte herhangi bir sorun
gelismis midir? gibi bilgiler sorgulanmalidir.

Onemi

Dogumda yasanabilecek sorunlara miidahalede 6énceden tedbir
almamizi saglar.

DOGUM ODASINDA BEBEGIN MUAYENESi

Normalde bebeklerin biiyiik kismi, kordon klempe edilmesiyle
aglar. Renkleri pembe, kalp atim hizlar1 (>100/dk) ve solunumlari
normal ritimdedir.

Onemi

Bebek ile ilgili patolojik durumlarin erkenden tespiti ve miida-
halesi

Fizik Muayene

Bebegin solunumu var, kas tonusu iyi, agliyor, kalbi ritmik ve
normal hizda (>100/dk, daha gok 6 saniye sayarak bulunan sa-
yiyt 10 ile ¢arparak hizli degerlendirme yapilabilir ise bebegin
iyi olduguna karar vererek pek miidahale etmemeliyiz ve narin
davranmaliyiz.

Renk giivenilir olmadigindan, burada kalp atim hiz1 ve solunum
en 6nemli kriterlerdir. Agiz ve burundan sekresyonlar1 uzaklas-
tirmals, kisa bir muayenesini yapmali, koanal ve rektal agikligini
kontrol etmeliyiz.

Oro-nazofarengeal aspirasyon sadece spontan solunumda be-
lirgin obstriiksiyon diigiinilityor ve pozitif basingli ventilasyon
(PBV) uygulanacaksa oneriliyor.

Onlemler

Bebeklerin termoregiilasyonu, ¢ok onemlidir. Is1 kaybini onle-
mek igin 1slak havlular1 uzaklagtirmali ve radyant 1sitici altinda
sitmaliyrz. Ciinkii hipotermi, bebegin deprese olmasina kadar
gidebilen durumlar yar atabilir. Prematiirelerde, bu durum daha
da 6nem kazanmaktadir. Ciinkii subkutan yag dokusu azdur.

YENIiDOGAN RESUSITASYONU

Hipoksi, bebegin oksijensiz kalmasidir. Hipoksiye en hassas or-
ganlardan biride beyindir.

Onemi

Hipoksiye maruz kalan bebekler ya hayatini kaybeder ya da agir
norolojik defektler, yiirtime, oturma, konusma bozukluklari,
okulda basarisizlik gibi hipoksik iskemik zedelenme ile karsimiza
gelirler.

YENIDOGAN HASTALIKLARI

Epidemiyoloji

Asfiksi, biitiin 6liimlerin %23’inii olusturmaktadir. Dogumlarin
%10’unda canlandirma gereksinimi vardir. fleri canlandirma ge-
reksinimi %1, ila¢ midahalesi %0,2 oranindadir. Canlandirma
ekip isidir. Hizli davranilmalidir.

Ne Zaman Onemli?

Prematiire, mekonyumlu, deprese, hipotonik, aglamiyor ise be-
bekte sorun var demektir.

Nasil Yaklagiimali?

Bebek hemen radyant isitict altina alinmalidir. Solunum yolu,
once agiz sonra burun olmak {izere temizlenir. Mekonyumlu ise
derin trakeal aspirasyon uygulanabilir. Ancak son onerilerde en-
tiibasyon gecikecekse ve bradikardi de varsa, gecikmeden maske
ile PBV baglanmasi 6nerilmektedir.

Bebegin bagina, hafif ekstansiyonda pozisyon verilmelidir. Kuru-
lama islemi 6nce yapilirsa, bebek taktil uyar1 ile aglar ve nefes ala-
rak agizdaki sekresyon ve mekonyumu aspire edebilir. Solunumu
uyarmak, 30 saniyenin sonuna kadar uygulanabilinir. Otuz sani-
ye sonunda solunum, kalp atim hizi, renk kontrol edilir. Burada
pratik olmadig i¢in, APGAR skoru kullanilmamaktadir. Bu iig
parametre canlandirmanin bagarisini bize gosterir.

Kalp atim hiz1 6 sn sayilir ve 10 ile ¢arpilir. Ayak tabanina saplak
ya da fiske, sirtin sivazlanmasi uygun olan taktil uyaranlardur. Si-
yanoz mevcut ise serbest akis oksijeni 5 L/dk verilebilir ve bebek
pembelesince azaltilarak kesilir.

Tedavi
Pozitif Basingli Ventilasyon

Siyanoz diizelmiyor ise pozitif basingli oksijen (O,) kullanmali-
yiz. Pozitif basingh ventilasyon (PBV) endikasyonlari; solunu-
mun olmamasi, kalp atim hizinin < 100/dk olmasi ve direngli
siyanozdur.

Kendiliginden sisen balon maske 240 mL hacminde olmali, ok-
sijen rezervuarina sahip olmali, basing kontrol kapag: olmali ve
caligmalidur.

Genellikle, 30-40 cm H,O basing yenidogan igin yeterlidir. Can-
landirmada %100 O, kullanilmaktadir. Ancak son yayinlarda
canlandirmaya oda havasi ile baglanmas: tavsiye ediliyor. Siklikla
ti¢ ritminde dakikada 40-60 soluk verecek seklinde uygulanarak
bebegin pembelesmesi, kalp atim hizinin artmasi, spontan solu-
numun saglanmasi amacimizdir. Kalp atim hiz1 > 100/dk olunca
spontan solunumda varsa PBV kesilebilir.

Resiisitasyon bekleniyorsa, PBV uygulandiysa, siyanoz varsa
ve oksijen verilmesi gerektiyse nabiz ve SpO, izlenmelidir. Pre-
duktal 1. dakika SpO, hedefi %60-65 iken 10. dakikada %85-95
olmalidir. Atim < 100/dk ise PBV ve nabiz oksimetri izlemine
devam edilmelidir. Buna ragmen diizelme kaydedilmemigse, en-
dotreakeal entiibasyon ile ventilasyon gerekir.

Son 30 saniyede PBV’ye ragmen kalp atim hiz1 < 60/dk ise gogiis
kompresyonuna baglanmalidir. Ggiis kompresyonuna mutlaka
%100 O, ile ventilasyon eslik etmelidir. Kompresyon, “Bir ve iki
ve tig ve......” seklinde sozel olarak tekrarlanan ritimde, dakikada
90 kompresyon ve 30 ventilasyon (ii¢ kompresyon bir ventilas-
yon, 3/1) olacak sekilde yapilmalidir.

Eger, arrest kardiyak orijinli ise gogiis kompresyon/ventilasyon
orani arttirilmalidir (15/2). Kalp atim hiz1 > 60/dk olursa gogiis
kompresyonu kesilir, ama PBV devam edilir. Kalp atim hizi > 100
olunca bebek spontan solunuma birakilmalidir. Otuz saniye i¢in-
de PBV ve gogiis kompresyonuna ragmen kalp atim hiz1 < 60 ise
adrenalin verilmelidir.
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Entiibasyon

Endikasyonlari;
Mekonyumlu deprese bebeklerde,
Gogiis kompresyonu yapilmasi gereken bebeklerde,
Etkisiz ve uzun siirecek PBV uygulananlarda,
Tip i¢inden akcigere adrenalin verilmesi gerektiginde entiibas-
yon uygulanabilir.
« Entiibasyon tiipleri;

- <1000 g ve < 28 hafta ise 2.5,

- 1000-2000 g ve 28-34 hafta aras1 3.0,

- 2000-3000 g ve 34-38 hafta aras1 3.5,

- >3000 g ve > 38 hafta ise 3.5-4.0 numara kullanilmalidir.
Yerlesim yeri pratik olarak, agiz kosesi hizasindan bebegin kilo-
suna 6 eklenerek hesaplanir. Yani 3 kg bebekte agiz kose hizas1 9
cm olarak tespit edilir. Tiipiin yeri, bilateral akcigerlerin oskiiltas-
yonu veya akciger grafisi ile teyit edilir.

ilag Tedavisi

Eger kalp atim hizi, ventilasyon ve gogiis kompresyonuna rag-
men hala < 60/dk altinda ise ilag uygulamasina gegilmelidir. Um-
bilikal ven, endotrekeal tiip, kemik ici, periferik venler uygulama
bolgeleridir.

Adrenalin 1/10,000 (0.1 mg/mL) oraninda hazirlanarak (1 birim
1/1000 adrenalin 9 birim serum fizyolojik) 0,1-0,3 mL/kg dozda
yapilir. Otuz saniye iginde kalp atim hiz1 60/dk tizerine ¢ikmali-
dir. Cikmaz ise 3-5 dakikada bir tekrarlanir.

Eger bebek sokta ise voliim genisleticilerden serum fizyolojik,
ringer laktat, kanama durumunda 0 Rh negatif (-) eritrosit siis-
pansiyonu kullanilabilir. Serum fizyolojik 10 cc/kg 5-10 dk veri-
lebilir.

Metabolik asidoz, miyokardin kasilmasini bozar. Sodyum bikar-
bonat %4,2den 2 mEq/kg/doz, 1 mEq/kg/dk hizinda IV olarak
uygulanabilir.

Bebek iyi ventile olmalidir. 15-20 dk i¢inde hala yanit yoksa agir
perinatal hipoksi, solumum yolu malformasyonlari, pnémoto-
raks, diyafragma hernisi, agir siyanotik kalp hastalig1 diistinil-
melidir.

Ayrica, anneye son 4 saat i¢inde narkotik analjezik verme oykiisit
varsa, PBV ile kalp atim hiz1 ve rengi diizelse bile spontan solu-
num yoksa nalokson 0,1 mg/kg seklinde IV/endotrekeal/IM/SC
olarak uygulanabilir.

Dogum odas1 miidahalesinde vazopressor, bikarbonat ve nalok-
sonun yeri yoktur.

DOGUM SONRASI YENIiDOGANIN AYRINTILI
DEGERLENDIRILMESI

Tanim

Term, her seyi normal olan bir bebekle, annesinde diyabet olan
bir bebege yaklagim ayni degildir.

Yagamin ilk 28 giiniine neonatal dénem denilmektedir. Term
bebek 37-42 hafta arasini, preterm bebek <37 haftay (<259 giin),
postterm ya da postmatiir bebek > 42 haftay1 (> 294 giin) ifade
eder.

Kiloya gore < 2500 g bebeklere diisiikk dogum agirlikli bebek,
<1500 g bebeklere ¢ok diisiik dogum agirhikli bebek, <1000 g
bebeklere asir1 diisiik dogum agirlikli bebek denilmektedir.
Gebelik yasma gore dogum agirligi 10-90 persentil (p) aras:
olanlar gebelik yasina uygun (AGA), < 10 p (baz1 yayinlarda 15
p) ise gebelik yasina gore kiigiik (SGA), > 90 p (bazi yayinlarda
97 p) ise gebelik yasina gore biiyitk (LGA) olarak isimlendirilir.

Preterm bir bebek dogum haftasina gére AGA olabilecegi gibi,
term bir bebek LGA, postterm bir bebek SGA olabilir.

Onemi

Yenidogan bebekte olabilecek patolojileri atlamamak ve miida-
hale etmek

Fizik Muayene

Bebek muayenesi; ellerin, parmak aralarinin dezenfektan bir
sabun ile yikanmasi, tirnak diplerinin temizligi, kagit havlu ile
kurulanmasi ve sonrasinda yapilmalidur.

Rengi, kalp atim hiz1 ve solunumu degerlendirilmelidir.

Dogum sonrasi 30. dakika icinde konjenital anomalilerin,
dogum travmalarmin belirlenmesinde 6nemli olan ikinci bir
muayene yapilir.

Dogum agirhigi, boy ve bas gevresi 6lgiilerek persentili belirlenir
ve kaydedilir.

Viicut sicaklig: (aksiller 36,1-37,0 °C; rektal aksillerden yaklagik
1 °C fazla olup pretermler de rektal 6l¢iim kullanmiyoruz), kalp
atim hiz1 (120-160/dk), solunum sayist (40-60/dk) not edilmeli-
dir.

Ayak izi alinmali ve dosyasina konulmalidir. Bazen ayak bilegi ve
¢enede miyoklonus gibi tremorlar gériilebilir. Cogunlukla klinik
olarak 6nemsizdir.

Hepatit B asis1 ve yenidogan hemorajik hastaligini1 6nlemek icin,
1 mg K vitamini intramiiskiiler yapilir. Baz1 bebeklerin annesi
HbsAg pozitif olabilir. Bu bebekler dogum sonrasinda istisna
olarak yikanir ve bir bacaktan hepatit B asisi, karsi bacaktan
hemen ya da tercihen 24-72 saat iginde hepatit B immiinglobulin
yapilir.

Ek Onlemler ve Emzirme

Bebek sezaryen veya normal vajinal yoldan dogmus olabilir.
Normal vajinal dogan bebekler, giydirilerek hemen annesine
verilmeli ve emzirilmesi saglanmalidir. 1k giin gelen kolostrum,
mutlaka bebege verilmelidir. Bebek, genellikle 2 saati ge¢cmeye-
cek sekilde her istediginde emzirilmelidir. Hemen mama veril-
meye ¢aligtlmamalidir. Damla damla gelmeye baslayan kolost-
rum, bebegin gerekli ihtiyacini kargilayacaktir. Zamanla siit
miktar: artacaktir.

Bunun yaninda emzirme seklide énemli olup, anneye egitim
verilmeli ve yardimci olunmalidir. Yanhs emzirme ve memeyi
stkmalar, memede ¢atlaklara neden olacaktir.

Sezaryen dogumlardan sonra bebek, genellikle gocuk doktoru ve
hemsiresi tarafindan alinarak muayenesi yapilir ve gézleme ali-
narak anneye teslim edilir. Ancak anne ve bebegin bulusmasi,
anestezi cinsine gore degisebilmektedir. Annenin ameliyat salo-
nunda bilinci yerinde ise mutlaka bebegi gosterilmeli ve duru-
munun iyi oldugu bildirilmelidir. Sezaryen dogumlardan sonra,
eger problem yok ise bebek biraz gézlemden sonra anneye teslim
edilir. Buradaki bir sorunda, 6zellikle genel anestezi sonrasi anne
stitliniin sezaryen dogumlardan sonra normal doguma gore
biraz geg gelebilmesidir. Anne siitii verilmesine 6zen gosterilme-
lidir. Emzirme tesvik edilmelidir. Unutmayalim ki, yenidogan
bebegin midesi ¢ok kiigiik olup siit damla damla gelse dahi
yeterli olabilmektedir. Kahverengi yag dokusu da hipotermiye
kars1 bebegin savunma mekanizmalarindan olup metabolik akti-
vitenin artis1 ile gelisebilecek artmis oksijen gelisimi, asidoz,
hipoglisemi, apne, hipoksi ve hipotansiyondan korur. Emzirme
ile stit miktar1 artacaktir. Artik ¢ogu hastane, bebek dostu hasta-
nedir. Anne siitii ile beslenmeye tilkemizde gok énem verilmek-
tedir.



URTIKER
Nehir Parlak ve Adem Parlak

AKNE VULGARIS
Adem Parlak ve Nehir Parlak

ALOPESi AREATA
Nehir Parlak ve Umit Aydogan

EKZEMALAR

Nehir Parlak ve Adem Parlak
PSORIAZIS

Gurol Acikgoz

ViTiLiGO

Ercan Caliskan

iMMUNOLOJIK DERi HASTALIKLARI
Adem Parlak ve Nehir Parlak

BOlUm

Deri ve Zihrevi
Hastaliklar

Boliim Editorii: Erol Kog

DERiINiN BAKTERIYEL HASTALIKLARI
Adem Parlak ve Nehir Parlak

DERININ VIRAL HASTALIKLARI
Nehir Parlak ve Adem Parlak

DERININ MANTAR HASTALIKLARI
Nehir Parlak ve Umit Aydogan

DERININ PARAZITER HASTALIKLARI
Nehir Parlak ve Adem Parlak

BENIGN VE PREMALIGN LEZYONLARI

Ercan Caliskan

NEVUSLER
Gurol Acikgodz

ILAC REAKSIYONLARI
Gurol Acikgdz



BOLUM 7 DERIi VE ZUHREVi HASTALIKLAR

URTIKER

Nehir Parlak ve Adem Parlak

TANIM

Urtiker yiizeyel dermisteki dairesel, eritemli veya soluk, ddemli,
kasintili kabarikliklardir.

Akut iirtiker 6 haftadan daha kisa; kronik iirtiker ise 6 haftadan
daha uzun stiren ve tedavisiz haftada en az iki defa tekrarlayan
trtikerdir.

EPiDEMiYOLOJi

Genel popiilasyonda yasam siiresince tirtiker goriilme oran: %1
ila %30 arasinda degismektedir.

PATOGENEZ

Immiinolojik, nonimmiinolojik, fiziksel ve kimyasal uyaranlar
mast hiicrelerinden histamin salimina neden olur.

Histamin ve diger mediyatorler damar gegirgenliginde artis, va-
zodilatasyon ve biiyiik plazma proteinlerinin damar digina siz-
masina yol acar. Béylece 6dem, eritem, 1s1 artisina neden olurlar.

ETYOLOJi

Akut iirtikerin %401 enfeksiyonlar, %9’u ilaglar, %1’i gida ve gida
katki maddeleri nedeniyle olusurken, %50’si idiopatiktir ve bir
neden bulunamaz.

Kronik tirtikerin %35’ini fiziksel tirtikerler (dermografizm, ge-
cikmis basing tirtikeri, kolinerjik iirtiker, soguk tirtikeri, sicak
trtikeri, solar trtiker, akuajenik drtiker) ve %5’ini drtikeryal
vaskiilit olusturur. Geriye kalan %60’lik kismi ise otoimmiin,
psodoalerjik, enfeksiyon ile iligkili veya idiopatiktir.

BELIRTi VE BULGULAR

Lezyonlarin ¢api, birkag milimetre olabilecegi gibi ¢ok genis bo-
yutlarda da olabilir.

Tek ya da ¢ok sayida tirtiker lezyonu birlikte goriilebilir.
Lezyonlar yuvarlak, oval, polisiklik ve tam olmayan halka seklin-
de goriilebilir (Resim 1).

Urtikerin bireysel lezyonlari, 24 saat iginde ¢ok hizli olusur ve
kaybolurlar.

Urtiker yetiskin olgularin %40’ inda, gocuklarin ise %20’sinde an-
jio6dem ile birlikte bulunur.

Anjioddem dermiste, subkutan dokuda veya submukozal doku-
da derinde goriilen, normal deri renginde, agrili, tirtikeryal plak-
lardan daha biiyiik ve sinirlar1 ayirt edilemeyen sisliklerdir.
Anjioddem lezyonlari, genellikle 2-3 giin icerisinde geriler.
Anjioddem siklikla yiiz, g6z kapaklar1 ve dudaklarda goriliir.
Solunum sistemi ve gastrointestinal sistemi de etkileyebildigin-
den, acil tedavi edilmelidir.

TANI

Tani klinik goriiniim ile konur, nadiren histopatolojik inceleme
gereklidir.

Hastanin ayrintili anamnezi ve muayenesi gerektirmedikge akut
tirtikerde laboratuvar degerlendirme gerekli degildir.

RESIM 1. Urtiker

Antihistaminiklere yanit veren, hafif diizeydeki kronik trtikerli
hastalarda laboratuvar tetkiki gerekli degildir.

Daha siddetli hastalar ve antihistaminiklere yanit vermeyen has-
talarda; tam kan sayimi, eozinofil diizeyleri, eritrosit sediman-
tasyon hiz, tiroid fonksiyon testleri, tiroid otoantikor testleri ve
otolog serum testleri yapilmalidir.

Hasta, alerjen ile tetiklenen iirtiker 6ykiisii verdiginde deri prick
testleri ve radyoallergosorbet (RAST) kan testleri ile alerjen dog-
rulanabilir.

Hastanin muayenesinde 24 saatten uzun siiren iirtiker var ve bu
lezyonlar postinflamatuar hiperpigmentasyon ile geriliyor ise iir-
tikeryal vaskiilit diigiintilerek deri biyopsisi alinmalidir.
Hastanin sorgulamasinda fiziksel etkenler ile tetiklenme var ise
fiziksel trtikerlere yonelik provakasyon tesleri yapilmaldur.

AYIRICI TANI

Urtiker ayirict tanisinda siire énemlidir. Yirmidort saatten uzun
stiren papiillerin varliginda tirtiker dis1 su durumlar distintilme-
lidir.

Eritema multiforme: Hedef lezyonlarin oldugu eritemli, 6demli
paptil, papiilovezikiil veya biilloz lezyonlardir. Mukoza tutulumu
eslik edebilir.

Papiiler iirtiker: Viicudun herhangi bir yerini tutabilir. Genel-
likle ¢ocuklarda goriiliir ve bocek 1sir1g1 sonrasi gelisen eritemli-
6demli kabartilar seklindedir.

Eritema kronikum migrans

Henoch schonlein purpurasi: Purpura 6ncesi iirtikeryal dénemi
vardir.

Biilloz pemfigoid: Biil déneminden 6nceki iirtikeryal dénemi
kapsar.



TABLO 1 ANTIHISTAMINIKLERIN SINIFLANDIRILMASI

SEDATIF ANTIHISTAMINIKLER

Klorfeniramin Akrivastin

Hidroksizin Setirizin

Difenhidramin Loratadin
Mizolastin

Muckle Wells sendromu: Otozomal dominant gegisli bir hasta-
liktir. Ates, ilerleyici sinir tutulumu, @irtiker ve renal amiloidozun
birlikte gorildiigii bir sendromdur.

Mastositoz: lyilesirken hiperpigmentasyon birakmasi nedeniyle,
ayirici tanida degerlendirilmelidir.

TEDAVI

Birinci basamak tedaviye nonsedatif antihistaminikler ile bagla-
nir. Yanit alinmaz ise nonsedatif antihistaminiklerin dozu 4 kati-
na kadar arttirilir veya sedatif antihistaminikler tedaviye eklenir
(Tablo 1). Yine yanit alinmaz ise H, antagonistler (ranitidin, si-
metidin gibi) tedaviye eklenir.

Ikinci basamak tedavide; antihistaminiklere yanit vermeyen has-
talarda ve kronik tirtikerde, sistemik steroid tedavisi kullanilir.
Montelukast, zafirlukast gibi 16kotrien antagonistleri de ikinci
basamak tedavide kullanilir.

Ugiincii basamak tedavide ise siklosporin, metotreksat, intrave-
n6z immiinglobulin, omalizumab gibi ileri tedavi yontemleri yer
alir.
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iKINCi KUSAK ANTiHISTAMINIKLER

AKNE VULGARIS

YENI iKINCi KUSAK ANTiHISTAMINIKLER
Desloratadin
Feksofenadin
Levosetirizin

Rupatidin

AKNE VULGARIS

Adem Parlak ve Nehir Parlak

TANIM

Akne vulgaris, kil folikiilii ve sebase bezlerden olusan pilosebase
tinitenin multifaktériyel, kronik, polimorfik, skatris birakabilen
kronik inflamatuar bir hastaligidir.

EPiDEMiYOLOJi

12-24 yas arasinda, geng bireylerin %85’ini etkiler.

Akne vulgaris ozgiiveni olumsuz etkilediginden, morbiditesi
ytiksek bir hastaliktir.

Genellikle adolesan dénemde baslayip, bu dénemde kendini si-
nirlayan hastalik, nadiren erigkin dsnemde de devam edebilmek-
tedir.

PATOGENEZ

Akne vulgarisin olusumunda, dért temel patolojik mekanizma
vardir;

« Androjenlerin uyarisi ile yag salgisinda artis

« Kil folikiillerinde hiperkeratinizasyon

o Propionibacterium acnes ile mikrobiyal kolonizasyon

« Inflamasyon gelisimi

BELiIRTi VE BULGULAR

Akne vulgaristeki agik ve kapali komedon inflamatuar olmayan;
papiil, pustiil, nodiil ve kistler ise inflamatuar lezyonlardir.
Kapali komedonlar (beyaz baslar), yaklasik 1 mm ¢apinda deri
renginde papiillerdir.

Acik komedonlar (siyah baslar), belirgin folikiiler agiklik izlenen;
keratin tikaci ve melanin birikimi nedeniyle folikiiler agikligin
siyah gortindiigii papiillerdir.

Eritemli papiiller, 1-5 mm ¢ap1 arasindadir.

Pistiiller, papiiller ile yaklasik ayni boydadir, fakat steril, beyaz
piiy ile doludur.

Nodiil ve nodiilokistik lezyonlarda kil folikiilii hasari, derin der-
mis inflamasyonu ile birliktedir.

Nodiiller endiire, inflame ve hassastirlar. Kistler daha derin yer-
lesimlidir, serdanjindz sivi ve piiy ile dolu lezyonlardir.

Akne en ¢ok yiiz, boyun, gévde ve kollarin proksimal kisimlarini
tutar.

Akne fulminans ates, poliartralji, polimiyalji gibi sistemik belir-
tilerin eglik ettigi inflamatuar, tilsere akne lezyonlarinin gorildii-
gl siddetli akne tipidir.

Akne konglobata kistler, apseler, sintisler ve nodiiler skarlarin
goriildagt siddetli kistik aknedir.
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TABLO 2 AKNE VULGARISIN SIDDETINE GORE TEDAVI SECENEKLERI
HAFIF ORTA SIDDETLI
KOMEDON PAPUL/PUSTUL PAPUL/PUSTUL NODULLER NODULOKISTiK AKNE
KONGLOBATA/
FULMINANS
1.secenek  Topikal retinoid  Topikal retinoid-+topikal Sistemik antibiyotik + topikal retinoid + Sistemik izotretinoin
antibiyotik benzoil peroksit Akne fulminansda sistemik
steroid
2.secenek  Farkli topikal Farkl topikal retinoid +  Farkli sistemik Sistemik izotretinoin  Dapson
retinoid farkl topikal antibiyotik+ farkl Farkl sistemik Yiksek doz sistemik
Azeleik asit antibiyotik topikal retinoid + antibiyotik + farkli antibiyotik + topikal
Salisilik asit Azeleik asit benzoil peroksit / topikal retinoid + retinoid + benzoil peroksit
Salisilik asit azeleik asit benzoil peroksit/  Oral kontraseptif/
Oral kontraseptif / azeleik asit antiandrojen (kadin
antiandrojen (kadin  Oral kontraseptif/ hastalar)
hastalar) antiandrojen
(kadin hastalar)
idame Topikal retinoid + benzoil peroksit
AYIRICI TANI Topikal antibiyotikler; klindamisin, eritromisin, sodyum siilfa-
setamid, tetrasiklin ve nadifloksasindir.
Folikilit

Akneiform ilag eriipsiyonlari
Akne rozasea

Sebase hiperplazi

Akne konglobata

Akne fulminans

Akne keloidalis nucha
Perioral dermatit

TEDAViI

Akne vulgaris, klinik siddetine gore siniflandirilir ve tedavi kli-
nik siddete gore planlanir (Tablo 2).

Topikal tedavilerin etkinliklerini degerlendirmek i¢in en az 6-8
hafta kullanilmas: gerekir.

Topikal retinoidlerin, komedolitik ve antiinflamatuar etkileri
vardir.

Topikal retinoidler olan tretinoin, adapalen ve tazaroten geceleri
1 defa uygulanmalidir.

Hastalar topikal retinoid kullanirken, giines koruyucu kullanma-
lar1 ve topikal retinoidi bezelye tanesini gegmeyecek kadar uygu-
lamalar1 konusunda bilgilendirilmelidir.

Topikal retinoidlerin sik yan etkileri eritem, pullanma, kuruluk
ve kagintidir. Tedavinin ilk 3-4 haftasinda akne artis1 olabilir.
Benzoil peroksitin temel olarak antibakteriyel ve bir miktar ko-
medolitik etkileri vardir. Giinde 1 veya 2 defa uygulanir. Giyisi-
lerde beyaz leke birakabilir. Eritem, kuruluk ve kontakt dermatit
gibi yan etkileri vardir.

Topikal retinoid ve benzoil peroksit monoterapileri tek basina
yetersiz kalir ise bu iki topikal tedavi kombine kullanilabilir.
Azaleik asitin antibakteriyel ve keratolitik etkileri vardur, giinde
2 defa uygulanir. Postinflamatuar hiperpigmentasyona da etkili-
dirler.

Salisilik asit, komedolitik ve hafif antiinflamatuar etkilidir.

Topikal antibiyotikler, antiinflamatuar &zelliktedir ve P. acnese
karg1 etkilidirler.

Topikal antibiyotikler direng gelisimini engellemek i¢in, benzoil
peroksit veya retinoidler ile kombine edilmelidir.

Sistemik antibiyotiklerin, antibakteriyel ve antiinflamatuar et-
kileri vardir.

Siklikla tetrasiklin, doksisiklin, eritromisin ve azitromisin kulla-
nilir.

Oral antibiyotikler 3-6 ay siire ile kullanilmalidirlar, daha fazla
kullanilmalar1 direng gelisimine neden olur.

Tetrasiklin 2x250-500 mg/giin, doksisiklin 1x100 mg/giin, erit-
romisin 2x500 mg/giin, azitromisin 3x250 - 500mg /hafta doz-
larinda kullanilir.

Cerrahi tedavide, komedon ekstraksiyonu ve nodiilokistik akne-
de intralezyoner tedavi yer alir.

Sistemik izotretinoin, dapson, oral kontraseptif ve antiandrojen
tedaviler ise kullanilan ileri tedavi segenekleridir.

[zotretinoin, 0,5-1 mg/kg/giin dozunda klasik sistemik tedaviye
cevap vermeyen orta-siddetli aknede kullanilir.
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OBEZITE VE iLiSKiLi HASTALIKLAR

(em Haymana

Anamnez

Kilo alma nedenlerinin ortaya konulabilmesi ve tedavi planinin
yapilabilmesi i¢in, hastanin ayrintili anamnezinin alinmasi
gereklidir. Hikayede agagidaki 6zelliklere dikkat edilmelidir;
OBEZITE « Obezitenin baslama yas1 ve siiresi
o Aile hikayesi
Tanim o Beslenme aligkanliklar: ve yeme davranisi dahil ayrintili bir
beslenme anamnezi
« Kilo degisimleri, kilo verme girisimleri
o Fiziksel aktivite-egzersiz anamnezi
« Sekonder obeziteye yol acan ilaglar ve hastaliklar
« Depresyon ve diger duygu durum bozukluklar:

Viicut kompozisyonunda anormal miktarda yag birikmesi veya
goreceli olarak yag oraninin artmasidir.

Beden kitle indeksinin (BKI) 30 kg/m*den daha yiiksek olmast
obezite olarak ifade edilir.

Bel ¢evresi ya da bel kalca oraninin artmis oldugu obezite tipi
santral (abdominal ya da visseral) obezite olarak adlandirilir.
Santral obezitesi olan hastalar kardiyovaskiiler hastaliklar, dia-
betes mellitus, hipertansiyon ve dislipidemi gelisimi agisindan
artmug risklere sahiptirler. Santral obezitenin en iyi ve pratik
gostergelerinden biri bel gevresi ol¢timiidiir. Bel gevresi deger-
leri popiilasyonlara gore degisiklikler gostermektedir. Ozellikle,
Avrupa popiilasyonunda erkeklerde > 94 cm, kadinlarda > 80 cm
risk artis1 olarak degerlendirilir.

Fizik Muayene

Hastanin sistemik fizik muayenesi yapilmalidir.

Boy, kilo &lgiimleri yapilarak BKI hesaplanmalidir.

Viicut yag dagilimi ve obezitenin sekonder sebeplerine ait bulgu-
lar degerlendirilir.

Viicut yag dagiliminin degerlendirilmesinde bel ¢evresi 6l¢imit
kullanilir. Bel gevresi, krista iliaka hizasindan ol¢iliir.

Sekonder obezite bulgular1 agisindan, 6zellikle hipotiroidizm ve
Cushing sendromu klinik bulgular1 gézden kagirilmamalidir.

Epidemiyoloji
Obezite gorilme sikligl, tim diinyada giderek artmaktadir.
Ulkemizde eriskin popiilasyonun yaklasik %351 kilolu, %351 ise
obezdir. Eger obezite riskine karsi bir 6nlem alinmazsa, obezite
ve buna bagh gelisen hastaliklar insanlik igin biiyiik bir tehlike
olugturacaktir.

Laboratuvar

Hastalar, mutlaka metabolik sendrom agisindan taranmalidir.
Aglik kan glukozu, lipid profili, tam idrar analizi, serum {irik asit
ve karaciger enzimleri 6l¢tilmelidir.

EKG ve gerekirse ileri kardiyovaskiiler inceleme yapilmalidir.
Sekonder obezite sebepleri agisindan, tiroid fonksiyon testleri ve
diisiik doz deksametazon supresyon testi yapilmalidir.

Etyoloji
Obezitede kalitsal faktorler bityiik rol oynar. Obez anne-babala-
rin ¢ocuklarinda obezite riski daha fazladir. Kalitsal yatkinlik
zemininde, asir1 kalori alimi ve yetersiz fiziksel aktivite obezite
gelisimindeki diger iki bitytik unsurdur.

Ayirici Tani

Hipotalamik hastaliklar

Obez olgularin pek azinda, tedavi edilebilir bazi endokrin Hipotiroidizm

bozukluklar saptanabilir. Bunlar arasinda; Cushing hastaligs,
akromegali, hipotiroidizm, polikistik over sendromu sayilabilir.

Cushing sendromu

Insiilinoma

Depresyon

ilaglar: Kortikosteroidler, antidepresanlar, ikinci jenerasyon an-
tipsikotikler ve HIV proteaz inhibitorleri obeziteye sebep olabi-
lirler.

Tanisal Yaklasim
Genel Degerlendirme

Obez olgularin degerlendirilmesinde ilk basamak, boy ve agirlik

dlgtimleri yapilarak BKI'nin hesaplanmasidir. BKI, obezite tani- Tedavi

sinin konulmasi yaninda, obeziteye bagli morbidite ve mortalite
riskinin belirlenmesinde ve tedavi seciminde de 6nemlidir.

BKI &lgiimiiniin yaninda, santral obezitenin degerlendirilmesi
amaci ile artmig morbidite ve mortalite riskinin bir gostergesi
olan bel gevresi 6l¢iimii mutlaka yapilmalidir.

TABLO 1

BKi (kg/m?)

Dusuk kilolu <18,5
Normal 18,5-24,9
Fazla kilolu 25,0-29,9
30,0-34,9
Obezite
35,0-39,9
Morbid obezite >40

*Tip 2 Diabetes Mellitus, Hipertansiyon ve Kardiyovaskdiler hastalik riski.
BKi, Beden kitle indeksi.

OBEZITE SINIFI

Tim obez hastalar, yeme davranis diizenlenmesi ve egzersiz ile
tedaviye alinmalidir. Beslenme tedavisi ve egzersizin, davranis
degisikligi tedavisi ile birlikte kullanildigi “kombine tedaviler”
hem agirlik kaybini saglamada hem de kaybedilen agirhgin
korunmasinda biiyiik bagari saglar.

OBEZITENIN BEDEN KITLE INDEKSI VE BEL CEVRESINE GORE SINIFLANDIRILMASI

BEL CEVRESINE GORE HASTALIK RiSKi*

ERKEK 294 cm ERKEK =102 cm
KADIN 280 cm KADIN =88 cm
Artmis Yiksek

Yiiksek Cok yuksek

Cok yliksek Cok yuiksek

Asirt yiiksek Asirt yliksek



Tibbi Beslenme Tedavisi

Kilo kaybinin korunmast i¢in yeme aliskanligindaki degisiklikle-
rin kalic1 olmas: gerekmektedir. Bu nedenle, beslenme programi
kisiye 6zel olmalidir. Beslenme programi, beslenme aligkanlikla-
rin1 uzun dénemde degistirecek sekilde sunulmali, kisa donemli
programlar uygulanmamalidir.

Kalori alimi1 500-1000 kcal/giin azaltilmalidir.

Total yag, tiim kalorinin %30’unu gegmemelidir.

Kolesterol <300 mg/giin alinmalidir.

Karbonhidrat, total kalorinin %55-60"1ndan fazla olmamalidir.
Sodyum kloriir titketimi, 6 g'in altinda olmalidir.

Kalsiyum, 1000-1500 g/giin ve lif 20-30 g olarak tiiketilmelidir.
Giiniimiizde obezitenin artisi ile beraber bireyler tarafindan gok
degisik diyetler kullanilmaya baglanmistir. Agirlik kaybini sag-
lamada bilimsel olmayan, 6zellikle diisiik yagl, disiik karbon-
hidrath ve diisiik enerjili popiiler diyetler hastalarin sagligin
olumsuz yonde etkilemektedirler. Bu nedenle, en uygun beslen-
me programinin diyetisyen veya beslenme ve diyet uzmanlar:
tarafindan diizenlenip uygulanmas: gerekmektedir.

Egzersiz Onerileri

Fiziksel etkinligin arttirilmasinin, kilo verme diginda visseral ya-
g1n azalmasy, kas kitlesinin artmasi, insiilin direncinin azalmasi,
kan basincinin ve lipid profilinin regiilasyonu gibi etkileri vardur.
Ayrica, fiziksel aktivite kiginin 6zgiiveninin artmasi ve yeniden
kilo aliminin 6nlenmesi agisindan da ¢ok 6nemlidir.

Genel olarak, her yastaki hasta i¢in giinde ortalama 30-45 dakika
stiren ve miimkiinse haftanin her giinii yapilan, orta diizeyde bir
fiziksel etkinlik 6nerilmelidir.

Orta diizeyde fiziksel aktivite i¢in, saatte 5-6 km hizla yapilan yii-
riiylis uygundur. Bisiklete binmek, yiizmek ve merdiven ¢ikmak
da diger segenekler olabilir.

ilag Tedavisi

Diyet ve egzersiz 6nerileri yaninda, ilag tedavisi de hastalarin kilo

vermesine yardimci olabilir. flag tedavisi i¢in uygun adaylar; BKI

30 kg/m? tizerindekiler veya en az 2 risk faktérii (hipertansiyon,

DM, dislipidemi) olup 27-29,9 kg/m® arasindaki bireylerdir.

Cesitli bitkisel tirtinler de kilo verme amaci ile yaygin olarak

kullanilmaktadir. Ancak bu tiriinlerin etkinlikleri ve yan etkileri

konusunda yeterli ¢aliyma olmadigindan kullanilmalar1 neril-

memektedir.

Obezite tedavisinde kullanilan ve Amerikan flag ve Gida Kurulu

(FDA) tarafindan onay almis ilaclar asagidadur.

Orlistat

o Gastrik ve pankreatik lipaz inhibitortdiir.
- Gastrointestinal sistemden yag emilimini azaltir.

Fentermin ve Dietilpropiyon

« Santral sinir sisteminde noradrenalin salinimini azaltirlar.

o Istahi baskilarlar.

o Kisa siireli kullanimlarinda (12 hafta) FDA onaylar: vardur.

« Tirkiyede preparatlari bulunmamaktadir.

Fentermin/Topiramat

« Santral sempatomimetik ve GABAminerjik aktivasyon goste-
rerek etki ederler.

o Tiirkiyede migren tedavisi amaciyla preparatlar1 bulunma-
maktadir.

Lorcaserin

« Hipotalamustaki 5SHT2C serotonin reseptérlerini uyararak is-
tah merkezini baskilarlar.

« Tiirkiyede preparatlari bulunmamaktadir.

OBEZITE VE ILISKILI HASTALIKLAR

Bariatrik Cerrahi

Morbid obez (BKI > 40 kg/m?) veya BKI >35 kg/m? olup ek ola-

rak komorbid hastaliklar1 olanlarda 6nerilmektedir.

Baslica iki ¢esit bariatrik cerrahi yapilmaktadir.

o Restriktif cerrahi: Mideye gelen gida miktarini azaltmaya ve
gastrik bogalmayi yavaglatmaya yonelik yapilan girisimlerdir.

« Restriktif malabsorbtif cerrahi: Gidalarin malabsorbsiyo-
nunu ve mideden gegisini yavaslatmaya yonelik girisimlerdir.

Bariatrik cerrahinin kilo kayb1 yaninda, kardiyovaskiiler olaylar-

da ve kardiyovaskiiler mortalitede azalmaya neden oldugu yapi-

lan galismalarda gosterilmistir.

OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU

Tanim

Uyku esnasinda olusan tekrarlayici st hava yollar1 obstriiksiyo-
nu ve eslik eden oksihemoglobin desatiirasyonu olarak tanim-
lanmaktadir.

Epidemiyoloji
Tahmini prevalans: erkeklerde %4, bayanlarda %24dir.

Obez ve hipertansif hastalarda prevalans daha yiiksektir.
Yasla birlikte goriilme siklig1 artar, 50-60 yaslarinda plato yapar.

Etyoloji
Obezite, obstriiktif uyku apne sendromunda rol alan baglica
faktordiir.
Ust hava yollarinin anatomik darliklari etyolojide rol oynar.
Ailede uyku apnesi bulunmasi bir risk faktortidiir.
Alkol ve sedatif kullanim1 apne sikligin1 arttirir.

Belirti ve Bulgular

Obstriiktif uyku apne sendromunda hastalar, hig bir zaman hor-

lama ve apne periyotlarinin farkinda degillerdir.

Cogu defa kisinin partneri, esinin horladigini ve nefessiz kaldig-

n1 soyler.

Hastalar sabah uykularini alamadan kalkar, sersemlik ve dikkat

eksikligi yasarlar.

Obstriiktif uyku apnesi hastasinda sik goriilen klinik 6zellikler;

« Giin boyu devam eden uyku hali, halsizlik, yorgunluk

o Sabahlar1 olugan bag agrisi

« Hafiza problemleri, konsantre olmada ve kognitif fonksiyon-
larda sorunlar

o Cocuklarda hiperaktivite

o Sistemik hipertansiyon

o Obezite

 Anksiyete, depresyon ve azalmis libido

Tani

Anamnez

o Uyku durumu ve giin i¢inde olusan uyku hali ¢ok iyi sorgulan-
malidir.

 Uyku hali durumunun giin igindeki aktivitelerle ve kafein tii-
ketimi vb. durumlarla maskelenebilecegi unutulmamalidir.

o Obstriiktif uyku apnesinde goriilen diger 6nemli bir belirti de
horlamadir. Hasta yakinlar ile, hastanin uykuda horlamasimnin
olup olmadig1 konusunda mutlaka konusulmahdir.

Fizik Muayene

o Obezite: BKI artisi ile beraber obstriiktif uyku apne sendromu
riski artmaktadir.
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« Boyun ¢evresinin artig1 obezitenin bir yansimasidir ve 6nem- METABOLIK SENDROM
li bir risk faktoriidiir. Boyun gevresi erkekte >43 cm, kadinda
>41 cm {izerinde olanlarda risk belirgin olarak artmaktadir. Tanim

+ Kraniyofasiyal anomaliler ve st solunum yollar1 yumusak Abdominal obezite, dislipidemi, hipertansiyon, aglik kan gluko-

zu artigi ve koroner arter hastalig gibi sistemik metabolik bozuk-
luklarin birbirine eklendigi bir sendromdur.

Kardiyovaskiiler hastalik riski iki kat, tip 2 diyabet riski bes kat
artmaktadir.

doku anormallikleri obstriiktif uyku apne sendromu gelisimi
agisindan risk faktorleridir.
Nokturnal polisomnografi (PSG)

o Tanida altin standart yontemdir.
Degisik tani kriterleri bulunmakta olup 2009 yilinda asagidaki

 PSG, hastanin uyku saatlarinde yapilmali ve uykunun tiim d6-
Tabloda verilen tani kriterleri tizerinde uzlagsma saglanmustir.

nemlerini kapsamalidir.
P Tan: sirasinda Cushing sendromu, hipotiroidizm, hiperaldoste-

« Hastaligin ciddiyeti apne-hipopne indeksi ile belirlenir.Apne- ronizm ve familyal hiperlipidemi ekarte edilmelidir.

hipopne indeksi, olugan tiim apne ve hipopnelerin total uyku
zamanina oranidir.

- Hafif: 5-15 epizod/saat

- Orta: 15-30 epizod/saat

- Ciddi: >30 epizod/saat

Epidemiyoloji

Siklig1, obezite sikligr ile paraleldir. Bati toplumunun yaklagik
%25-35’inde Metabolik sendrom bulunmaktadir.

Etyoloji

AyinaTani Metabolik sendromun etyolojisinde en 6nemli rolii oynayan

Kardiyovaskiiler hastaliklar faktor insiilin direncidir.

Pulmone hastaliklar

Hipotiroidizm

Tedavi

Davranis modifikasyonu

« Kilo kayb:

o Alkol aliminin kisitlanmasi

« Kas gevsetici ve sedatize edici ilag alimindan kaginilmasi

« Uykuda supin pozisyonundan kaginilmasi

Medikal tedavi

« Siirekli pozitif hava yolu basinci (CPAP), primer tedavi yonte-
midir.

o Alerjik rinit tedavisi yapilmalidir.

« Ozellikle retrognathiasi olanlarda oral aplikasyonlar denene-
bilir.

o CPAP tedavisinde basarisiz olunmasi durumunda, cerrahi te-
davi digtintlir.

Cerrahi tedavi

« Adenotonsillektomi, kii¢iik gocuklarda oldukea kiiratif bir te-
davi yontemidir.

» Nazoseptal deformitesi olanlarda nazal septoplasti diisiiniile-
bilir.

o CPAP tedavisini tolere edemeyen ciddi vakalarda veya cor pul-
monale mevcut ise trakeostomi kullanilabilir.

o Uvulo Palato Farengeoplastiden kii¢iik bir hasta grubu fayda
gorebilmektedir.

Prognoz

Obstriiktif uyku apne sendromunda tiim nedenlere bagl morta-
lite 3-6 kat artmaktadir.

Hipertansiyonun ve kalp yetmezliginin 6nemli nedenlerinden
biridir.

Giin i¢inde uyku haline, dikkat eksikligine ve yorgunluga bagl
giinliik fonksiyonlarda bozukluklara ve kognitif defisitlere neden
olabilmektedir.

Bu nedenle obstriiktif uyku apne sendromu mevcut olan hasta-
larda, trafik kazalarinin siklig1 2-3 kat artmugtir.

Insulin direnci, dokularin insiiline yanitinin yetersizligi ve buna
bagli olarak glukozun dokular tarafindan dogru kullanilamama-
st olarak tanimlanir. Insulin direnci varhiginda viicut yeterli
metabolik etkileri saglayabilmek i¢in daha fazla insiilin salgilar.
Daha fazla insiilin varlig1 ise hipertansiyon, dislipidemi, obezite
ve hiperglisemi gelismesine neden olur.

Tedavi

Belirgin ve kesin etkili tedavisi bulunmamaktadir.
Altta yatan nedenin tedavisi ve kardiyovaskiiler risklere yonelik
tedavi hedeflenmelidir.

Metabolik Sendrom Tansi ile ilgili Giincel Sorunlar

Metabolik sendromun ¢ok sayida degisik tan1 kriterleri mevcut
olup, net ve kesin bir tanimi1 bulunmamaktadir. Giiniimiizde me-
tabolik sendromun gergekten bir sendrom olup olmadig1 y6niin-
de de tartismalar vardir.

Mevcut kriterlerin toplamina bakilarak tani konulmakta ve
boylece her bir risk faktoriiniin tek basina olusturdugu hastalik
siddeti goz ard1 edilebilmektedir. Buna paralel olarak tani kriter-
lerini kargilamayan ve metabolik sendrom tanis1 konulmayan,
ancak kardiyovaskiiler riski yliksek olan hastalar da gozden kaga-
bilmektedir.

Tiim bunlarin yaninda 6zellikle spesifik tedavisi olmayan bir has-
taligin tanist konularak hastalarda anksiyete olusmasina neden
olunmaktadir.

Ne Yapilabilir?

Metabolik sendrom gibi somut bir tedavisi olmayan ama insan-
lar1 endiselendirebilecek bir tan1 koymak yerine, herhangi bir

TABLO 2 METABOLIK SENDROM TANI KRITERLERI*

« Artmis bel ¢evresi (kadin >80 cm, erkek >94 cm)

« Trigliserid ytiksekligi (>150 mg/dL)

- Dustk HDL (erkek <40 mg/dL, kadin <50 mg/dL)

+ Hipertansiyon (sistolik =130 mmHg ve/veya diyastolik =85
mmHg)

+ Artmis aclik kan glukozu (>100 mg/dL)

*Yukaridaki bes risk faktériinden herhangi lgtnin bulunmasi durumunda
metabolik sendrom tanisi konulmaktadir.
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HIV ENFEKSIYONU VE KAZANILMIS
IMMUN YETMEZLIK SENDROMU
(AIDS)

Omer Coskun ve Umit Savasg

Tanim

Insan Immiin Yetmezlik Viriis Tip 1 (HIV-1) ve son evresi ka-
zanilmig immiin yetmezlik sendromu (AIDS), modern zamanin
en 6nemli saghk sorunudur. Yaklagik olarak 25 milyon insanin
6liimiine ve 60 milyon insanin HIV/AIDS enfeksiyonu ile yasa-
masina sebep olmustur. Her y1l 5 milyon yeni kisi HIV ile enfekte
olmaktadir. Saglik Bakanligi'nin verilerine gore 1985-2011 tarih-
leri arasinda Tiirkiyede toplam HIV pozitif olgularm 5000 kisiyi
astig1 bildirilmistir.

HIV Enfeksiyonu 5 Donemde Seyreder

Viral bulasma

Akut HIV enfeksiyonu (primer HIV enfeksiyonu)
Klinik latent donem (belirtisiz donem)

Erken belirtili HIV enfeksiyonu

AIDS

HIV Enfeksiyonunun Dogal Seyri

Hastalarin ¢ogu baslangi¢ enfeksiyonundan sonra uzun dénem
belirtisiz kalir.

Enfeksiyondan sonraki 2 yil iginde AIDS gelisme orani %5’ten
azdur.

10 y1l i¢inde vakalarin %48’inde HIV enfeksiyonunun son déne-
mine ulagilir.

Temastan sonra 1-4 haftada p24 antijeni kanda saptanir. Antikor-
lar 2-14 haftada olusur.

Viral Bulagsma
Cinsel yol, kontamine kan veya kan iirtinleri ya da perinatal yolla
bulas s6z konusudur (Tablo 1).
Kan transfiizyonu yoluyla bulasirsa, viriis yiikii daha fazladir ve
inkiibasyon stiresi daha kisadir (6-7 yil).

Akut HIV Enfeksiyonu (Primer HIV Enfeksiyonu)

Klinik

Virtistin girigini takiben olgularin %50-901nda akut HIV enfeksi-
yonu gelisir. Klinik belirtiler genellikle ilk 2-4 haftada gortiliir:

o Ates (%80)
« Yaygin LAP (%40-80)

TABLO 2 ANTIRETROVIRAL ILAGLAR

TABLO 1 TURKIYE'DE BILDIRILEN, OLASI BULASMA
YOLUNA GORE HIV/AIDS VAKALARININ

DAGILIMI, 2011
OLASI BULASMA YOLU n (Sayi)
Homo/biseksuel cinsel iligki 443
Damar ici madde bagimlihg: 152
Homoseksuel/Biseksuel cinsel iliski + Damar ici 10

madde bagimhhg

Hemofili hastahg 1
Transflizyon 57
Heteroseksuel cinsel iligki 2.753
Anneden bebege gecis 70
Nozokomiyal bulasma 24
Bilinmeyen 1.704
TOPLAM 5.224

o Farenjit (%70)

« Dokiintii (%70)

« Miyalji ve artralji (%54)

- Ishal (%32)

« Bas agrisi (gogunlukla retroorbital, %32)
o Bulanti ve kusma (%27)

« Hepatosplenomegali (%14)

o Pamukguk (%12)

» Norolojik belirtiler (%12)

Laboratuvar

Lokopeni (>%50) ve trombositopeni saptanir, anti-HIV nega-
tiftir, p24 antijen testi tanida kullanilir. Enfeksiyon kuvvetle dii-
stintilityor ve p24 antijen testi negatif ise PCR ile kantitatif HIV
RNA bakilmalidir. Plazmada saptanabilir HIV RNA seviyesi ol-
mas1 AIDS gelisimi i¢in giiglii bir gostergedir.

Serokonversiyon: Anti-HIV antikorlarinin pozitiflestigi 6-12.
haftalar arasindaki dénemdir.

Tedavi

Hemen tedavi baglanmalidir, prognoz belirleyicidir. Tedavi ile
CD4 hiicre sayisi artar ve viral yiik azalir (Tablo 2).

Klinik Latent Donem (Belirtisiz Donem)

Serokonversiyondan HIV bulasini takiben 6 aya kadar uzanur.

Persistan jeneralize LAP; ekstrainguinal bolge disinda 2 farkl
bolgede, baska nedenle agiklanamayan ve 3 aydan fazla siiren
LAP olarak tanimlanir. En sik posterior ve anterior servikal,
submandibular, oksipital ve aksiller bélgede saptanir. Belirtisiz

NUKLEOZID REVERS NON-NUKLEOZID REVERS TRANSKRIPTAZ  PROTEAZ NUKLEOTID

TRANSKRIPTAZ iNHiBiTORLERI iNHiBITORLERI iNHiBITORLERI ANALOGLARI

Zidovudin Neviparin Saquinavir Adefovir

Didanozin Delavirdin indinavir Tenofovir disoproksil
fumarat

Lamivudin Efavirenz Ritonavir

Stavudin Nelfinavir

Zalcitabin Amprenavir

Abacavir



doénem 2-15 yil (ortalama 7-10 yil) kadar siirer. Erken dénemde
HIV viral yiikii, ge¢ donemde ise CD4 say1s1 en 6nemli prognos-
tik faktordiir. CD4 sayis1 progressif olarak azalir, genellikle 500/
mm® tizerindedir.

Erken Belirtili HIV Enfeksiyonu

Klinik

Ates, agiklanamayan kilo kaybi, tekrarlayan ishal, halsizlik, bas agri-
s1 ve benzeri konstitiisyonel belirtiler vardur.

Laboratuvar

CD4 hiicre sayis1 200-500/mm?, anemi, lokopeni, trombositope-
ni, transaminaz diizeylerinde yiikselme saptanur.

Tedavi

Hastalara antiretroviral tedavi baglanmasi onerilir.

AIDS

CD#4 lenfosit sayis1 200/mm? altindadir. Firsatc1 enfeksiyonlar ve
malignensilerin goriilme siklig1 artar. Yaygin kandidiazis, ekstra-
pulmoner koksidiomikoz, kriptokokkoz, histoplazmoz, CMYV,
HSYV, toksoplazmoz, M. tubercolosis, M. avium ve M. kansasii
enfeksiyonu goriilebilir.

AIDS ile iligkili zayif diigme (bazal agirhigin > %10 kaybs, 30 giin-
den uzun siireli kronik ishal, kronik halsizlik, 30 giinden uzun
stiren ates), demans, periferik noropati, kaposi sarkomu, lenfoma
bu dénemin 6zelligidir.

ileri AIDS Evresi

CD4+ lenfosit sayis1 50/mm?® altindadir. Bu dénemde tedavisiz
ortalama sagkalim stiresi 12-18 aydur.

HIVile Enfekte Hastalarda Antiretroviral Tedaviye
Baglama Endikasyonlan

Akut HIV veya serokonversiyondan sonraki ilk 6 ay, CD4 T-hiicre
say1st ve HIV-RNA diizeyi ne olursa olsun tedavi edilmelidir.
Belirtilerin varliginda, CD4 T-hiicre sayis1 ve HIV-RNA diizeyi
ne olursa olsun tedavi edilmelidir.

Belirtilerin yoklugunda, CD4 T-hiicre <500 /mm® veya HIV-
RNA > 20.000 (RT-PCR) ise tedavi onerilmelidir.

Tani
Anamnez

Yasadig1 ortam ve seyahat bilgileri, cinsel iliskide bulundugu kisi-
ler, meslegi, cinsel yolla bulasan hastalik 6ykiist, ilag aligkanhig,
HIV’li hastalarla temas Oykiisii, hayvan 1siriklarina maruz kalip
kalmadig1 sorgulanmalidir. Cok dikkatli ve detayli bir fizik mua-
yene yapilmalidir.

Laboratuvar

ELISA ile anti-HIV antikorlarinin aragtirilarak sonuglarin
Western-Blot ile dogrulanmasi, p24 antijen testleri, PCR ile HIV-
RNA tespiti ve niikleik asit sekans bazli amplifikasyon testleri
kullanilir.

Korunma

Cinsel Yolla Bulasan Hastaliklara Karsi Korunma

Genital ve oral mukoza membranlarinin cinsel iligki sirasinda
kan, semen ve vajinal sekresyonlarla temasinin azaltilmasi, kon-
dom kullaniminin tesvik edilmesi, cinsel yolla bulasan diger has-
taliklarin tedavisi, giivenli cinsel temasin yayginlastirilmas: (tek
esli cinsel yasam veya uygun ve giivenli cinsel es se¢imi)

ANTIBIYOTIKLER

Kan ve Kan Uriinleriyle Bulasa Karsi Korunma

Riskli kisilerden kan ve kan tirtinleri kullanilmamalidir. Damar
i¢i uyusturucu kullananlar ortak enjektor kullanimindan kagin-
malidir. Berber, kuafér, dis tedavi klinikleri, tatuaj ve piercing
islemlerinde dikkatli olunmalidir.

Anneden Bebege Gegise Karsi Korunma

HIV pozitif kadina dogum kontrol yontemleri 6gretilmeli, hami-
le kalan HIV pozitif kadina erken dénemde kiiretaj yapilmalidir.
Bebegi dogurmakta israrli ise gebeligin son trimesterinde anne-
ye, dogumdan sonra da bebege antiretroviral tedavi baglanmali-
dur. Elektif sezaryen uygulanirsa bebege HIV gecisi 4-5 kat azalir,
viriisiin anne siitii ile gegisi gosterildiginden emzirme 6nerilmez.

Saglik Personeli

Kan alirken mutlaka eldiven giyilmeli, kesici delici aletlere dik-
kat edilmeli, enjektor igneleri kullanildiktan sonra kapatilmadan
atilmamali, temas halinde bol su ve antiseptiklerle temizlik yapil-
mali ve 24 saat icerisinde enfeksiyon hastaliklar: klinigine bagvu-
rulmalidir. Zamaninda yapilan profilaksinin koruyuculugu %70
ve tizerindedir.
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ANTIBIYOTIKLER

Umit Savasgi

Tanim

Baz1 bakterilerden ama ¢ogunlukla da mantarlardan elde edi-
len, insana verildiginde ¢ok kii¢iik dozlarda bile diger bakteriler
tizerinde oldiiriicii ya da gogalmalarini engelleyici etki gosteren
maddelere antibiyotik denir.

Antibiyotiklerle ayn1 6zellikleri gosteren, fakat mikroorganizma-
lardan elde edilmeyen kimyasal veya sentetik maddelere kemo-
terap6tik denir.

Antibiyotikler etki mekanizmalarina gére, bes kategoride incele-
nirler (Tablo 1). Gebelerde hangi antibiyotiklerin kullanilabilece-
gi onemlidir (Tablo 2).

PENISILINLER

Beta-laktam antibiyotikler igerisinde en ¢ok kullanilan gruptur.
Beta-laktam halkas1 yan zincirdeki degisiklik, Penisilin-G’ye gére
gram negatif bakterilere kars: etkinligi artirir (Tablo 3). Penisilin
G ve V dogal olarak, digerleri ise semisentetik olarak elde edilir-
ler. Etkinliklerini hiicre duvarindaki penisilin baglayic1 protein-
lere (PBP) baglanarak gosterirler.
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TABLO 1 ANTIBIYOTIKLERIN ETKI MEKANIZMALARI

BAKTERiIi HUCRE DUVARININ SENTEZiNi iNHiBE ETMEK VE LiTiK ENZIMLERi AKTiVE ETMEK SURETIYLE ETKi GOSTERENLER

« Penisilinler

- Sefalosporinler

« Monobaktamlar
« Karbapenemler
« Vankomisin

+ Teikoplanin

SITOPLAZMA MEMBRANININ PERMEABILITESiNi ARTTIRMAK SURETIYLE ETKi GOSTERENLER

+ Polimiksinler

+ Gramisidin

» Amfoterisin B

- Nistatin ve diger bazi antifungal ilaclar
« Siklosporin A

BAKTERi RIBOZOMLARINDA PROTEiIN SENTEZiNi iNHIBE ETMEK SURETIYLE ETKi GOSTERENLER

30S’e baglananlar

« Tetrasiklinler .
« Streptomisin .
« Klindamisin .
- Tigesiklin .

50S’e baglananlar

Kloramfenikol

Makrolidler (klaritromisin, azitromisin, eritromisin, ketolidler, spiramisin)
Linkozamidler

Streptograminler

« Oksazolidinonlar (linezolid)

GENETIK MATERYAL iCINDE DNA SENTEZiNiN VEYA MRNA SENTEZiINiIN BOZULMASI iLE ETKi GOSTERENLER

« Aktinomisinler ve rifamisinler

- Kinolonlar (nalidiksik asit, norfloksasin, pefloksasin, ofloksasin, siprofloksasin, levofloksasin, moksifloksasin, gatifloksasin, gemifloksasin)

iNTERMEDIER METABOLIZMAYI BOZMAK SURETIYLE ETKi GOSTERENLER, ANTIMETABOLIK AKTiVITELILER

« Sulfonamidler
« Trimetoprim
- izoniazid

SEFALOSPORINLER

Beta-laktam gurubu antibiyotiklerdir. Etki spektrumuna gore
bes kusaga ayrilirlar. Birinci kugak sefalosporinler gram pozitif
bakterilere kars: iyi etkinlik gosterirler. Gram negatif etkinlikleri
ise zayiftir. Ugiincii kusaga dogru gidildikge gram negatif etkinlik
artarken gram pozitif etkinlik azalir. Dérdiinci kugakta yer alan
sefalosporinlerin gram pozitif ve gram negatif etkinlikleri ben-
zerdir (Sekil 1). Ugtincii kusak sefalosporinlerin (seftriakson, se-

TABLO 2 GEBELERDE ANTIBIYOTIKLERIN RiSK KATEGORILERI
Amikasin, gentamisin, streptomisin, tobramisin

Penisilin + B- laktam inhibitorleri, sefalosporinler, aztreonam
imipenem/silastatin

Meropenem, doripenem, ertapenem

Kloramfenikol

Klindamisin

Kolistin

Daptomisin

Fosfamisin

Linezolid

Makrolidler (eritromisin, azitromisin)

D
B
C
B
C
B
C
B
B
C

B

fotaksim, seftazidim) beyin omurilik sivisina (BOS) gegisi iyidir
ve menenjit tedavisinde kullanilirlar. Cogunlukla bébrekten ati-
lirlar. Ancak yiiksek molekiil agirlikli seftriakson ve sefoperazon
safra yolu ile atilir (Tablo 4). Penisilin alerjisi olanlarda sefalos-
porin kullanimi sirasinda gapraz reaksiyon gelisebilecegi (ortak
beta-laktam halkasi nedeniyle) unutulmamalidir. Sefalosporinler
(besinci kugak hari¢) metisiline direngli S.aureus (MRSA), meti-
siline direngli koagiilaz negatif stafilokoklar (MR-KNS), entero-
kok ve Listeria tiirlerine kars1 etkisizdir (Tablo 5).

Klaritromisin
Metronidazol
Nitrofurantoin
Rifampisin
Sulfonamid/Trimetoprim
Telitromisin

Tetrasiklin, tigesiklin
Vankomisin

Amfoterisin B

Kaspofungin

O N ™ N T N N N T ® N

Vorikonazol

B kategorisi: Hayvan calismalarinda risk yok, insanlarda yeterli calisma yok veya hayvanlara toksik fakat insan ¢alismalarinda risk yok.
C kategorisi: Hayvan calismalari toksik, insanlarda yeterli calisma yok, risk alinarak kullanilabilir.

D kategorisi: insanlarda riskli, fakat yararlari agir basiyor olabilir.
The Sanford Guide to Antimicrobial Therapy, s-77, fortieth edition, USA, 2010.
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BOLUM 10 ERGEN SAGLIGI

ERGEN GELiSiMi

Halil Akbulut ve Oktay Sari

TANIM

Puberte; bireyin bilylimesinin hizlandigi, sekonder seks karak-
terlerinin gelistigi, tireme yeteneginin sekillendigi ve bunlara
bagli psikolojik degisimlerin meydana geldigi ¢ocukluktan eris-
kinlige gegis donemidir.

Bu d6nem, hipotalamustan salgilanan GnRH hormonunun tize-
rindeki baskilanmanin ortadan kalmas: sonucunda hipotalamo-
hipofizer-gonodal aksin aktif hale gelmesi ile baglamaktadur.
Hipofizden salginanan gonadotropinler sonucu kadinalarda
over, uterus, vajina gelisir. Overlerden salgilanan 6strojen ve pro-
gesteronda sekonder seks karakterlerini tetikler.

ETYOLOJi

Puberte kizlarda 8-13 yas (ortalama 10 yas), erkeklerde ise 9-14
yaslar1 (ortalama 11,6 yas) arasinda baglar.

9 yasindan once baglamasina erken puberte, 14 yasindan sonra
baglamasina ise ge¢ puberte adu verilir.

Puberte izerinde etkili faktorler; irk, cografi konum, iklim, sos-
yoekonomik diizey, beslenme tipi (protein agirlikly, fast food, vb)
ve genetiktir.

Biiytime ozellikle kizlarda 11-13 yas, erkeklerde ise 14-15 yas ara-
Iiginda hizlanmaktadir. Eriskinlikteki nihai boyun %15-20'si bu
dénemde kazanilmaktadir.

Biiytime, 6zellikle tanner-3. evrede en yiiksek seviyededir (yakla-
sik 9-10 cm/y1l).

Puberte periyodu boyunca erkekler ortalama 28-30 cm, kizlar ise
23-25 cm uzar.

TABLO 1 KIZLARDA TANNER EVRELEMESI
PUBIK KILLANMA
EVRE-1 Pubik killanma yok.

EVRE-2 Acik renkli, uzun, ince killar her iki labia majorde
gorilmektedir.

EVRE-3 Killarin rengi koyulasmaya baslar. Mons pubiste seyrek

olarak ¢cikmaya baglar.

BELiIRTi VE BULGULAR

flk bulgu kizlarda meme biiyiimesi (telars), erkeklerde testis bii-
ytimesidir.

Erkeklerde; testis-penis bityiimesi, pubik killanma, ses kalinlag-
masi, kas kitlesinde artis, kemik yogunlugunda artis, sakal ve
bryiklarin ¢ikmasi, cilt degisiklikleri (akne, aksiller killanma,
yaglanma, skrotal koyulasma, vb).

Kizlarda; telars, pubik killanma, menars, kas kitlesinde artis, ke-
mik yogunlugu artisi, cilt degisiklikleri (akne, yaglanma, vajina
mukozasinin pembemsi hale gelmesi, vb)

Soyut diisiinme yetenegi 12 yasinda baslar ve 16 yasinda olgun-
luk seviyesine ulagur.

Tlk ejakiilasyon 13-15 yas, ilk menars ise 12-13 yaslarinda (telars-
tan 1,5-2 yil sonra) meydana gelir. Menarsin diizene oturmasi,
1-2 yil siirebilir. Ovulasyon ise ilk menarstan 1-1,5 y1l sonra olu-
sur.

Ergen bireylerde sinirlilik, 6fke patlamalari, konsantrasyon giig-
ligii sik olarak goriilmektedir.

Puberte gelisimi tanner evrelemesi ile takip edilmektedir.
Tanner evrelemesi kizlarda gogiis gelisimi ve pubik killanmaya;
erkeklerde ise pubik killanma ve testis hacmine gore yapilmakta-
dir.

Kaynaklar

Patton DD., Harris JR. (Cev: Mazicioglu M.) Ergenlik Gelisimi ve Tarama,
In: Current Aile Hekimligi Tan1 ve Tedavi. Ed. South-Paul JE, Matheny
SC, Lewis EL. (Cev. Ed. Kut A, Tokalak I, Eminsoy MG.) Giines Tip Kita-
pevleri, Ankara, 2007; 129-38.

Parlaz AE., Tekgiil N., Karademirci E., Ongel K. Adolescence Period: Physi-
cal Growth, Psychological And Social Development Process Turkish Fa-
mily Physician 2012; 3(2): 10-6.

Fortenberry JD. Puberty and adolescent sexuality Hormones and Behavior
2013: 64(2): 280-7.

TELARS
Sadece papilla bolgesinde kabarma vardir.

Tdm meme tek bir tepecik halinde kabarmistir. Areola
genislemeye baslar.

Areolanin genislemesi hizlanmistir.

EVRE-4 Tum killar koyulagsmistir. Kalin ve kivrik karakterlidir. Mons Areola ve papilla, bu evrede kabararak g6gtis ucunda ikinci

pubiste sayilari artmaktadir.

EVRE-5 Eriskin haline gelir. Mons pubis boyunca ters licgen

bir tepecik haline gelir.

Biiylime devam ederek eriskin hale gelir.

seklinde ve uyluga yayilan sert, kivrik karakterde killar.

TABLO 2 ERKEKLERDE TANNER EVRELEMESI
PUBIK KILLANMA

TESTIiS HACMi

EVRE-1 Pubik killanma yok. Ergenlik 6ncesine benzer.

EVRE-2 Penisin her iki tarafinda yer alan acik renkli, uzun, ince killar. ~ Testisler blylimeye baslar. Skrotumda da renk degisiklikleri
baslar.

EVRE-3 Killarin rengi koyulasmaya baslar. Mons pubiste seyrek Testis ve skrotumda biiylime devam eder. Penisin boyunda

olarak ¢ikmaya baslar.

hizli uzama géralur.

EVRE-4 Tum killar koyulagsmistir. Kalin ve kivrik karakterlidir. Mons Penis enine de biiylimeye baslar. Glans penis olgunlasir.

pubiste sayilar artmaktadir.

EVRE-5 Eriskin haline gelir. Mons pubis kaplanmistir. Uyluga dogru  Eriskinlerde testis, penis boyutlarina ulasir. Skrotum

yayilan sert, kivrik karakterde killar.

eriskinlikteki koyuluga ulasir.



ERGENLERDE SIK GORULEN RUHSAL PROBLEMLER

Varlinskaya EI,. Vetter-O’'Hagen CS, Spear LP Puberty and gonadal hormo-

nes: Role in adolescent-typical behavioral alterations Hormones and Be- .
haviour 2013; 64(2): 343-9 BOZUKLUKLARDA SIK KULLANILAN ILACLAR

Lee PA, Houk CP. Puberty and its disorders. In : Pediatric Endocrinology. VE DOZLARI
Lifshitz F (ed). Informa Healthcare USA ; New York, 2007; 273 -303. iLACIN ADI BASLANGIC TEDAVI EDiCi DOZ
DOZU (mg/giin)  (mg/giin)

TRIiSIKLIK ANTIDEPRESANLAR

ERGENLERDE SIK GORULEN

TABLO 1 ANKSIYETE, DEPRESYON VE SOMATOFORM

Doksepin 25-50 100-300
RUHSAL PROBLEMLER imiprarmin 2550 100-300
Halil Akbulut ve Umit Aydogan SELEKTIF SEROTONIN GERi ALIM iNHIBITORU
Sitalopram 10-20 20-60
E.rgenhk bllrey%n. viicudunu tam(ihgl, to?lumda birey olarak ker}- Fluoksetin 10-20 20-60
dine yer edindigi ve ana-baba bagimliligindan kopmaya basladig1 .
bir evredir. Ergenlik dénemine giren bireylerde gerek hormonal Sertralin 25-50 50-100
kaynakli viicuttaki degisiklikler, gerekse ruhsal profildeki dalga- Paroksetin 25-50 100-300

lanmalar nedeniyle ruhsal problemler sik olarak izlenmektedir. SEROTONIN NOREPINEFRIN GERi ALIM iNHIBITORU

Genellikle hafif bir klinik tablo olarak seyreden bu durum bazi

bireylerde tibbi tedaviye ihtiya¢ duyacak seviyeye gelebilmekte- el i 5D U228
dir. MAO iNHIBIiTORU
Kadinlarda erkeklere gore daha siklikla goriilmektedir. Eenelzin 15 15-90
Tanilarda, bireysel goriisme altin standarttir. i .

. . . Tranilsipromin 5 15-90
Laboratuvar tetkikler, somatik yakinmasi olan bireylerde ayirict
taniya gitmek veya eslik eden rahatsizliklar1 saptamak amaciyla Mok 150 300-600
yapilabilir. MAOQ inhibit8rii, monoamin oksidaz inhibitéri.

ERGENLERDE SIK GORULEN RUHSAL

PROBLEMLER
Farmakoterapide kullanilan ilaglarin etki profilleri birbirine
1. Yaygin Anksiyete Bozuklugu yakindir. Giiniimiizde yan etkilerinin azlig1 ve giivenilirlikleri
2. Depresyon nedeniyle siklikla selektif serotonin gerialim inhibitorleri tercih
3. Panik Bozukluk edilmektedir. Tedavi hastanin durumuna gére 3-12 ay siiresince
4. Somatoform Bozukluk devam etmelidir.
5. Obsesif-Kompulsif Bozukluk

Depresyon diisiiniilen tiim hastalar, intihar diisiincesi agisindan
irdelenmeli ve tedavi sirasinda yakindan takip edilmelidir.

« Kaygi « Ellerde titreme Elder WKisilik Bozukluklar1 (Cev:Sencan I.) Paulman PM., Paulman AA.,
« Sinirlilik « Terleme Harrison JD. In Taylor’s manual of family medicine (Cev: Basak O., De-
. . mirag SA.) Giines Tip Kitabevi 2011: 191-4.

* Ige kapaniklik » Nefes darlig Reed BC Eating disorders Mengel MB., Schwiebert LP. In Family medici-
« Okul basarisinda diisiis + Kilo kaybi ne ambulatory care and prevention (5. th ed) McGrew-Hill Comp. 2009;
« Rutin aktivitelerden zevk alamama « Yorgunluk 699-709.

« Jest ve mimiklerde azalma « Uyusma-karincalanma Elder W. (Cev: Giirel S.) Kisilik Bozukluklari, In: Current Aile Hekimligi
o Saldirganlik « Unutkanlik Tan1 ve Tedavi. Ed. South-Paul JE, Matheny SC, Lewis EL. (Cev. Ed. Kut

A, Tokalak 1, Eminsoy MG.) Giines Tip Kitapevleri, Ankara, 2007; 631-40.

James AC., James G., Cowdrey FA., Soler A., Choke A. Cognitive behavioural
therapy for anxiety disorders in children and adolescents. Cochrane Data-
base of Systematic Reviews 2013.

« Belli hareketleri devamli yapma (tik) ~ « Uykusuzluk
« Bag agris1

Birinci basamakta ruhsal bozukluklarin tanisinda kullanilabile-
cek anket formlar1 mevcuttur. Bunlardan bazilary; Beck Depres-
yon Olgegi, Beck Anksiyete Olgegi, Hamilton Depresyon Olgegi,
SCL-90 R, Zung Depresyon Olgegidir. Bu 6lgekler tarama amagh
kullanilmaya uygun degildir. Duyarliliklar1 %70, 6zgiilliikleri ise

980 civarndadir YEME BOZUKLUKLARI

Tlag tedavisi ile biligsel davranis terapisi, tedavide esastir. Hafif ~ Oktay San ve Halil Akbulut

olgularda biligsel tedavi 6ncelikli denenmelidir. Bireysel goriis-

mede, hastada ruhsal probleme neden olan durum aragtirilmali ANOREKSIA NERVOSA (AN)

miimkiinse birey bu durumdan uzak durmalidir. Bireysel teda-

vide hasta yakin takip edilmeli, miimkiinse psikologa yonlen- Bireyin kendini asir1 kilolu gérmesi sonucu, yeme giidiistinii bas-
dirilmelidir. Tedavi sirasinda aile destegi saglanmalidir. Ayrica kilamasi ile karakterize psikiyatrik rahatsizhiktir. Siklikla 14-18
hastaya diizenli spor yapmasi onerilmelidir.
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yas grubu kadinlarda izlenir. Ergenlerde insidans1 %0,5-1 iken;
tiim yas grubu bayanlardaki prevalanst ise %0,5-3,7dir.

TANI KRITERLERi (DSM-IV’E GORE)

Kendi viicut agirhgindan ve viicut oranindan endise duyma ve
zay1f oldugunu inkar etme.

Kilo almaktan ve sismanliktan agir1 korkma.

En az {i¢ ay devam eden amenore mevcudiyeti.

Yagina ve boyuna gore normal kabul edilen kilonun, %85 veya
tizerindeki bir degerde bulunmayi kesin olarak reddetme.

BELiRTi VE BULGULAR

Bulanti, kusma, asir1 zayif viicut yapisi, halsizlik, yorgunluk, giig-
stizliik, kas kitlesinde azalma, kabizlik, lanugo, karin agrisi, kuru
deri, amenore, hipotansiyon, dispepsi, bradikardi, sinirlilik, oral
aft, uykusuluk, alopesi, sag dokiilmesi, petesi.

TEDAViI

Tedaviyi hasta, ailesi, hekim, psikolog, diyetisyen hep birlikte se-
killendirmelidir.

Hastaya hastalig1 anlatilarak aydinlatilmali, zorlamalardan kagi-
nilmaly, hasta ile hekim arasinda giiven tahsis edilmelidir. Grup
terapileri 6nerilmektedir.

Beslenme giinliigli olusturulmali, haftalik kilo hedefleri konul-
maly, kalori takibi yapilmalidir.

Eslik eden hastaliklar ve psikiyatrik rahatsizliklar varsa saptan-
mali ve tedavi edilmelidir (Vitamin-B,, eksikligi, anemi, anksiye-
te, gastrit, reflii, obsesyon, vb).

Eslik eden psikiyatrik rahatsizlik varsa, fluoksetin 40 mg/giin
oral olarak baglanmalidur.

Ayaktan tedaviye direng varsa, basar1 saglanamiyorsa, kardiyak
problemler mevcutsa (nabiz <40 veya >110, aritmi, miyopati, sik
tekrarlayan ortostatik hipotansiyon varlig1) hasta mutlaka hasta-
neye yatirilmalidir.

AN’li hastalarin yarisi tam olarak iyilesirken, kalan grupta kalict
sekeller olusur. Yaklagik %5 mortalite goriilmektedir. Tedavi sii-
resi 1-5 yildur.

BULIMiA NERVOSA (BN)

Kontrolsiiz ve asir1 yemek yeme ve bunu takip eden kusma, eg-
zersiz, ag kalma ataklari ile seyreden psikiyatrik temelli hastalik-
tir. Prevalanst %1,1-4,2 arasindadir. AN’ye gére daha ilimhdir.
Hastalarin kilolar1 normal sinira yakin, hatta yaklasik %10’ nor-
mal smurlar igerisindedir.

Hastalik, bogaltma olan ve olmayan olarak ikiye ayrilir. Bosaltma
olan tipte zorlu kusma, miishil-ipeka surubu kullanimi, enema
mevcut iken; bogaltma olmayan tipte de agir1 yemek yeme sonra-
s1, asir1 egzersiz ve agir1 diyet ataklart mevcuttur.

TANI KRiTERLERI

Belirli donemlerde ve belirli zaman araliginda (< 2 saat) kontrol-
sliz tarzda agir1 yemek yeme.

Yemek yeme atagini takip eden ve kilo alimini 6nlemek igin ya-
pilan tekrarlayan uygunsuz davranislar (zorlayarak kusma, ipeka
surubu veya miishil kullanma, ditiretik kotiiye kullanimi, diyet
haplari, ag kalma, asir1 egzersiz yapma, vb).

Bu ataklarin {i¢ aylik siirede her hafta en az iki kez tekrar etmesi.
Bireyin viicut orani, sekli ve kilosu ile ilgili olumsuz diistince ve
elestirilerinin olmasi.

BELiRTi VE BULGULAR

Kabizlik, Russel Isareti, steatore, adet diizensizligi, dispepsi, kas
kitlesinde azalma, stria, refli, dis ¢lirigii, son bir ayda agir1 kilo
alip-verme.

TEDAVI

Tedavi hasta, ailesi, hekim ve psikolog isbirligi ile ortaklasa sekil-
lendirilmelidir.

Hastalarda eslik eden psikiyatrik rahatsizlik mevcut ise tedavi
edilmelidir.

Ipeka surubu kullanimi mevcut ise mutlaka kardiyomiyopati
arastirilmalidir.

Hastalarin %951 ayakta tedavi edilir. Hastaneye yatis, ancak kar-
diyomiyopati ve elektrolit denge bozuklugu durumunda veya in-
tihar diisiincesi varliginda yapilr.

Hastalarin kilosu normal veya normale yakin oldugundan, dav-
ranis terapisi yemek yeme tizerine degil yeme-bosaltma davranist
tizerine olmalidur.

Fluoksetin 20 mg/giin oral olarak baglanilir. Hastanin durumuna
gore doz 60 mg/giine kadar yiikseltilebilir.

MAO inhibitérleri (30 mg/giin oral olarak) ve trisiklik antidepre-
sanlarin (50 mg/giin oral olarak) bulimia nervosa da etkili oldu-
gu gosterilmistir. Ancak yan etkileri nedeniyle tavsiye edilmezler.
Tedavi biyopsikososyal yaklagim yiiz giildiiriiciidiir. Ancak has-
talarda 6 yil icerisindeki niiks orani %504dir.

Kaynaklar
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AKUT VE KRONiK AGRI

Uit Giizelkiiciik

TANIM

Agri: Viicudun belli bir bolgesinden kaynaklanan, doku harabi-
yetine bagli olan veya olmayan, kisinin ge¢misteki deneyimleri
ile ilgili, hos olmayan emosyonel bir durumdur.

Yayilan agri: Bir sinirin uyarilmasi ile o sinir dagiliminda hisse-
dilen agridur.

Yansiyan agri: Yayilan agr1 olmaksizin uyarmnin disindaki bol-
gelerde hissedilen agridir.

Allodini: Normalde agrili olmayan bir uyaranin agriya neden
olmasidur.

Hiperaljezi: Normalde agrili olan bir uyarana cevap olarak bek-
lenenden daha siddetli bir agr1 hissedilmesi halidir.

Hiperpati: Uyaranin uzaklasmasindan sonra da devam eden
uzamis agridir.

Hiperestezi: Ozel duyular haricinde, herhangi bir uyarana kars
duyarliligin artmasidir.

Hipoestezi: Ozel duyular haricinde, herhangi bir uyarana karst
duyarliligin azalmasidir.

Parestezi: Kendiliginden veya uyari ile ortaya ¢ikan hos olma-
yan bir duyudur.

Disestezi: Kendiliginden veya uyari ile ortaya ¢ikan hissizlik,
karincalanma, batma veya yanma gibi anormal bir duyudur.
Kisaca agrili parastezidir.

NOROFIZYOLOJIK OZELLIKLERINE
GORE AGRI SINIFLANDIRMASI

Nosiseptif Agn

Sinir sistemi digindaki doku ve organlarda bulunan periferik
nosiseptorlerin gercek ya da olasi bir doku hasari ile sitiimlasyo-
nu sonucu gelisen agridir.
« Somatik
- Dabha ¢ok sinir lifleriyle taginan agridur.
- Ani olarak baslar, keskindir, iyi lokalize edilir ve batma, s1z-
lama, zonklama tarzindadir.
- Sinirlerin yayilim bélgesinde algilanir.
- Travma, kirik, ¢ikik gibi durumlarda goriilen agridir.
« Visseral
- I¢ organlardan kaynaklanan agrilardur.
- Genellikle kiinttiir, yeri kolay saptanamaz ve baska bolgelere
dogru yayilir.

Noropatik Agn
Norojenik dokulardaki histopatolojik veya fonksiyonel bir degi-
sim nedeniyle meydana gelir.

o Santral
o Periferik

Psikojenik Agri
Agriya neden olabilecek yapisal veya fonksiyonel bir neden
olmaksizin ortaya ¢ikan veya agri kaynaginin olusturabilecegi
agrinin ¢ok 6tesinde bir siddetle hissedilen agridir.
Akut agr1: Hastalik veya travmaya bagli doku hasar1 durumun-
da, nosiseptorler yolu ile iletilen bir belirtidir.
Kronik agr1: Halen devam eden bir patoloji ile birlikte olabilece-

gi gibi, hastalik veya travmanin iyilesmesinden sonra da devam
edebilir.

TABLO 1
AKUT AGRI
Genellikle 3-6 aydan kisadir

Keskindir, lokalize edilebilir

Belirtidir

Genellikle doku hasari ile dogru
orantilidir

Anksiyete eslik edebilir
Tedavisi mimkiindur

Kan basinci, kalp atimi ve
solunum sayisi artabilir

Kronik Agri Sendromlan
Miyofasiyal agr1
Noropatik agri
Refleks sempatik distrofi

AKUT VE KRONIK AGRININ OZELLIKLERI

KRONIK AGRI

Genellikle 3-6 aydan uzun
surer

Kiint ve yanicidir, iyi lokalize
edilemez

Hastaliktir

Genellikle doku hasari ile
dogru orantisizdir

Depresyon eslik edebilir
Tedavisi zordur

Uyku bozuklugu, istahsizlik,
kabizlik ve huzursuzluk eslik
edebilir

Fantom agrisi; viicudun ampiite edilmis kisminda duyulan kro-

nik agr1

Noroma ve skar agris
Kanser agrisi
Postherpetik noralji

Kronik Agri Sendromunun 6D Belirtisi

Drug abuse (ilag bagimlilig1)

Decreased function (fonksiyonel kayp)
Disuse (kullanmamaya bagl kuvvet ve dayaniklilik kaybi)

Depression (depresyon ve duygu durum bozukluklari)

Disability (gtinlitk yasam aktivitelerinde zorluk ve is giicii kaybi)

Disturbed sleep (uyku bozuklugu)

Tedavi

Medikal tedavi
o Asetaminofen

« Non-steroid anti-inflamatuar ilaglar (NSATT)

« Narkotik ajanlar

o Adjuvan ilaglar; trisiklik antidepresanlar (amitriptilin, dokse-
pin, imipramin), antikonviilzanlar (fenitoin, karbamezapin,
valproik asit, klonezepam), spazmolitikler

Fiziksel tedavi
» Kriyoterapi
o Is1 tedavisi

o Transkutanoz elektriksel sinir stimiilasyonu (TENS)

o Akupunktur tedavisi
o Lazer tedavisi

o Egzersiz

Sinir bloklar1
Psikolojik girisimler
Cerrahi girisimler

Kaynaklar

Nas K, Erdogan F. Kronik agr1 tedavisi, Tibbi rehabilitasyon, Editorler: Oguz
H, Dursun E, Dursun N, 2. baski, Nobel Tip Kitabevleri; 2004:1023-41.
Bloodworth D, Cavillo O, Smith K, Grabois M. Chronic pain syndromes,
Evaluation and treatment, Physical Medicine and Rehabilitation,.In:
Braddom RL, editor. Philadelphia: WB. Saunders Company; 2000:913-33.
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Serdar Kesikburun, Umiit Giizelkiiciik ve Yasin Demir

OMUZ AGRILARI

Biitiin kas iskelet sistemi yakinmalarinimn %16’sin1 omuz agrilar
olusturmaktadir. Yas ile birlikte omuz agris1 insidansinda artis
gozlenmektedir.

KLINiK
Hastalar omuzda agr1, hareketlerde kisitlanma, giigsiizliik, krepi-
tasyon ve takilma hissi sikayetleri ile hekime basvururlar.
Anamnezde agrinin yeri, yayilimi, aktivite ile olan iligkisi 6nem-
lidir. Yas, meslek, dominant taraf, agriy1 arttiran ve azaltan
durumlar sorgulanmalidir.
Omuz muayenesi inspeksiyon, palpasyon, hareket acikligi, kas
giicii degerlendirme ve 6zel klinik testler ile yapilir.
Servikal ya da torasik bolge hastaliklari, ayirici tanida akilda
tutulmalidir.
Omuzdaki tendon ve bursa kaynakli agrilar, genellikle deltoid
bolgeye yayilim gosterirken, dirsek altina yayilim goriilmez.

SUBAKROMIYAL SIKISMA SENDROMU (SAS)

Omuz agrisinin en sik nedenidir.

Humerus bast ile izerinde bulunan korakoakromiyal ark arasin-

daki yumusak dokularin, supraspinatus tendonu ve subakromi-

yal bursanin sikismasi ve inflamasyonu ile olugur.

SAS evreleri

« Odem ve hemoraji

« Fibrozis ve tendinit

« Tendon dejenerasyonu ve yirtiklar

Elin bag tistiine gotiirtildigi aktivitelerde ve gece yatarken agri

olur.

SAS i¢in 6zel testler

« Neer testi: Hastanin kolunun fleksiyon ve abduksiyon arasin-
daki bir agida 6ne dogru pasif elevasyona zorlanmasiyla agr1
olmasidir.

TABLO 1 OMUZ AGRISI NEDENLERI

1. Rotator manson patolojileri
Subakromiyal sikisma (impingement) sendromlari ve Rotator
manson yirtiklari
Kalsifik tendinitler
2. Bisipital tendon patolojileri
Bisipital tendinit
Bisepsin uzun basinin riptira
3. Omuz kapsiiliiniin patolojileri
Adheziv kapsilit (donuk omuz)
Glenohumeral instabilite
4. Glenohumeral eklem yiizeyinin patolojileri
Osteoartrit
inflamatuar artritler
Rotator manson yirtigi artropatisi (Milwaukee omuzu)
Osteonekroz
Labrum lezyonlari

UST EKSTREMITE AGRILARI

« Hawkins testi: Hastanin omuz ve dirsegi 90° fleksiyona geti-
rilir ve kol i¢ rotasyona zorlanir. Agri olursa, test pozitif
demektir.

« Jobe testi: Kol skapular planda 90° fleksiyonda ve i¢ rotas-
yonda iken, hastadan elevasyon yapmasi istenir ve istten
direng uygulanir. Agr1 olursa test pozitiftir.

MRG ve ultrasonografi ile, tendon, bursa, kas ve kemikte olusan

hasar degerlendirilebilir.

ADHEZiV KAPSULIT (DONUK OMUZ)

Agr ile baslayan, omuz ekleminin biitiin aktif ve pasif hareketle-

rinde kisitliliga yol agan sendromdur. Gelismesindeki en 6nemlii

faktor immobilitedir.

Etyoloji

« Idiopatik

« Sekonder; diabetes mellitus, tiroid hastaligi, pulmoner tiiber-
kiiloz veya karsinom, kardiyak hastalik, omuza cerrahi giri-
sim.

Adheziv Kapsiilit Evreleri

Agrili faz: Agrinin siddetli oldugu ve omuz hareketlerinde kisitli-
ligin yavas yavas basladig1 evredir. Yaklagik 3-8 ay siirer.
Adheziv faz: Agr1 bu fazda azalir, fakat eklem hareket kisitliligt
artar. 4-6 ay stirer.

Rezoliisyon fazi: Agr1 azalir, eklem hareketleri yavas ve kademeli
bir sekilde diizelmeye baslar. Biitiin hastalik dénemi 1-3 yil siire-
bilir.

OMUZ AGRILARINDA TEDAVi

Rolatif istirahat; hasta taraf omuz ile bag tstii aktivitelerden ve
yiik tasimaktan kaginma.

Medikal tedavi; oral ve topikal NSAIT’ler.

Eklem i¢i ya da subakromiyal kortikosteroid enjeksiyonu.

Fizik tedavi uygulamalari; lokal soguk (akut) ve sicak (kronik),
TENS, algak frekansli akimlar, interferansiyel akimlar, yiksek
frekansl akimlar.

Egzersiz; eklem hareket agiklig1 saglayan sarkag egzersizleri, kap-
siil germe ve omuz kusag kaslarini gii¢lendirme egzersizleri.

. Diger eklemlerin patolojileri

Akromioklavikular eklem patolojileri
Sternoklavikular eklem patolojileri

. Kemik patolojileri

Kiriklar
Enfeksiyonlar
Tumorler

. Miyofasiyal agri sendromu
. Sinir kaynakl patolojiler

Servikal néropati

Brakiyal néropati ve diger néropatiler
Torasik ¢ikis sendromu

Kompleks bolgesel agri sendromu

9. Metabolik ve endokrin kaynakli patolojiler
10. i¢ organlardan yansiyan agn

Safra kesesi ve karaciger hastaliklar
Subfrenik apse

Dalak travmasi

Miyokard infarkttist
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DIRSEK AGRILARI

Dirsek; humerus, ulna ve radius kemiklerinin olusturdugu men-
tese tipi bir eklemdir. Fleksiyon, ekstansiyon, supinasyon ve
pronasyon hareketleri yapabilir.

KLiNiK
Anamnezde agrinin tam lokalizasyonu, eslik eden periferik agr
odaklari, omuz, dirsek ve el bilek hareketleri ile iliskisi sorgulan-
malidir.
Inspeksiyonda, olekranon iizerinde lokalize sislik bu bélgenin
bursitini gosterir.
Onkol ve dirsek ekstansér yiizde, romatoid nodiil ve gut tofiisle-
ri goriilebilir.
Palpasyonda, medial ve lateral epikondillerde hassasiyet burala-
rin epikondilitine isaret eder.
Eklem hareket agikligi muayenesinde, fleksiyon-ekstansiyon ve
pronasyon-supinasyon hareketlerine bakilir.
Agr1, hassasiyet ve krepitasyon varlig: test edilir.

LATERAL EPiKONDILIT (TENiSCi DIRSEGI)

El bilegi ekstansor kaslarinimn orijin yeri olan humerus lateral

epikondili ve lateral suprakondiler bolgede, tendonlarin infla-

masyonudur.

Bir agir1 kullanim sendromudur.

Zorlayic1 ve tekrarlayici el bilegi ekstansiyonu sonucu ortaya

¢ikar.

Sporcularda ve zorlayic dirsek ve el bilek hareketlerini gerekti-

ren meslegi olanlarda goriilebilir.

Muayenede, lateral epikondil ve suprakondiler ¢izgide hassasiyet

vardir.

Yumrugu stkmakla agrida artis olur.

Dirsek hareketleri agrisizdir.

« Tenisci dirsegi testi: El bilegi ekstansiyonuna karsi direng
uygulanmasiyla, lateral epikondilde agrinin agreve edilmesi-
dir.

TEDAViI

Akut durumlarda;

« Soguk tedavi ve NSATI

o Lokal anestezik ve kortikosteroid enjeksiyonu

o El bilek ekstansorlerini istirahate alan dirsek bandaji

Kronik durumlarda;

o Yiizeyel ve derin sicak tedavisi, agr1 kesici interferansiyel akim
ve fonoforez gibi fizik tedavi ajanlar1

« El bilek ekstansorlerini germe ve giiglendirme egzersizleri

o Direngli vakalarda plateletten zengin plazma enjeksiyonlari,
proloterapi ve ESWT (electro shock wave therapy) gibi rejene-
retif yontemler

TABLO 1 DIRSEK AGRISI NEDENLERI

1. Eklem kaynakli nedenler
Artrit (romatoid artrit, gut, seronegatif spondiloartrit, vb)
Osteoartroz
Osteokondritis dissekans
Travma (kirik, cikik, instabilite)
Enfeksiyon ve timorler

2. Tendon ve kas kaynakli nedenler
Lateral epikondilit (tenisci dirsedi)
Medial epikondilit (golfcti dirsegi)
Olekranon bursiti
Fibromiyalji
Miyofasiyal agri sendromu
Heterotopik ossifikasyon

3. Dirsek cevresi tuzak noropatiler
Kubital tiinel sendromu (ulnar sinir)
Posterior interosseoz sinir sendromu (radial sinir)
Pronator teres sendromu (median sinir)

4. Yansiyan agrilar
Boyun kaynakli
Omuz kaynakli
Torasik ¢ikis sendromu
Karpal tlinel sendromu

MEDIAL EPiKONDILIT (GOLFGU DIRSEGI)

El bilegi fleksor kaslarinin orjin yeri olan humerus medial epi-
kondilindeki tendon inflamasyonudur. Tekrarlayan zorlayici
hareketlerde ortaya gikar.

Lateral epikondilitten daha nadir goriliir.

Medial epikondil palpasyonla agrilidir.

El bilek fleksiyonuna direng uygulanmasiyla, medial epikondilde
agr1 ortaya ¢ikar.

Dirsek hareketleri agrisizdur.

Tedavideki ilkeler, lateral epikondile benzer sekildedir.

OLEKRANON BURSIT

Olekranon tizerinde subkutan bursanin inflamasyonudur.
Travma sonrasi ya da idiopatik ortaya gikabilir.

Olekranon tizerinde agr1 ve sislik bulunur.

Tan1 ve tedavi amaciyla siv1 bosaltilmalidir.

Aspirasyondan sonra bursa icine kortikosteroid uygulanabilir.

KUBITAL TUNEL SENDROMU

Ulnar sinirin dirsek medialinde olekranon ile medial epikondil
arasinda tuzaklanmasi sonucu olusur.

Ulnar sinir, dirsegin uzun siire asir1 fleksiyonda kalmas: sonucu
bu bolgedeki bant altinda sikisir.

Uzun siire masa baginda kalarak veya uykuda yanlis pozisyonda
tizerine direkt bas1 uygulanmasi sonucunda ortaya ¢ikabilir.
Dirsek medialinden el 4. ve 5. parmaklara yayilan uyusukluk,
karincalanma, elektrik garpmasi ve kegelesme hissi ortaya ¢ikar.
Herleyen vakalarda, el interosse6z kaslarda atrofi ve parmak
abduksiyon-adduksiyonunda gii¢stizliik goriilebilir.

TEDAVI

Dirsegi asir1 fleksiyona getirici hareketlerden kaginma
Gece dirsek ekstansiyon ateli
Odemi azaltmak amaciyla, lokal kortikosteroid enjeksiyonu
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BOLUM 12 GASTROENTEROLOJi

DiSFAJI

Alpaslan Tanoglu ve Oktay San

TANIM

Disfaji, gidalarin yutulmas: esnasinda ortaya ¢ikan yutma giiglii-
gudiir. Ag1z, farenks, 6zofagus ve kardiyanin organik ya da fonk-
siyonel hastaliklar1 sonucu ortaya ¢ikan bir belirtidir. Gidalar,
agizda ¢ignendikten sonra orofarengeal yutkunma mekanizmasi
ve 6zofagusun peristaltik hareketleri ile mideye iletilmektedirler.
Bu iglemler sirasindaki herhangi bir bozukluk disfajiye yol aga-
bilmektedir. Yeni baslayan disfaji, bir alarm belirtisidir ve bu
yakinma ile basvuran hastalarda mutlaka ileri degerlendirme
gereklidir.

Disfaji, agrili yutma olarak tanimlanan odinofaji ve yutkunma
sirasinda bogazda hissedilen dolgunluk veya sikint1 hissi olarak
tanimlanan ‘globus’tan tamamen farkli bir belirtidir. Disfaji, kay-
naklandig1 anotomik lokalizasyona gore orofarengeal disfaji ve
6zofageal disfaji olmak tizere iki kisimda incelenir.

Orofarengeal disfaji, ¢ignenen gidalarin farenkse itilmesindeki
gliclitk ve yutma isleminin baglatilmasinda goriilen zorluk olarak
tariflenebilir. Orofarengeal disfajiden yakinan hastalar; yutmaya
calistig1 besinlerin agzinda biriktigini, yutma hareketini baslata-
madigini ya da yiyecekleri aspire ettigini, yiyeceklerin burnun-
dan geldigini ifade edebilirler. Bu tip disfaji; merkezi sinir sistemi
kontrol mekanizmalarindaki bozukluklardan, farenks kaslarin-

TABLO 1 DISFAJI NEDENLERI

Noromuskdler hastaliklar

Orofarengeal disfaji

Bolgesel mekanik lezyonlar
Ust 6zofagus sfinkter bozukluklar

Motor bozukluklar

Ozofageal disfaji

Ozofagusun liimen ici mekanik lezyonlari

Ozofagus disi mekanik lezyonlar

daki kontraksiyon yetersizligi ya da orofarengeal kaslarin koordi-
nasyon eksikliginden, iist 6zofagus sfinkterindeki gevseme
kusurlarindan ve orofarengeal tiimorlerden kaynaklanabilir.
Ozofageal disfaji ise yutma iglemi baslatildiktan sonra tariflenen
gligliik ya da zorluk hissidir. Bu tip disfajide, hasta yedigi yeme-
gin takildigini, yutma bagladiktan sonra yiyeceklerin ilerlemedi-
gini soyleyebilir. Bu tip disfaji; ekstrinsik ya da intrinsik lezyon-
lara bagh 6zofagus liimeninin daralmasindan, 6zofagusun peris-
taltik hareket kusurundan ve alt 6zofagus sfinkter basinci artma-
sindan kaynaklanabilir (Tablo 1).

BELiIRTi VE BULGULAR

Disfaji tanisinda anamnezin rolii biytiktiir. Eger disfaji yutkun-
ma baslangicinda ortaya ¢ikiyorsa, baslangi¢c asamasinda bogul-
ma, Oksiiriik, aspirasyon, nazal regiirjitasyon varsa, hastanin
gegirilmis serebrovaskiiler olay hikayesi mevcutsa disfajinin
orofarengeal bolgeden kaynaklandigr diistiniiliir. Fakat disfaji
yutkunma sonrasi basliyorsa, hasta retrosternal bolgede takilma
hissi tarif ediyorsa, sindirilmemis besinler agza geliyorsa 6zofa-
geal disfaji sebepleri diigiiniilmelidir.

Ozofagusun yapisal hastaliklarinda, dncelikle kati gidalara kargt
disfaji gelisir. Eger 6zofagus liimenini iyice daraltan bir sebep
varsa sivi gidalara karst da hastalar disfaji tarifleyebilirler.
Noromiiskiiler hastaliklarda ise hem kat1 hem de sivi gidalara
kars1 meydana gelir. Kat1 gidalara kars: artarak devam eden dis-
faji ve kilo kayb1 durumlarinda maligniteler akla getirilmelidir.

Serebrovaskdiler atak

Kraniyal sinirlere bagli paraliziler
Parkinson hastalig

Amyotropik lateral skleroz
Miyastenia gravis

Muskdaler distrofiler

Sistemik lupus eritematozus
Metabolik miyopatiler
Polimiyozit

Enkeksiyon ve inflamasyonlar
Neoplaziler

Ozofageal webler

Ozofagusa distan basilar
Radyasyon

Kostik maddeler

Krikofarengeal kas disfonksiyonu
Zenker divertikili

Akalazya

Skleroderma

Diffliz 6zofagus spazmi

Chagas hastaligi

Spazma neden olan motor bozukluklar
Romatolojik hastaliklar

Benign darliklar (radyasyon, kostik madde, vb)
Neoplazmlar

Ozofageal webler

Yabanci cisimler

Kostik madde hasari

Schatzki halkasi

Mediastinal kitle ve timorler
Vaskdler yapi basisi
Servikal posttir bozukluklari



TANI

Fizik Muayene: Kraniyal sinirlerin motor ve duyu fonksiyonla-
rinin tespiti agisindan, kraniyal sinirlerin muayenesini de kapsa-
yacak sekilde bag ve boyun muayenesi yapilmali ve omurga
deformiteleri gozden gegirilmelidir. Yine kitle lezyonlari, servi-
kal lenfadenopatilerin saptanmas: agisindan muayene detaylan-
dirilmalidir.

Tetkikler: {1k basamak olarak, hastanin orofarengeal ve 6zofage-
al patolojilerini aydinlatmaya y6nelik baryumlu 6zofagus grafisi
ile mediasten ve akciger patolojilerine yonelik akciger grafisi
istenebilir.

Orofarengeal disfaji olgularinda, endoskopik incelemelerden
once radyolojik incelemeler yapilmasi tercih edilmelidir.
Baryumlu tetkiklerle birlikte {ist gastrointestinal sistem endosko-
pisi, karsinomlar, darliklar, 6zofageal halka, 6zofageal web gibi
lezyonlarin tanisina yardimei olabilir. Ozellikle siipheli, prekan-
seroz olarak degerlendirilen ya da 6zofagus duvar invazyonu
yaptig1 diisiiniilen olgularda endosonografik incelemeler yapila-
bilir.

Orofarengeal disfaji diisiiniilen hastalarda, laringoskopik incele-
meler tan1 koydurucu olabilir. Radyolojik ya da endoskopik
incelemeler normal bulunursa veya organik lezyonlara rastlan-
mazsa 6zofagusun motor bozukluklarini ortaya koyabilmek igin
manometrik incelemeler, gastroozofageal refliiye bagh yakinma-
lar1 ortaya koyabilmek i¢cin pH metre ile 6lgiimler yapilabilir.
Orofarengeal disfaji nedenlerinin tanimlanmas, serebral lezyon-
larin tespiti, akciger ve mediasten patolojilerinin aydinlatilmas:
acisindan, kraniyal ya da mediastinal bilgisayarli tomografi veya
manyetik rezonans inceleme de yapilabilir.

TEDAViI

Orofarengeal Disfaji: Eger disfaji sistemik bir hastaliga bagl
ise oncelikle bu hastaligin tedavisi temel olacaktir. No6rolojik
hastalig1 olanlarda, bu hastaligin tedavisine ek olarak hastalarin
beslenmeleri ve besin igerikleri bireysellestirilmelidir. Beslenme
sirasinda hastanin bas ve boyun pozisyonu ayarlanmal, aspiras-
yona yonelik tedbirler alinmali, yutma terapileri denenmelidir.
Yeterli diizeyde beslenme olmuyorsa, gastrostomi tiipi (PEG)
takilmasi diistiniilebilir.

Ozofageal Disfaji: Bu tip disfajide sistemik bir hastalik etken
ise 6ncelikle onun tedavisi yapilmalidir. Benign darliklar, webler
ve halkalara buji dilatasyon uygulanabilir. Tespit edilen maligni-
telere cerrahi tedavi, stent uygulanmasi, kemoterapi ve radyote-
rapi oOnerilebilir. Motilite bozukluklarinda kalsiyum kanal blo-
kerleri, nitratlar, botulinum toksini enjeksiyonu ve cerrahi
miyotomiden fayda saglanabilir.
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DISPEPSI

DiSPEPSI

Alpaslan Tanoglu ve Oktay San

TANIM

Dispepsi epigastrik bolgeye lokalize, siireklilik gosteren ya da
tekrarlayic1 tarzdaki agri1 ve rahatsizlik hissidir. Sigkinlik, erken
doyma, yemek sonrast dolgunluk hissi, istahsizlik, bulanti, gegir-
me, regiirjitasyon gibi yakinmalari igeren belirtiler toplulugudur.
Yiyeceklerle iligkilidir ya da degildir. Giinliik pratikte en sik
hastaneye bagvurma nedenlerinden birisidir. Yapilan tetkikler ve
regete edilen ilaglar diigiinildiigiinde, ekonomik boyutu da bu
belirtiye hekimlerin en uygun tarzda yaklagimimin 6nemini gos-
termektedir.

EPiDEMiYOLOJi

Yetiskinlerde, dispepsi prevalansi %20-40 olarak bildirilmekte-
dir. Bunlarin yaklagik dortte tigii fonksiyonel dispepsili olgular-
dir. Amerika Birlesik Devletlerinde dispepsi prevalansi %25
civarindadir. Dispepsi olgularinin ¢ogunda kronik bir seyir
mevcuttur ve bu seyir igerisinde yakinmalarin siddetinde dalga-
lanmalar olabilir. Dispeptik yakinmalarin siiregen ve tekrarlayici
olmast ve hastalarin psikolojik durumlarini olumsuz yonde etki-
leyebilmesi 6nemli bir klinik problemdir.

ETYOLOJi

Dispepsi nedenleri; organik ve fonksiyonel olmak tizere iki grup-
ta siniflandirilabilir. Organik dispepsi nedenleri arasinda; 6zofa-
jit, peptik tlser hastaligi, benign 6zofageal striktiirler, kronik
intestinal iskemi, pankreatobiliyer hastaliklar sayilabilir. Ayrica
asetilsalisilik asit, non-steroid anti-inflamatuar ilaglar, antibiyo-
tikler olmak {izere birgok ilag da dispepsiye yol agabilir. Organik
etkenlerin dislandig1 vakalarin yakinmalar: fonksiyonel dispepsi
olarak adlandirilir. Fonksiyonel dispepsi, yasam kalitesini bozan
bir durum olsa bile yasam siiresi iizerine etkisi olmayan bir
durumdur.

Etyopatogenezinde mide bosalmasinin gecikmesi, midenin dis-
tansiyona agir1 duyarliligy, asit ve lipitlere duedonum duyarlili-
ginda bozulma, midenin elektriksel ritminde bozukluk, midenin
proksimalinde postprandial fiziksel kasilmalarda bozukluk, oto-
nom sinir sistemi ile santral sinir sistemi arasindaki regiilasyon
bozuklugu gibi faktérler sorumlu tutulmaktadir.

Dispeptik yakinmalarla poliklinige bagvuran bir olgu, daha 6nce
muayene ve tetkik yapilmamigsa ‘arastirilmamis dispepsi’ olarak
kabul edilir. Arastirlmamis dispepsinin baslica 5 nedeni mev-
cuttur:

« Gastroozofageal reflii hastalig

o Peptik iilser hastalig1

» Maligniteler

o Tlaglar

« Fonksiyonel dispepsi

Nadir rastlanilan dispepsi nedenleri olarak da; pankreas bezi
patolojleri, hepatobiliyer hastaliklar, midenin infiltratif hastalik-
lar1 (Crohn hastaligy, sarkoidoz, vb), irritabl bagirsak sendromu,
Colyak hastaligy, intestinal anjina, ince bagirsaklarda asir1 bakte-
ri ¢ogalmasi, metabolik bozukluklar (6rnegin, hiperkalsemi)
sayilabilir.




KARIN AGRISINA YAKLASIM VE AKUT
KARIN

Mehmet ince ve Zafer Kilbas

HEMOROIDAL HASTALIKLAR

Mehmet ince

ANAL FiSSUR

Mehmet ince

PERIANAL APSE VE FiSTUL

Mehmet ince

AKUT MEZENTER iSKEMI

Mehmet ince

PILONIDAL SiNUS
Emin Lapsekili ve Zafer Kilbas

BOlUm

Genel Cerrahi

Boliim Editorii: Zafer Kilbas

TIRNAK BATMASI

Emin Lapsekili ve Ramazan Yildiz

REKTAL KANAMALI HASTAYA YAKLASIM

Zafer Kilbas ve Mustafa Tanriseven

AKUT KOLESISTIT

Mustafa Tanriseven ve Zafer Kilbas

MEME KANSERINDE ERKEN TANI iCiN

TARAMA YONTEMLERI
Zafer Kilbas

BENIGN MEME HASTALIKLARI
EylUp Duran ve Zafer Kilbas

MEME KANSERI
Zafer Kilbas ve Eytp Duran



BOLUM 13 GENEL CERRAHI

KARIN AGRISINA YAKLASIM VE
AKUT KARIN

Mehmet ince ve Zafer Kilbas

TANIM

Karin agrisy, bir hastalik olmayip cesitli hastaliklara bagl gelisen
bir tablodur. Akut karin agrisi tabiri ise; daha 6nceden olmayan,
aniden ve son 7 giin iginde (genellikle, son 2 giin) baslayan
durumlarr ifade eder.

Duodenal iilserler ve safra kesesi tasi gibi baz1 hastaliklarda karin
agris1 tekrarlar ve bu akut batin olarak kabul edilmez. Ayrica,
nedeni tam agiklanamayan ve 1-2 giin icinde kendiliginden
gegen karin agrilarma da spesifik olmayan karin agrilar1 denir.
Ek olarak, farkli bolgelerde olusan yansiyan agrilar da mevcuttur.
Alt1 saat ve daha fazla siireden beri devam eden agrilar, genellik-
le cerrahi islem gerektirecek nedenlerdendir. Biitiin bu tanimlar-
dan da anlagilacag: tizere, karin agrisi ile basvuran hastalarin
tanis1 konulurken, ayirici tanilar akilda tutulmali ve hastanin
ameliyat gerektiren bir nedeni varsa, bekletilmeden sevk edilme-

lidir.

FiZYOPATOLOJi

Karin i¢i organlardan kaynaklanan agrilar iki tiptir.

Birincisi; organlarin dis yiizeylerini kaplayan, visseral periton-
dan kaynaklanan ve beynin talamus kisminda algilanan visseral
agrilardir. Gerilmeler, enfeksiyon ve iskemi gibi direkt uyaranlar-
la ortaya cikar. Bu agrilar, genellikle baslangictaki agrilar olup
serozal distansiyondan kaynaklanmaktadir. Bu agrilara, bulant:
ve kusma sikayetleri de eslik edebilir.

Ikincisi; karin boglugunu drten parietal peritondan kaynaklanan,
cok iyi lokalize edilebilen ve beynin korteksi tarafindan algilanan
parietal veya somatik olarak adlandirilan agrilardir. Bu agrilar
temas, 1s1 ve basing arttirir.

Karin agrisina yol agan patolojik bes siire¢ vardir. Bunlar; perfo-
rasyon, iskemi, inflamasyon, obstriiksiyon ve kanamalardir.

ETYOLOJi

Karin agrisina yol acan etkenler iki ana grupta toplanabilir
(Tablo 1, Tablo 2).

KLINiK
Etyolojik nedenlerden de anlagilacag: tizere, birgok karm agrist
nedeni mevcuttur. Onemli olan hangi tip agrinin, akut karin
agrist oldugunu belirlemek ve buna gére de tedavi planlamaktr.
Karin agrisi1 ile bagvuran hastalarin tanisinda, anamnez ve fizik
muayene ¢ok ayrintili bir sekilde yapilmalidir. Ayrica, goriintiile-
me yontemleri de yardime olarak kullanilmalidur.

ANAMNEZ

Agrinin yeri, sekli, siiresi ve eslik eden sikayetler sorgulanmali-
dir.

Agr1 kiintse; apandisit, akut kolesistit, keskinse; peptik iilser
perforasyonu veya anevrizma riiptiirii, kolik tarzda ise; mekanik
bagirsak obstriiksiyonu veya bobrek hastaliklar: ditsiintilmelidir.

TABLO 1 CERRAHI NEDENLER

A. KANAMA

Solid organ travmasi

Abdominal aort anevrizmasi riptura
Dis gebelik riptura

Hemorajik pankreatit

Mallory -Weiss sendromu

B. ENFEKSIYON

Akut apandisit
Akut kolesistit
Meckel divertikiiliti
Karaciger apsesi
Divertikul apsesi

C. PERFORASYON

Gastrointestinal tlser perforasyonu
Gastrointestinal kanser perforasyonu
Divertikil perforasyonu

Boerhaave sendromu

D. iISKEMi

Buerger hastaligi
Mezenter iskemisi
iskemik kolit
Testis torsiyonu
Strangile fitik

E. OBSTRUKSIYON

Yapisikliklara bagli bagirsak obstriiksiyonu
Sigmoid volvulus

inkarsere fitik

inflamatuar bagirsak hastaligi
invajinasyon

Gastrointestinal kanser

Agr1 ani baglamigsa; liimenli organ perforasyonlari, kisa siire
once baglamigsa; inflamatuar ve vaskiiler nedenli agrilar akilda
tutulmalidir.

Bir¢ok agrida eslik eden bulanti ve kusma, ates, ishal ve kabizlik,
melena veya vajinal akint gibi sikayetler de mevcuttur.

FiZiK MUAYENE

Abdominal muayene yaninda sistemik muayene de mutlaka
yapilmalidir. Muayeneye agrinin olmadigi bolgelerden baslan-
malidir.
Karnin inspeksiyonunda; distansiyon, oskiiltasyonda; bagirsak
seslerinde artma veya azalma, perkiisyonda; dalak ve karacigerde
biiytime, palpasyonda ise; derin palpasyon sonrasinda elin ani
gekilmesi ile periton irritasyonu belirtisi olan ‘rebound’a bakil-
malidir. Rebound’a ek olarak hastanin agrili bolgede kas direnci-
ne bagh defans da olabilir. Defans, hastanin dikkati bagka yone
cekilerek giderilebilir. Ancak defansin devamli olmasi, karin
i¢inde bir patoloji oldugunu diisiindiiriir ve buna da “rijidite”
denir. Dolayistyla rebound ve rijiditesi olan hastalar, zaman kay-
bina firsat vermeden cerrahi agidan degerlendirilmelidir.
Ayrica, kasiklarda sislik olup olmadig1 ve lomber bolgelerde has-
sasiyet de kontrol edilmelidir. Sikayetlerin yerine gore, rektal ve
vajinal tuse de yapilmalidir.
Anamnez ve fizik muayene bulgular1 yardimiyla agrilarin tipi
belirlenerek, hastaliklarin tanisina katkida bulunur. Buna gore;
o Inflamasyon agrisi: Bagladiktan sonra, yavas yavas artar ve
belli bir seviyeden sonra siirekli hale gelir. Akut apandisit



TABLO 2 CERRAHI DISI NEDENLER
A. ENDOKRIN VE METABOLIK NEDENLER

Uremi

Diyabetik kriz

Addison krizi

Herediter Akdeniz atesi
Akut intermittan porfiri

B. HEMATOLOJiK NEDENLER

Akut [6semi
Orak hcre krizi
Diger kan hastaliklari

C.TOKSIN VE iLACLAR

Kursun zehirlenmesi

Diger agir metal zehirlenmeleri
Bazi 6riimcek sokmalari
Uyusturucu yoksunlugu

agrisi, bunun tipik bir 6rnegidir. Bu agr1 belli bir siire azalip,
tekrar ve daha siddetli sekilde baglamigsa, enfekte organin
perfore oldugunun belirtisidir.

 Kolik agr1: Diiz kas spazmalarina bagh olusan agr tipidir. Bu
agr1, aralikli ve ¢ok siddetlidir. Agrili donemler arasinda, agri-
siz donemler mevcuttur. Bagirsak obstriiksiyonlari, biliyer
sistem ve bobrek taslarinda bu tip agrilar goriilir.

o Iskemik agrilar: Aniden baslayan ve siddetli olan bir agridir.
Mezenter arter ve alt ekstremite arteriyel tikanikliklarinda
olusur.

« Perforasyon agrist: I¢i bos organlarin perforasyonu sonucun-
da, aniden baglayan ve bigak saplanir veya simsek cakar sekil-
de tarif edilen bir agridir. Belli bir stire sonra siddeti azalir.
Daha sonra perfore organ igeriginin karmn iginde yayilmasi
sonucunda, stirekli ve siddetli hale gelir. Peptik tilser perforas-
yonlarinda goriiliir.

o Birlesik agri: Birden fazla agri tipinin gortldagi agr tipidir.
Strangiilasyonlu mekanik bagirsak tikaniklarinda goriiliir.

TANI

Laboratuvar

Akut karmn degerlendirilmesinde, beyaz kiire sayimimnin yiiksek
olmast ve sola kayma bir enfeksiyon belirtisidir. Rutin biyokim-
ya, cerrahi islem diigiiniilen hastalarda hazirlanmaldir. Idrar
tetkiklerinin, bobrek hastaliklarinin ayirici tanisinda 6nemli bir
rolit vardir. Ayrica karaciger ile ilgili hastaliklar dastniilarse,
karaciger fonksiyon testleri yapilmalidur.

Radyolojik Tetkikler

Akciger grafisi; hastaligin tanisi, ayirici tani ve preoperatif hazir-
lik igin yapilmalidir. Diyafragma altinda hava perforasyonlar,
plevral effiizyonlar, karin ici enfeksiyonlar: diistindiirmelidir.
Direkt karin grafileri; mekanik bagirsak tikaniklarinda hava-sivi
seviyeleri, bobrek taglarinda opasiteler, akut apandisitte ¢ekal
bolgede lokal ileus bulgular1 saptanir.

Ultrasonografi; fizik muayene ve laboratuvar bulgulariyla tani
konulamadiginda yapilmalidir. Akut kolesistit, pankreatit ve
karn igi apselerde yararlidir.

Bilgisayarli Tomografi; yapilan muayene ve tetkiklerle kesin tani
konulamayan ve 6zellikle karin igi kitlelerin saptanmasinda kul-
lanilir.

Anjiografi; ozellikle iskemik olaylarda ve kanamalarda, tan: ve
tedavi araci olarak kullanilmaktadir.

HEMOROIDAL HASTALIKLAR

Endoskopik incelemeler; kalin bagirsak obstriiksiyon ve kana-
malarinda, tan1 ve tedavi amaciyla kullanilmaktadir.

TEDAViI

Tibbi Tedavi

Hastanin yapilan tiim tetkiklerine ragmen kesin tan1 konulami-
yorsa veya cerrahi tedavi gerektirmeyen nedenlere baglh karin
agrist mevcutsa uygulanir.

Tan: kesinlesinceye kadar agri kesici ilaglar kullanilmamalidir.
Ancak, tanis1 konulmus ve cerrahi islem uygulanacaksa ya da
cerrahi gerektirmeyen bir hastaliksa kullanilabilir. Buna ilave
olarak, hastanin agizdan gida almasi kesilir ve damar yolu agila-
rak siv1 tedavisine baglanir. Hastaligin tanisi kesinlestikten sonra;
antibiyotikler, agr1 kesiciler veya mide asidini azaltan ilaglarla
tedaviye baslanir. Ayrica hastanin agriya eslik eden bulant1 ve
kusmalar1 varsa nazogastrik sonda uygulanir. Cerrahi gerektir-
meyen hastaliklara ait tedaviler de eklenir.

Cerrahi Tedavi

Hastanin tanis kesinlestikten sonra, laparoskopik veya agik yon-
temle karin icine girilir. Ancak laparoskopik inceleme bir tani
araci olarak da kullanilabilir. Hastanin yasi, ge¢irdigi ameliyatlar
ve genel durumu ile cerrahin tecriibesine gore laparoskopi ile
agik yontem arasinda segim yapilir. Cerrahi sonrasi mortalite
oranlari, %3-40 arasinda degismektedir.

Kaynaklar

Sayek I. Temel Cerrahi. Giines Kitapevi, 3.Bask1, 2004.

Towsedn CK, Beauchamp D, Evers BM, Mattox KL. Sabiston Textbook of
Surgery.,17. Baski, 2004.

Engin A. Genel Cerrahi Tan1 ve Tedavi Ilkeleri. Atlas Kaitapgilik, 2000.

HEMOROIDAL HASTALIKLAR

Mehmet ince

TANIM

Anal bolgedeki venlerin genislemesi sonucu, belirti vermelerine
hemoroidal hastalik denir.

FiZYOPATOLOJi VE ETYOLOJi

Asagidaki faktorlere bagli olarak venleri destekleyen bag doku-
sunda zayiflama sonucunda, venlerde sarkma ve genisleme olu-
sur.

o Kalitsal faktorler

o Beslenme aligkanliklar:

o Uzun siire ayakta durma

« Ishal ve kabizlik

 Hareket azlig1

« Kalp yetmezligi

» Karaciger sirozu

« Uzun siire oksiirme ve kusmalar

o Gebelik

« Kalin bagirsagin son kisminin tiimoérleri (nadiren)
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BELiIRTi VE BULGULAR

Diskilamayla birlikte veya sonrasinda olan kirmizi renkli kana-
ma (genellikle damlama seklinde)

Proplapsus gelisirse; irritasyon, kasint: ve 1slaklik

Siddetli agr1 (daha gok eksternal hemoroidlerde)

Kabizlik

TANI

Hastanin 6ykiisii, rektal tuge ve anaskopik muayene ile konulur.
- Kitle

» Kanama

o Agn

AYIRICI TANI

Anal fisstir ve fistiiller, anal apse, kondiloma, tiimorler, kandidal
dokiintiiler ve kalin bagirsak tiimorleri (rektal kanama, 50 yas
iistii, ailesel hikdye ve bagirsak aligkanliklarinda degisiklikler
varsa mutlaka aragtirilmalidir).

TEDAViI
Tibbi Tedavi

Belirtilerin ortaya ¢ikmasina yol agan tkinma ve kabizlig1 engel-
leyecek tedaviler uygulanmalidir.

Bol siv1 ve lifli gidalar

Sicak su oturma banyolar1

Lokal analjezik ve kisa siireli steroidli kremler

Cerrahi Digi Tedavi

Band ligasyonu (sadece belirtili i¢ hemoroidlerde uygulanir)
Skleroterapi (erken evre i¢c hemoroidlerde uygulanirken, trom-
boze-ekternal ve immiin sistemi baskilanmislarda kontrendike-
dir)

Infrared fotokoagiilasyon (erken evrelerde, band ligasyonu yapi-
lamayanlarda uygulanir)

Krioterapi, bipolar diyatermi ve dogru akim tedavisi daha az
kullanilan yéntemlerdir.

Cerrahi Tedavi

Degisik tekniklerle eksizyon ve siitiir veya sadece eksizyon yon-
temleri uygulanabilir. Ayrica stapler hemoroidektomi veya
hemoroidopeksi yontemi de kullanilmaktadir.

o Tromboze ve belirtili ekternal hemoroidlerde, eksizyon uygu-
lanir.

« Internal hemoroidlerde; erken evrelerde cerrahi dis1 yontem-
lerden sonra eksizyon uygulanabilirken, evre 4de eksizyon
uygulanmalidur.

Not: Gebeligin son evrelerinde ortaya ¢ikan ve dogum sonrasin-

da gecen hemoroidlere, genellikle cerrahi yontem ¢ok nadir

uygulanir. Hastaya belirtilerine yonelik tedaviler 6nerilir.

ANAL FiSSUR

Mehmet ince

TANIM

Anal kanalda, anoderm ile kapli bélgede olusan, genelde 1 cm
boyutta 1-2 mm genisligindeki lineer yirtiklardir.
Yeni olusanlara akut, 2 aylik tedavi sonrasi iyilesmeyenlere kro-
nik anal fissiir denir. Geng ve orta yas grubunda daha sik goriiliir.
Siklikla, anal kanalin arka orta hattinda olusurlar.

FiZYOPATOLOJIi VE ETYOLOJI

Anal kanaldaki internal sfinkter basincinda artma ve anal kanal
arka orta hattaki kanlanmanin azligindan dolay, sert ve kalin bir
defekasyon sonrasinda ortaya ¢ikabilir.

Beslenme aligkanliklarina bagl gelisen, kabizlik ve ishal etyoloji-
de etkilidir.

Orta hat disindaki fissiirlerde etyolojide Crohn hastaligs, {ilsera-
tif kolit, dogum travmalary, sifiliz, l6semi, HIV pozitifligi ve
tiiberkiiloz gibi hastaliklar diisiintilmelidir.

BELIiRTI VE BULGULAR

Siddetli agr1 (yanma ve batma seklinde olup, hasta biiyiik abdes-
tini yapmak istemez)

Kanama (kirmizi parlak renkli ve tuvalet kagidina bulagan sekil-
de olabilir)

Nadiren diziiri veya idrar retansiyonu

TANI

Hastanin oykiisii ve inspeksiyonla konulur. Ciinki siddetli agri-
dan dolay: rektal tuge ve anaskopik muayene yapilamaz. Diz-
dirsek pozisyonunda veya sol lateral pozisyonda yapilan muaye-
nede, genellikle arka orta hatta fissiir trakt: ve sentinel pili birlik-
te gorilir.

AYIRICITANI

Hemoroid (hastalar siklikla kronik anal fissiirde olugan deri
¢ikintisint hemoroid olarak tarif ederler), anal fistiiller, kalin
bagirsak tiimorleri (rektal kanama, 50 yas iistii, ailesel hikaye ve
bagirsak aliskanliklarinda degisiklikler varsa mutlaka aragtiril-
malidir).

TEDAViI

Tibbi Tedavi

Akut fissiirlerde, asagidaki iki aylik destekleyici tedaviler ile %80
oraninda iyilesme saglanir.
« Laksatifler, bol siv1 ve lifli gidalar

Kaynaklar

Mentes B, Bulut T, Alabaz O, Leventoglu S. Anorektal Bélgenin Selim
Hastalilar1. Tiirk Kolon Rektum Cerrahisi Dernegi, Ankara, 2011.

Ormeci N. Anorektal Bolge Hastaliklar1. Tiirkiye Klinikleri, Ankara, 2001.

Beck ED, Wexner DS. Fundamentals of Anorectal Surgery Newyork, St
Louis, London, Paris, Toronto. Mc Graw - Hill, Inc. 1992.

Corman LM. Colon and Rectal Surgery. 3 ed. Philadelphia. ].B. Lippincott
Company 1993.

« Sicak su oturma banyolar:
o Topikal kremler (%0,2 gliserol trinitrat, isosorbit dinitrat) ve
botulinium toksini ile kimyasal sfinkterotomi

Cerrahi Tedavi

Kroniklesen ve tibbi tedaviye cevap vermeyen fissiirlerde, cerrahi
tedavi olarak kapali ya da agik lateral internal sfinkterotomi (LIS
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Kaynaklar

KAPSAMLI GERIATRIK
DEGERLENDIRME

Umut Safer ve ilker Tasg

Savas S, Akgigek F. Kapsam geriatrik degerlendirme. Ege Tip Dergisi / Ege
Journal of Medicine 49(3) Ek / Supplement: 19-30, 2010.

Ward KT, Reuben DB. Comprehensive geriatric assessment. In: UpToDate,
Basow, DS (Ed), UpToDate, Waltham, MA, 2013.

Hazzard WR, Halter JB. Hazzard’s Geriatric Medicine and gerontology. 6th
ed. New York: McGraw- Hill Medical; 2009:148-152.

TANIM

Kirilgan yashda, gok yonlii olarak tibbi, psikososyal, fonksiyonel
ve gevresel degerlendirmelerle problemlerinin saptandigs, tanim-

YASLILARDA DUSMELER,
BAS DONMESI VE SENKOP

Uit Cintosun ve [lker Tasci

landig1 ve ¢oklu disiplinlerle koordinasyon iginde bir tedavi pla-
ninin gelistirilmesinin amaglandig: bir degerlendirme tiirtdiir.

AMAC

Bu degerlendirme sistemi ile; yash olgularin yasam siiresinin
uzatilmasi, hayat kalitesinin artirilmasi, giinliik yasam aktivitele-
rinde bagimliligin, bakimevi ihtiyacinin ve mortalitenin azaltil-
mas1 amaglanmaktadir.

KAPSAM

Kapsaml geriatrik degerlendirmede en 6nemli husus, degerlen-

dirmeye alinacak ve alinmayacak yaghlarin tespit edilmesidir.

Giincel pratikte, aday olgular1 tam ortaya koyacak gegerli deger-

lendirme kriterleri bulunmamaktadir. Kapsaml geriatrik mua-

yeneye yonlendirilecek olgularin belirlenmesinde asagidaki

hususlar géz 6niinde bulundurulmalidir;

« Depresyon ve izolasyon gibi psikososyal durumlar

o Geriatrik sendromlarin varlig

e Yas

« Opykiide bulunan veya ileri dénemde éngoriilen bakimevinde
kalma ihtiyaci

o Kalp yetmezligi gibi eslik eden hastaliklarin varlig

o Yagam yerinin degisme ihtimali

Bu kapsamda; tamamen fonksiyonel olan ve eslik eden hastalig

olmayan yagllarla, terminal donemde olan, ileri evre demansi

bulunan, fonksiyonel tam bagimh ve bakimevine transferi soz

konusu olan yaslilarin kapsamli geriatrik degerlendirmeye alin-

mas1 6nerilmemektedir.

DEGERLENDIRME EKiBi

Cekirdek ekip; doktor, hemsire ve sosyal hizmetler uzmanindan
olusur ve bu ekibe gerektiginde diyetisyen, is ugras fizyoterapisti,
farmakolog, dis hekimi, ortopedi, kulak burun bogaz, goz, psiki-
yatri uzmani ve psikolog da dahil edilir.

iCERIGI
Yasli olgunun kognitif ve duygu durumu, sosyal ve finansal des-
tegi, coklu ila¢ kullanimi, diigme riski ve son donem yasam plani,
kapsamli geriatrik degerlendirmenin temel konularini olustur-
maktadir. Bunlara ek olarak, beslenme durumu ve kilo degisimi,
cinsel problemler, inkontinans, yasadig1 ortam, dis, gérme ve
duyma problemleri de degerlendirilebilir.
Kapsamli geriatrik degerlendirme ile 6zellikle geriatrik send-
romlardan olan deliryum, diisme, kirilganlik, uyku bozukluklari,
senkop, bast iilserleri, inkontinans ve yanls tedavi uygulamalar:
incelenir.

DUSME

Tanim

Yash bireyin istemsiz olarak, biling kaybi, inme veya zorlamaya
bagli olmaksizin seviye kaybederek yiizeyde yatay konuma gel-
mesidir. Yashda biligsel, davranissal ve yiiriitiicii fonksiyonlarda
gerileme ortaya ¢iktiginda diisme goriilmeye baslar.

Diisme sonrasi yaralanma gelismemisse, hasta durumu 6nemse-
meyebilir ve ifade etmeyebilir. Diismeye zemin hazirlayan fizik-
sel ve gevresel faktorlerin ¢ogunun diizeltilebilir oldugu unutul-
mamalidir.

Epidemiyoloji

65 yas ustiinde, saglikli ve toplum iginde yasayanlarda yillik
diigme orani %30-40 iken, bakimevlerinde yagayanlarda
%50’lere gikmaktadir. 80 yas {istii bireylerin %50si yilda ortala-
ma bir defa distiiklerini ifade etmektedir. Diismeler acil servis-
lere basvurularin yaklasik %10unu ve hastaneye yatiglarin
%6’s1n1 olusturmaktadir. Yaghilardaki tim kiriklarin %87’si, kalca
kiriklarinin %95’i diigmeye baglidir. Diigme sonrasi mortalite
orani %2’nin tizerinde olup, diismeler 65 yas tistii 6liim sebepleri
i¢inde besinci sirada yer almaktadur.

Etyoloji

Yaslilarda, dengeyi ve motor fonksiyonlar: diizenleyen sistemler-
de meydana gelen degisiklikler diisme riskini artirmaktadir. Kas
glicsiizliigi, diisme hikayesi ile giic ve denge kaybi en sik diigme
sebepleridir. Yine ilk diigme sonrasi gelisen tekrarlama anksiye-
tesi de, kas ve hareket degisikliklerine sebep olarak sonraki diis-
melere zemin hazirlamaktadur.

Yaslilar hipotansiyona yatkin olduklarindan, dik durusu sagla-
mada zorluklar meydana gelmektedir. Kan basmncinda hafif
azalma, diisme ve bayilmay da igeren belirtilere yol agabilir.
Diismelerin yaklasik ticte biri, kazalara ve c¢evresel faktorlere
bagl gelisir. Yiriime ve denge bozukluklary, ilaglar (antikonviil-
sanlar, benzodiazepinler, antidepresanlar, noéroleptikler, vb),
demans, senkop ve bas dénmesi de diger 6nemli nedenler ara-
sindadir.

Yiirtime ve denge bozukluklari, dolagim ve solunum sisteminde-
ki sorunlar nedeniyle veya hareketsiz kalinan bir dénemi takiben
de diisme ortaya ¢ikabilir.

Prognoz

Diigme sonrast hastalik oranlarinda artis goriiliir. Ozellikle islev
kayby, kirik, bakimevine yerlesme ve hastaneye bagvuru sayisin-
da artig meydana gelir. Diigmeye bagl 6liimler, erkeklerde daha
sik goriilmekte ve siklig1 her yil artmaktadir.



Onleme ve Oneriler

Birinci basamak saglik hizmetlerinin bir pargas: da, diigmelerin
6nlenmesine yonelik faaliyetleri icermelidir. Diismeyi 6nlemeye
yonelik egitim programlari, gii¢ ve dengeyi iyilestirici girisimler,
denge ve isitsel kayiplarin iyilestirilmesi, ilaglarin diizenlenmesi
ve gevresel faktorlerin diizeltilmesi faydalidir.

BAS DONMESI

Tanim

Bas donmesi, viicudun mekanla olan iliskisinde algisal dengesiz-
lik ve buna bagli olusan anormal hisleri tanimlamak i¢in kullani-
lan genis bir kavramdir.

Epidemiyoloji

Siklig1 65 yas sonrast %5-30 diizeyinde olup, kadinlarda daha sik
goriilir.

Etyoloji

Kronik bas déonmesinin yagh hasta grubundaki en sik sebebi,
Meniere hastaligidir (%2-8). Benign paroksismal vertigo, akustik
norinom ve SSS patolojileri de diger sebepler arasindadur.
Sistemik sebepler arasinda; hipotiroidizm, anemi, kalp yetmezli-
gi ve diabetes mellitus en sik goriilenlerdendir. Ayrica ortostatik
hipotansiyon, postprandiyal hipotansiyon ve kullanilan ilaglar da
(antihipertansif, antiaritmik, anksiyolitikler, NSAII) sik bas don-
mesi nedenlerindendir.

Tam

Bas donmesinin siiresi, siklig1, pozisyonla iliskisi olup olmadig1
ayrintili anamnez ve fizik muayeneyle sorgulanmali, kullanilan
ilaglarin tiird, say1s1, zamani ve endikasyona uygun olup olmadi-
g1 degerlendirilmelidir. Tam kan sayimyi, aglik kan sekeri, vitamin
B, ve folat diizeyi, tiroid fonksiyon testleri her hastada degerlen-
dirilmelidir.

Tedavi

Tespit edilen nedenler, uygun sekilde tedavi edilmelidir. Hastanin
ev yasantisindaki konforu saglanmali, gevresel faktorler diizeltil-
melidir.

ilag Tedavisi

Yash hastalarda yan etkileri nedeniyle pek tercih edilmemekle
birlikte, antihistaminik (meklizin) ve anksiyetenin giderilmesi
amaciyla diisiik doz benzodiazepin nerilebilir.

SENKOP

Tamim
Ani gelisen, kisa siiren ve ¢ogunlukla kendiliginden diizelen
global beyin hipoperfiizyonu ve buna bagl gegici biling kaybidur.
Genellikle diiymeyle sonuglanir.

Epidemiyoloji
Saglikli yetiskinlerin %30’unda goriiliir ve geriatrik hasta grubu-
nun en sik acil bagvuru sebeplerinden biridir.

Etyoloji

Refleks, ortostatik hipotansiyona bagli ve kardiyovaskiiler sen-
koplar olarak ii¢ grupta incelenir. leri yaslarda ortostatik hipo-

YASLILIK VE DIYABET

tansiyon ve kardiyovaskiiler nedenler 6n plandadir. Yash insan-
larda, genelde ayni1 anda pek ¢ok neden bir arada bulunabilmek-
tedir.

Hastanin kullandig ilaglar da senkop agisindan risk olusturabi-
lir. Diiiretikler, vazodilatorler, antihipertansifler ve antiaritmik-
ler sik senkop yapan ilaglardur.

Tam

Ayrintil bir 6ykd, fizik muayene ve EKG degerlendirmesi sarttir.
Karotis masaji ve ortostatik kan basinc 6l¢timiinii de igeren bu
ilk degerlendirmeyle senkop olup olmadigy, bireyin 6liim ya da
kardiyovaskiiler olay agisindan risk durumu tespit edilir. Tan1
konulamayan olgularda ortostatik stres testleri, ambulatuar EKG
kayitlar1 gibi ek degerlendirmeler gerekebilir. Serebrovaskiiler
olay, hipoglisemi, epilepsi ve intoksikasyon olup olmadig1 deger-
lendirilmelidir.

Tedavi

Tedavi yaklagimi, senkop nedenine uygun ve atagin tekrarlama-
sin1 6nlemeye yonelik olmalidir. Akut dénemde, serebral perfiiz-
yonun korunmast ilk amagtir. Ayaklarin elevasyonu ve senkopu
kolaylastirici faktorlerin diizeltilmesi ¢ok 6nemlidir. Kardiyak
nedenli senkop olgularinda, ilk miidahaleden sonra hasta ileri
tedavi i¢in uygun merkeze sevk edilmelidir.

Kaynaklar

Hazzard WR, Halter JB. Hazzard’s geriatric medicine and gerontology. 6th
ed. New York: McGraw-Hill Medical; 2009 (659-71).
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Preventive Medicine Bulletin 2009; 8(5) (437-44).

Reuben DB, Herr KA, Pacala JT, Pollock BG, Potter JF, Semla TP. Geriatrics
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Society; 2012 (101-6).
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YASLILIK VE DiYABET

Ahmet Oztiirk ve Mehmet ilkin Nahara

TANIM

Insiilinin salgilanmasindaki ve etkisindeki defektlerden ya da
ikisinin kombinasyonundan kaynaklanan, karbonhidrat, yag ve
protein metabolizma bozuklugu sonucu kronik hiperglisemi ile
kendini gosteren, birden ¢ok sayida etyolojiye sahip, metabolik
bir hastaliktir.

EPiDEMiYOLOJi

Ulkemizde TURDEP II (The Turkish Diabetes Epidemiology
Study II; Tirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve
Endokrinolojik Hastaliklar Prevalans Calismasi II) verilerine
gore diabetes mellitus (DM) prevalansi %13,7dir. Yasla beraber
siklig1 giderek artar ve 65 yas tistii prevalansinin %20 civarinda
oldugu tahmin edilmektedir. Yashlarda, ¢ogunlukla tip 2 diyabet
goriilmektedir.
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TABLO 1

DIABETES MELLITUS VE GLUKOZ METABOLIZMASININ DIGER BOZUKLUKLARINDA TANI KRITERLERI

ASIKAR DM BAG GTB BAG + GTB DM RiSKi YUKSEK
Aclik glukozu (=8 saat aglik >126 mg/dL 100-125 mg/dL <100 mg/dL 100-125 mg/dL =
sonrasl)
OGTT (75 g glukoz) 2. saat kan >200 mg/dL <140 mg/dL 140-199 mg/dL  140-199 mg/dL =
glukozu
Rastgele glukoz 6l¢timi =200 mg/dL + DM — — — —
belirtileri
HbA1c >%06,5 — — — %>5,7-6,4

DM, Diabetes Mellitus; BAG, Bozulmus Aclik Glukozu; GTB, Glukoz Tolerans Bozuklugu; OGTT, Oral Glukoz Tolerans Testi.

ETYOLOJi

Diabetes mellitusun etyolojik siniflamas:

o Tip 1 diyabet (genellikle mutlak insiilin eksikligine sebep olan
beta hiicre yikimi vardir)

o Tip 2 diyabet (insiilin direnci zemininde, ilerleyici insiilin
sekresyon defekti ile karakterizedir)

o Diger spesifik diyabet tipleri (pankreasin ekzokrin doku has-
taliklary, ilaglar, vb)

BELiIRTi VE BULGULAR

Yaslhida, DM belirtileri atipik seyreder ve bazi belirtiler diyabeti
isaret edebilir. Pratikte, hastalarin bir kismi diyabetin ge¢ evrele-
rinde bagvurabilir. Bu belirtiler konfiizyon ve halsizlikten, sik
idrara ¢ikma gibi genis bir yelpazede olabilir. Poliiiri ve susama
gibi diyabetin klasik belirtileri, yashda ¢ok belirgin olmayabilir.
Kilo kayb1 veya kronik enfeksiyona (6zellikle, genitoiiriner ve
cilt) ait bulgular tespit edilebilir. Diyabetik yashlarda kognitif
fonksiyonlarda azalma daha siktir ve glukoz kontrolii ile iligkili-
dir.

TANI

Yasa gore ayarlanmus diyabet tani kriterleri yoktur, 2003 ve 2010
yilt revizyonlarini da kapsayan yeni tani kriterleri Tablo 1'de
goriilmektedir.

TEDAVI

Yaslilarda diyabet tedavisinin amaglary; hiperglisemi belirti ve

bulgularinin ortadan kaldirilmasi, akut hiperglisemik kompli-

kasyonlarin 6nlenmesi, hipogliseminin énlenmesi, kardiyovas-

kiler risk faktorlerinin tedavisi ve kardiyovaskiiler komplikas-

yonlarin 6nlenmesi, saglikli yaslida normal yasam beklentisinin

saglanmast ve kirilgan yaslida akut metabolik komplikasyonlarin

6nlenmesi olmalidir. Asagida, yash hastalarin Amerikan Geriatri

Birligi tarafindan 6nerilen kan sekeri ve HbAlc seviyeleri goriil-

mektedir:

Saghkli hasta: Biligsel ve fonksiyonel durumu saglam

o Yasam beklentisi: Uzun

o HbAlc: <%7,5

o Aglik glukoz veya 2. saat tokluk glukoz degeri: 90-130 mg/dL

Kompleks/orta dereceli hasta: Eslik eden 2 veya daha fazla

hastalik mevcut, enstriimental yasam aktivitelerinde bozukluk

veya hafif-orta dereceli biligsel bozukluk

« Yagam beklentisi-orta; tedavi yiikii agir, hipoglisemi ve diisme
riski mevcut

o HbAlc degeri: <%8,0

o Aglik glukoz veya 2. saat tokluk glukoz degeri: 90-150 mg/dL

Cok kompleks/saglig: ileri derecede bozulmus hasta:
Yasam beklentisi azalmig, son donem kronik hastaliklar1 mevcut,
orta veya ileri derecede biligsel fonksiyonlar1 bozulmus, temel
yasam aktiviteleri bozulan hasta

o Yasam beklentisi: Kisa

o HbAlc degeri: <%8,5

o Aclik glukoz veya 2. saat tokluk glukoz degeri: 100-180 mg/dL

iLAC DISI TEDAVI

Hastalara, 6ncelikle diyet ve yasam tarzi degisiklikleri (fiziksel
aktivitenin arttirilmasi, kilo kontrolii) 6nerilir. Diyet, hem diya-
betin onlenmesi hem de tedavisinde 6nemlidir. Diyetin tip 2
diyabetiklerde HbAlc diizeylerinde %1-2’ye varan oranlarda
diigmeler sagladigi gosterilmistir. Fiziksel durumlar1 uygunsa,
150 dakika/hafta orta dereceli aerobik egzersiz ve eger kontren-
dikasyon yoksa haftada 3 giin direng egzersizleri yapmalar1 tav-
siye edilir.

iLAC TEDAVISI

Metformin: Ozellikle fazla kilolu veya obez yaglilarda tercih
edilebilir. Ancak bébrek yetmezligi ve kalp yetmezliginde kulla-
nilmamalidir. Laktik asidoz riski nedeniyle, 80 yas tstiinde kul-
lanim: genelde 6nerilmez. En sik yan etkileri, dispeptik yakin-
malar ve ishal gibi gastrointestinal belirtilerdir. Eger doz diisiik
olarak baglanip kademeli olarak arttirilirsa, bu yan etkiler en aza
indirilebilir ve hastalar ilaci tolere edebilir. Eger, hedef glisemik
diizeye ulasilmazsa insiilin salgilaticilar: ile kombine edilebilir.
Sulfoniliire: Hipoglisemi riski yas ile katlanarak arttigindan, tip
2 diyabetli yasli hastalara sulfoniliire verilirken dikkat edilmeli-
dir. Bobrek yetmezligi varsa kaginilmalidir. Ozellikle glibenkla-
midinin hipoglisemi riski yiiksektir ve yaslida kullanilmamalidir.
Gliklazidin hipoglisemi riski ¢ok diisiiktiir ve yashda kullanimi
daha giivenlidir.

Tiyazolidinedionlar: Sivi retansiyonuna neden olarak kalp
yetmezligine veya kalp yetmezliginin alevlenmesine neden ola-
bildikleri ve kemik kaybini artirdiklar1 igin yash bireylerde segil-
mis vakalarda kullanilabilirler.

Glinidler: Artmis tokluk kan sekeri tedavisinde etkili olan insii-
lin salgilaticilardir. Hipoglisemi riskinin sulfoniliirelere gore
daha diisiik olmasi ve 6giinlere bagl olarak alinmalar1 nedeniyle
tedavide esneklik saglama avantaji vardir. Metformin ve glita-
zonlarla birlikte kombine olarak kullanilabilirler.
DPP4-inhibitorleri: Yash hastalarda, metformin, sulfoniliire ve
glinidlerin kullanimi agisindan kontendikasyonu mevcut ya da
bu ilaglarin tolerabilitesinde sikint1 var ise monoterapi olarak
kullanilabilir. Hipoglisemi riski yoktur, kilo artis1 konusunda
bilgi yoktur. Pahalidir ve giivenirligi icin uzun vade verilere
gereksinim vardir.
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ASTIM TABLO 2 FiZIK MUAYENE BULGULARI

Mehmet Aydogan, Tuncer Ozkisa ve Seyfettin Giimii Ust solunum yolu  Nazal sekresyon
muayenesi Mukozal sislik
Nazal polip
TANIM - . -
GOgus muayenesi  Ekspiriyum uzamasi
Astim, bronsiyal hiperreaktivite ve reversible hava yolu obstriik- Hinltil/higiltil solunum
siyonu ile karakterize kronik inflamatuar hava yolu hastaligidir. Ekspiratuar ronkusler
Yardimci solunum kaslari kullanimi
Anksiyete
EPIDEMIYOLOJI Tasikardi
Takipne
Astim en yaygin goriilen kronik hastaliklardan birisi olup, diinya Gilt ) Atooikd -
genelinde 300 milyon kisiyi etkiledigi diisiiniilmektedir. Modern it muayenest Ek(z)grl‘na ermat

yasam ve sehirlesmenin artisi ile birlikte, 2025 yilina dek bu say1-

ya 100 milyon astim hastas1 daha eklenecegi diistiniilmektedir.
Astim igin risk faktorleri

o Genetik faktorler ve hava yolu hastaligt
ETYOLOJI « Alerjenler
o Mesleksel duyarlayicilar
« Ev tozu akarlar1
o Bocek ve mantar sporlari
« Polenler
o Sigara igiciligi
» Hava kirliligi
« Solunum yolu enfeksiyonlar1

Astimin etyopatogenezi, bir¢ok ¢aligma yapilmasina ragmen
halen net olarak ortaya konulamamistir. Ancak astimin ortaya
¢ikisina zemin hazirlayan gesitli risk faktorleri tanimlanmigtir.

TABLO 1 ASTIM'DAN SUPHELENILMES| GEREKEN

DURUMLAR
Nefes alip verirken hisilti/hirilti veya tiz islik sesi duyulmasi : :
P PRI VY Y BELIRTi VE BULGULAR
Ozellikle geceleri ortaya ¢ikan oksuriik
Yandakilerden Tekrarlayan hinltili/hisiltili solunum Astimdan sithelenilmesi gereken durumlar Tablo 1de 6zetlen-
herhangi birinin atadi mistir.
olmasi Tekrarlayan nefes darligi
Tekrarlayan goguste sikisma hissi PR
yan gogrste s FiZiKk MUAYENE

Belirtilerin, 6zellikle, geceleri ortaya cikmasi veya kotileserek
kisiyi uyandirmasi Fizik muayene bulgulari, astim olasiligini arttiran bulgular gos-

terebilir (Tablo 2). Ancak fizik muayenenin normal olmas: asti-

Belirtilerin glin icinde veya mevsimsel degiskenlik gdstermesi
mu diglatmaz.

Ekzema, alerjik rinit veya atopi 6yklsi olmasi veya ailede astim

veya atopi Oykusinin olmasi TANI
Belirtilerin yandaki Tuyli hayvanlar, kimyasal aerosoller,
etkenlerin varliginda sicaklik degisimi, ev tozu akarlar, Astim tanisi dikkatli bir anamnez, iyi bir fizik muayene ve solu-
ortaya ¢ikmasi veya egzersiz, polen, enfeksiyon, sigara, num fonksiyon testleri (SFT) ile konulmaktadur.
kotilesmesi emosyonel faktorler Solunum fonksiyon testi (SFT): Astimda en sik kullanilan SFT

parametreleri; FEV , FEV /FVC ve tepe akim hizi (PEF)dir.
FEV /FVChin %80nin altinda olmasi obstriiksiyonu gosterir.
Kisa etkili bronkodilatér uygulamasindan 15-20 dakika sonra
tekrarlanan SFT'de, FEV de %12 veya 200 mL artis reversibiliteyi

Belirtilerin anti-astmatik tedaviye cevap vermesi

Hastanin soguk alginhginin gégusiine indigini ifade etmesi veya
soguk alginhgi nedeni ile ortaya ¢ikan 6ksurtgiin 10 glinden
fazla stirmesi

gosterir.
TABLO3  ASTIM KONTROL DUZEYi
GUNDUZ BELIRTiSi RAHATLATICIILAC  GECE BELIRTISI AKTIVITE ATAK
GEREKSINiMi KISITLANMASI
Haftada 2'den az Haftada 2'den az Yok Yok Yok

Kontrol altinda
En az 3 aydir kontrol altinda olan hastalarda, kontroltin saglandigi en diistik basamada inilir.

Haftada 2'den fazla Haftada 2'den fazla Var Var Yilda 1'den fazla
Kismi kontrol
Herhangi birinin olmasi yeterli
Haftada 2'den fazla Haftada 2'den fazla Var Var Yilda 1'den fazla
3 veya daha fazlasinin olmasi yeterli
Kontrol dis Hastanin tedaviye uyumu degerlendirilir.

Tetikleyiciler uzaklastirilir.
3-4 hafta izlenir.
Eger kontrol saglanamiyorsa, kontrol saglanana kadar basamak arttirilir.



TABLO 4 BASAMAKLI ASTIM TEDAVISI

Hasta egitimi, tetikleyicilerin uzaklastirilmasi, eslik eden
hastaliklarin tedavisi ve tedavi uyumu tim basamaklarda
kontrol edilmelidir.

Hekime basvuran hastada, dncelikle astim kontrol diizeyi
belirlenmelidir.

1. Basamak Gerektiginde belirtileri gidermek icin kisa etkili
B, agonist uygulamasi

2. Basamak Dusuk doz inhale steroid uygulamasi

3. Basamak Dusuik doz inhale steroid + uzun etkili B, agonist
uygulamasi

4. Basamak Orta-yuiksek doz inhale steroid + uzun etkili B,
agonist uygulamasi

Halen kontrol altina alinamayan olgulara

|6kotrien reseptor antogonistleri ve teofilin
eklenebilir.

5. Basamak Oral steroid veya anti IgE tedavisi

TEDAVI

Astim tanist yeni konulmus olgularda, ilk 6nce hastanin yakin-
malarina, SFT parametrelerindeki diismeye ve belirtileri gider-
mek i¢in kullanmasi gereken giinliik bronkodilator ilag miktarla-
rina gore hastaligin agirhig: tespit edilir.

Astim, agirligina gore hafif intermittan, hafif persistan, orta per-
sistan ve agir persistan olmak tizere dort guruba ayrilir. Hastaligin
agirhigr goz 6niinde bulundurularak, hastanin tedavisi diizenlenir.
Baslangi¢ tedavisi: Hastaligin agirligi hafif intermittan ise 1.
basamaktan, hafif persistan ise 2. basamaktan, orta persistan ise
3. basmaktan ve agir persistan ise 4. basamaktan baglanmalidur.
Daha sonra hastalar 4 haftada bir tekrar degerlendirilerek asti-
min kontol altinda olup olmadigina bakilir ve kontrol altinda
degilse tedavi basamag yiikseltilir. Eger hastalik 3 ay siire ile
kontrol altinda ise bir basamak azaltilir.

Kaynaklar
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HEMOPTIZi

Mehmet Aydogan, Tuncer Ozkisa ve Seyfettin Giimiis

TANIM

Hemoptizi, akciger veya bronsiyal sistem kaynakli kan tiikiir-
mektir.

Klinik olarak, masif ve nonmasif olarak siniflanmaktadir. Farkla
kaynaklarda farkli tanimlamalar olmakla birlikte, 24 saatte 600
mDnin tizerinde olan kanamalar masif hemoptizi olarak ifade
edilmektedir.

HEMOPTIZzi

ETYOLOJi

Bronsit, pndmoni, bronsiektazi, tiiberkiiloz ve brong karsinomu
en sik sebepler arasindadr.

Kalp kapak hastaliklari, pulmoner tromboemboli, gogiis travma-
s1, diger akciger enfeksiyonlar: (viral, fungal, parazitik), vaskiiler
nedenler (A-V malformasyon), hematolojik nedenler (koagiilo-
pati, DIC, trombositopeni), ilaglar (asetilsalisilik asit, warfarin,
heparin, vb), sistemik hastaliklar (SLE, Wegener graniilomatozu,
Goodpasture sendromu) hemoptizinin diger nedenleri arasinda
sayilabiir.

BELiIRTi VE BULGULAR

Kan tiikiirme sikayeti ile gelen olgularda, 6ncelikle psédo-he-
moptiziler (hematemez, {ist solunum yolu kaynakli kanamalar)
diglanmalidur.

Hemoptizi olgularinda, ¢ogunlukla altta yatan bir akciger hasta-
l1g1 6ykiisii vardir.

Hemoptizide kan okstirmekle gelir, agik kirmizi renkte ve kopiik-
ladiir, balgamla karisik olabilir. Gastrointestinal sistem kaynakl
kanamalar, bulant1 ve kusma ile birlikte goriiliir ve kahve telvesi
gortinimiindedir. Mide igerigi ile birlikte olabilir.

Ust solunum yolu kaynakli kanamalar ise orofarengeal muayene
ile kolaylikla tanimlanabilir.

TANI VE TEDAVI

Nonmasif Hemoptiziye Yaklasim

Dikkatli bir anamnez ve fizik muayene ile birlikte psodo-hemop-
tiziler (iist solunum yolu kaynakli kanamalar, dis eti kanamalari,
gastrointestinal sistem kanamalar1) dislanmalidir.

Tiim hastalara PA akciger grafisi ¢ekilmeli, tam kan, rutin biyo-
kimya ve koagiilasyon profili istenmelidir.

PA akciger grafisi normal olan olgular, akciger kanseri i¢in risk
faktorleri (ileri yas, erkek cinsiyet, sigara hikayesi, aile hikayesi,
vb) yok ve enfeksiyon bulgular1 6n planda ise nonspesifik antibi-
yoterapi ile takip edilebilir.

Nonspesifik tedaviye ragmen rekiirren hemoptizi olgularina, ak-
ciger kanseri igin risk faktorii olan olgulara veya akciger grafi-
sinde kitle lezyonu olan olgulara, bilgisayarli akciger tomografisi
cekilerek bronkoskopi islemi yapilmalidir.

Akciger grafisinde kitle lezyonu disinda parankimal bulgular
olan olgularda oncelikli olarak ileri radyolojik inceleme y6ntemi
acisindan yiiksek rezoliisyonlu bilgisayarli tomografi gekilmeli,
sonrasinda etyolojiye yonelik diger testler yapilmalidir.

Masif Hemoptiziye Yaklagim

Dikkatli bir anamnez ve fizik muayene ile, masif hemoptizinin
hangi akcigerden kaynaklandig: lokalize edilmelidir. Bu konuda
hastanin gecirilmis akciger tiiberkiilozu, var olan akciger karsi-
nomu Oykiisil veya anormal solunum sesleri yardimei olabilir.
Hasta, saglam olan akcigere kanin géllenmesini 6nlemek amaci
ile kanayan taraf altta kalacak sekilde yan yatirilmalidir.
Hastanin solunum yolu agik tutulmali, oksijen tedavisine bas-
lanmal1 ve genis bir damar yolu a¢ilarak hemodinamik stabilite
saglanmalidir.

Hemoptizinin siddeti ile birlikte ciddi nefes darlig1 olan, gaz de-
gisimi bozulmusg ve hemodinamik instabilitesi olan olgular, daha
sonra yapilacak girisimsel islemlere olanak vermesi agisindan ge-
nis ¢apli endotrakeal tiip ile entiibe edilerek mekanik ventilasyon
destegine alinmalidir.
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Hemoptizinin kontrol edilmesi asamasinda, eger hastanin warfa-
rin gibi antikoagiilan ilag veya antiplatelet ajan kullanim hikayesi
varsa koagiilasyon profili istenmeli ve kullanilan ajana gére K
vitamini, taze donmus plazma ve diger kan tiriinlerinin uygulan-
mas1 agisindan degerlendirilmelidir.

Bronkoskopi, kanamanin lokalizasyonu ve dénlenmesinde balon
tamponat, soguk lavaj uygulamas, topikal adrenalin uygulamasi,
lazer, elektrokoter ve argon plazma koagiilasyon gibi yontemlere
olanak vermesi agisindan 6nemli bir girisimsel islemdir.
Bronsiyal arter embolizasyonu, hem kanamanin lokalizasyonu
hem de embolizasyon ile kanamanin durdurulmasi i¢in son yil-
larda sik¢a kullanilan bir yéntemdir.

Tiim bunlara ragmen kontrol altina alinamayan olgularda, cerra-
hi mutlaka distintilmelidir.

Kaynaklar
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OBSTRUKTIF UYKU APNE
SENDROMU

Mehmet Aydogan, Tuncer Ozkisa ve Seyfettin Giimii

TANIM

Obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS), uykuda iist solunum
yollarinin parsiyel veya tam obstriiksiyonu, bunun sonucunda
hava akiminin durmas: (apne) veya azalmasi (hipopne) ve iist
solunum yollarinin tekrar restorasyonu igin uyanma epizotlari
ile karakterize bir hastaliktir.

EPiDEMiYOLOJi

OSAS prevalansi, yasla birlikte bir artig gostermektedir. Yapilan
kesitsel ¢alismalarda klinik bulgular ve polisomnografi ile OSAS
tanusi, 30-60 yas grubunda erkeklerde daha fazla konulmus olup
bu oran %4diir.

ETYOLOJi

OSAS, oldukga kompleks bir fizyopatolojiye sahip olup, etyoloji-

si net olarak anlagilamamistir. Ancak asagida belirtildigi gibi,

cesitli risk faktorleri tanimlanmigtir.

o lleri yas

o Erkek cinsiyet

 Obezite

« Aile hikayesi ve genetik yatkinlik

o Kraniofasiyal anormallikler

« Sigara, alkol ve sedatif kullanim1

« Endokrin hastaliklar (hipotiroidi, akromegali, Cushing send-
romu, vb,

BELiIRTi VE BULGULAR

Giindiiz uyku hali ve yorgunluk

Horlama

Uykuda tanikli apne

Noropsikiyatrik sonuglar

Kardiyovaskiiler sonuglar (koroner arter hastaligs, aritmi, vb)
Metabolik sonuglar (diabetes mellitus, metabolik sendrom, vb)

TANI

Tiim olgulara, {ist solunum yollar1 agistndan KBB muayenesi ya-
pilmalidur.

Uyku bozukluklarinin tanisinda altin standart test, polisomnog-
rafidir (PSG).

Hastaligin siddeti, AHI (Apne-hipopne indeksi: uykuda saat ba-
sina diisen apne ve hipopnelerin saysi) ile gosterilir.

OSAS tanis, AHInin 15’in iizerinde olmasi veya kardinal belir-
tilerin (horlama, tanikli apne, giindiiz asir1 uyku hali) varliginda
5’in tizerinde olmasi ile konulmaktadir.

TEDAViI

Genel 6nlemler; risk faktorlerinin azaltilmasi, hasta egitimi, eslik
eden hastaliklarin tedavisi

Ag1z igi arag tedavisi

CPAP (Strekli pozitif hava yolu basincr) tedavisi

BPAP (Bifazik pozitif hava yolu basinci) tedavisi

APAP (Otomatik pozitif hava yolu basinci) tedavisi

Cerrahi tedavi

Kaynaklar
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PULMONER TROMBOEMBOLIZIiM

Mehmet Aydogan, Tuncer Ozkisa ve Seyfettin Giimiis

TANIM

Pulmoner tromboembolizm (PTE): Cogunlukla bacak derin
venlerinde olusan tombiislerin koparak, pulmoner arter ve/veya
dallarini tikamast ile meydana gelen bir hastaliktir. Siklikla derin
ven trombozu (DVT) ile birlikte bulundugundan, venéz trombo-
embolizm (VTE) terimi de kullanilmaktadir.

Masif tromboembolizm: Hipotansiyon ve/veya sok tablosunun
eslik ettigi, kardiyak olarak instabil olan PTE olgularidur.
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ANi GORME KAYIPLARI

Cem Ozgdniil ve Osman Melih Ceylan

TANIM

Ani gorme kaybi, tek ya da ¢ift tarafli, gormenin kismen ya da
tamamen yok olmasidur.

EPIiDEMiYOLOJI

Ani gérme kaybr igin risk faktorleri;
« Ateroskleroz

» Hipertansiyon

« Diyabet

o Dislipidemi

o Kardiyak hastalik

« Obezite

« Hiperkoagiilabilite durumlar1
« Polimiyaljia romatika

o llag kullanim1

o Gebelik

ETYOLOJi

inflamatuar Hastaliklar

Dev hiicreli arterit: Orta ve biiyiik arterlerin inflamatuar hasta-
I1g1 olup, 3/1 oraninda kadinlar1 ve 60 yas tistiindekileri daha sik
etkiler. Siklikla polimiyaljia romatika ile iliskilidir. Hastalar hal-
sizlik, bag agrisi, ates, temporal veya oksipital arterler tizerinde
agri, gorsel haliisinasyonlar veya iskemik optik néropatiye baglt
gorme kaybs, retinal arter tikaniklig1 veya kraniyal sinir felgleri
ile bagvurabilirler. Bulgular arasinda temporal arterde hassasiyet,
sedimantasyon ve CRP yiiksekligi olabilir. Kesin tan1 igin, tem-
poral arter biyopsisi yapilmalidir.

Optik norit: Multipl skleroz, sarkoidoz, sistemik lupus eritema-
tozus, 16semi, sifiliz, kollajen doku hastaliklari, alkol kullanim1
veya idiopatik nedenli ortaya ¢ikan inflamatuar bir hastaliktir.
Geng ve orta yas kadinlar1 daha sik tutar. Genellikle 1 hafta i¢in-
de olusan gérme kayb tipiktir. %65 olguda goz hareketleriyle
beraber agr1 vardir. Genelde tek taraflidir ve afferent pupil defek-
ti saptanir.

Uveit: Uvea tabakasinin inflamasyonu, gérme kaybina neden
olabilir. Uveit, reiter sendromu, ankilozan spondilit, sarkoidoz,
titberkiiloz, kollajen doku hastaliklar: gibi sistemik hastaliklarla
birlikte olabilir. Genellikle konjonktival enjeksiyon, agr1, fotofobi
ve bulanik gorme ile seyreder.

Vaskiiler Hastaliklar

Santral retinal arter tikanikligi: Ani, agrisiz gorme kaybiyla
ortaya gikar. Altta yatan neden siklikla, karotis plag, kalp kapak-
ciklar1 veya ateroskleroz gibi nedenlerle gelisen embolidir.
Siklikla, yaslilar ve erkekler etkilenir. Gorme keskinligi, parmak
sayma ile 151k hissi diizeyine inebilir. Etkilenen retina soluktur,
foveada kiraz kirmizisi goriiniim mevcuttur. Ekokardiyografi ve
karotis arter incelemeleri ile emboli kaynag arastirilabilir.
Santral retinal ven okliizyonu: Ani, agrisiz gérme kaybiyla
ortaya cikar. Hastalarin ¢ogu 50 yas iistiindedir. Etyolojide; kar-
diyovaskiiler hastaliklar (en sik), hipertansiyon, glokom, venoz
staz, diyabet, sigara kullanimy, vaskiilit ve kollajen doku hastalik-
lar1 yer almaktadir. Retinal hemorajiler, venéz dilatasyon ve
optik disk 6demi goriilebilir.

RESIM 1. Diyabetik retinopati

iskemik optik ndropati: Genellikle 50 yasin iistiindeki hasta-
larda, agrisiz gorme kaybu ile ortaya cikar. Afferent pupil defekti
ve optik disk 6demi goriilebilir.

Vitreoretinal Hastaliklar

Vitreus hemorajisi: Tek tarafli agrisiz gorme kaybi vardir. Hasta
ugugan cisimler gorebilir ve hemorajinin yogunluguna gére
gorme diizeyi etkilenmektedir. Vitreus hemorajisi; diyabet, trav-
ma, timorler, santral retinal ven tikanikligi, 16semi, anemi ve
trombositopeni gibi birgok bozukluk ile iliskili olabilir.
Diyabetik retinopati: Retinal vaskiiler hastaliklar i¢cinde en sik
gorme kaybi nedenidir. Non-proliferatif ve proliferatif evre
olmak {izere iki ana evreye ayrilir. Non-proliferatif evrede bulgu-
lar hafif dizeyde olabilir (Resim 1). Proliferatif evrede iskemi
bulgular: izlenmektedir. Yogun vitreus hemorajisi veya retina
dekolmani nedeniyle ani gérme kayb gelisebilir.

RESIM 2. Retina dekolmani



Retina dekolmani: Retina pigment epiteli ile sensoriyel retina-
nin birbirinden ayrilmasidir (Resim 2). En sik tipi, regmatojen
retina dekolmanidir. Sensoriyel retinadaki yirtik ve delikler
sonucu olusur. Ileri yas, erkek cinsiyet, yitksek miyopi, diyabet,
travma hikayesi risk faktoriidiir. Hastada 151k ¢cakmalari, ugusan
cisimler ve 6niinde perde varmuis hissi olusur. Makula etkilenme-
digi stirece, gérme keskinligi normal olabilir.

Yasa bagh makula dejenerasyonu: Yaslilarda korliigiin en sik
sebebidir. Aile hikayesi, 1rk, sigara kullanimi, kadin cinsiyet,
hipertansiyon 6nemli risk faktorleridir. Makuladaki patolojik
degisiklikler, santral skotom ve gérme azalmasina neden olabilir
(Resim 3).

Norolojik Bozukluklar

Serebrovaskiiler olaylar ve gegici iskemik ataklar, gérme kaybi ile
iliskili olabilir. Her iki oksipital lobun tutulumuyla total korlik
olugabilir. Iskemi, kitle lezyonlari, hidrosefali, anoksi, ensefalit,
menenjit, 6dem veya oksipital lob i¢cine kanama, kortikal korliige
neden olabilir. Degerlendirmede BT, MR ve gerekirse lomber
ponksiyon uygulanmalidir. Hipofiz adenomu, meningioma, kra-
niofaringioma veya anevrizma gibi kitle lezyonlar: optik kiazma-
ya basi yaparak bitemporal hemianopsiye sebep olabilir.

Glokom

Akut ag1 kapanmasi glokomu, ani gérme kayb1 nedenlerinden
biridir. Yitksek goz i¢i basincina eslik eden bas agrisi, bulanti ve
kusma goriilebilir (Resim 4).

Metanol Toksisitesi

Zehirlenme sonrasi, 18-48 saat sonra gelisen ani ve gegici gorme
kayb1 ortaya ¢ikar. Belirtiler arasinda bulanti, kusma, bas agris
ve karin agrisi vardir. Optik diskte hiperemi ve 6dem temel bul-
gulardir.

BELiRTi VE BULGULAR

Ugusan cisimler, gérme alan1 kaybi, zig zag ¢izgiler, 151k gakmalari,
bas agrisi ve goz hareketlerinde agr1 izlenmektedir. Gorme diize-
yinde azalma, pupil 151k reaksiyonlarinda bozukluk, retina, optik
disk ve makula goriiniimiinde degisiklikler olabilir. Ayrica, altta
yatan etyolojiye spesifik belirti ve bulgular da goriilmektedir.

RESIM 3. Makula dejenerasyonu (AMD)

ANi GORME KAYIPLARI

RESIM 4. Glokom

TANI

Cogu hastada, tan1 hikaye ile konabilmektedir. Ugusan cisimler
ve 151k cakmalari vitreus dekolmany, vitreus hemorajisi veya reti-
na dekolmanindan kaynaklanabilir. Gorme alani kayba, retinanin
vaskiiler hastaliklarini veya néro-oftalmolojik hastaliklari isaret
etmektedir. Eger santral gérme alani kaybi varsa, makula hasta-
liklar1 akla gelmelidir. Ani gérme kayb olan hastanin, géz hasta-
liklart uzmanina yonlendirilmesi gerekir.

AYIRICITANI

Ani gorme kayby, okiiler ya da sistemik hastaliklara bagli olabil-
mektedir. Kornea, lens, vitreus, retina, optik sinir, optik traktus,
optik radyasyo ve oksipital kortekse dair patolojiler akla gelmelidir.

TEDAViI

Korunma

Sigaray1 birakma, hipertansiyonun kontrol altina alinmasi, glise-
mi kontrolii, dislipidemi tedavisi, hiperkoagiilabilite ve atriyal
fibrilasyonda antikoagiilan tedavi koruyucu olabilir.

Medikal ve Cerrahi Tedavi

Dev hiicreli arteritte, erken steroid tedavisi (80-120 mg/giin
prednizolon veya 1 g/giin IV metil prednizolon) uygulanir.
Steroidle birlikte asetilsalisilik asit tedavisi de Onerilmektedir.
Multiple skleroza bagli optik nérit olgularinda, IV metil predni-
zolon tedavisi verilmelidir. Uveit tedavisinde, topikal ve sistemik
steroidler ve sikloplejik ajanlar kullanilir.

Santral retinal arter tikanikliginda, glob masaji, 6n kamara para-
sentezi, asetazolamid, topikal goz i¢i basincin diisiirecek ajanlar
ve hiperbarik oksijen tedavileri kullanilabilir. Santral retinal ven
tikanikliklarinda, iskemik bolgelere lazer fotokoagiilasyon uygu-
lanir. Retina dekolmaninda, cerrahi tedavi uygulanir. Akut ag1
kapanmas: glokomu, topikal antiglokomatéz damlalar, topikal
steroidler, IV mannitol, asetazolamid oral veya IV olarak kulla-
nilabilir.

Metanol toksisitesinde tedavi, diyalizdir.

PROGNOZ

Gorsel prognoz, altta yatan patolojiye baghdir.
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TAKIP

Hastalarda nérooftalmolojik, nérolojik ve kardiyolojik takip gerek-
lidir.

Kaynaklar
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Acute ophthalmology. In: Olver ], Cassidy L. Ophthalmology at a glance.
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GLOKOM

Cem Ozgdniil ve Osman Melih Ceylan

TANIM

Glokom, retina gangliyon hiicrelerinin kayb: ile olusan, optik
sinir hasar1 ve gorme alani defektlerinin eslik ettigi optik néro-
patidir. Primer glokom bagka bir hastaliga bagli olmadan gelisen,
sekonder glokom ise bagka bir okiiler bozukluga ya da tedavi yan
etkisine bagl gelisen glokomu tanimlamaktadur.

EPiDEMiYOLOJi

Hastaligin en sik goriilen tipi, agik agili glokomdur ve yilda 2,4
milyon yeni olgu izlenir. Glokom hastalarmin yaklagik %53 tnii
primer agik agili glokom (PAAG), %36’s1n1 primer ag1 kapanma-
s1 glokomu (PAKG) ve geri kalan %11’ini ise sekonder glokomlar
olusturmaktadir. PAAG prevalansi beyaz erigkinlerde %1-2 iken,
siyah 1rkta 4 kat daha yiiksek bulunmugstur. Aile hikayesi bulu-
nan olgularda, risk %5-19 oraninda artmistir. leri yas, birgok
calismada PAAG agisindan 6nemli bir risk faktorii olarak sap-
tanmugtir.

ETYOLOJi

Goz ici basinci (GIB), goze giren akéz ile gdzden gikan akdziin
oranina baghdir. Ice akim ile disa akim arasinda normal sartlar
altinda bir denge vardir ve bu sayede GIB sabit kalir. Ice akim,
akoz tiretimine bagliyken, disa akim ak6z akimina kars: direng
ve episkleral venin basincina baglidir. Glokomda, GIB’in artmast
teorik olarak iki mekanizma ile olabilir. Bunlardan ilki; humor
akoéz yapiminin artmasidir ki, bunun pratikte bir anlami yoktur.
ikinci mekanizma; humor akdziin disa akiminin engellenmesi-
dir. Bu durum, disa akim yolunun farkli bolgelerinde farkli
mekanizmalarla ortaya ¢ikabilir.
o Glokom simiflamasi:

- Agik agili glokom (primer, sekonder)

- Ag1 kapanmasi glokomu (primer, sekonder)
Juvenil glokom
Absolii (mutlak) glokom

BELiIRTi VE BULGULAR

Geg evrelere kadar belirtisiz olabilir ve GIB yiiksekligi en 6nem-
li bulgudur. Gonyoskopide, etyolojiye yonelik bulgular saptana-
bilir. Optik disk muayenesinde, gentiklenme, sinir lifi tabakasin-
da hemoraji, ¢ukurluk artisi, ¢ukurluk/disk oraninin iki goz
arasinda 0.2'den fazla olmasi karakteristik bulgulardir.

TANI

Tan1 i¢in GIB, 6n kamara agisi, optik disk ve gérme alani deger-
lendirilmelidir. Optik disk ¢ukurlugu/disk oranmnm 0,5’in tize-
rinde olmasi, glokom agisindan 6nemli bir bulgudur (Resim 5).
Nororetinal kenarda incelme, optik disk damarlarinda nazal
tarafa dogru kayma, bu damarlarin disk tizerinde seyrederken
kivrilmalar: ve dirseklenmeleri, optik disk kenarinda mum alevi
tarzi kanamalar, bolgesel disk soluklugu ve goérme alaninda
defektlerin saptanmast taniyr desteklemektedir.

AYIRICI TANI

Nonglokomatéz optik noropatiler (anterior iskemik optik noro-
pati, kompresif optik néropati, konjenital optik sinir kolobomla-
r1, dominant optik sinir atrofisi).

« Optik diskte fizyolojik ¢anaklagma

o Sekonder glokomlar

« Optik atrofi

o Optik disk druzeni

TEDAVI

Korunma

Yiiksek riskli gruplarda (aile hikayesi, siyah irk, ileri yas, vb)
glokoma yonelik tarama yapilmalidir.

ilag Tedavisi

Ak0z tiretiminin azaltilmasi

« Topikal beta blokerler: Timolol, betaksolol, karteolol, levobu-
nolol.

o Apraklonidin: Alfa-2 adrenerjik agonisttir.

o Epinefrin: Akoz tiretimini azaltir ve disa akimu arttirir.

 Karbonik anhidraz inhibit6rleri: Sistemik; asetazolamid, topi-
kal; dorzolamid.

Akoéz disa akiminin arttirilmasi

o Parasempatomimetikler: Pilokarpin, karbakol

« Epinefrin

« Dipivefrin: Epinefrinin 6n ilacidir.

Vitreus hacminin azaltilmasi

« Hiperosmotik ajanlar: Intravenz mannitol ve gliserin.

Prostoglandin Analoglari: Latanoprost, travoprost, bimatoprost.

Lazer Tedavileri

Periferal iridotomi: Pupil blogunun bulundugu a¢1 kapanmasi
glokomunda kullanilir. On ve arka kamaralar arasindaki baglan-
tiy1 tekrar saglayarak GIB'i diisiiriir.

Argon Lazer Trabekiiloplasti

Cerrahi Tedaviler

Trabekiilektomi
Non-penetran cerrahiler
Siklodestriktif prosediirler



ANEMILi HASTAYA YAKLASIM
Oktay Sari ve Murat Yildirm

DEMIR EKSIKLiGi ANEMISi

Oktay Sari ve Gokhan Ozgir

ViTAMIN B_, EKSIKLiGi ANEMiISi
Gokhan Ozgiir ve Murat Yildinm

TALASEMILER VE ORAK HUCRE ANEMISIi
Murat Yildirnm ve Gokhan Ozg(ir

HEMOLITIK ANEMILER
Gokhan Ozgiir ve Umit Aydogan

HEREDITER SFEROSITOZ
Murat Yildirnm ve Gokhan Ozgur

APLASTIK ANEMI
Gokhan Ozgur ve Murat Yildinm

LOKOSiTOZ
Umit Aydogan ve Gokhan Ozgur

LOKOPENI
Gokhan Ozgiir ve Murat Yildinm

PANSITOPENI
Murat Yildirm ve Oktay Sari

TROMBOSITOPENIK HASTAYA YAKLASIM
Gokhan Ozgir ve Oktay Sari

TROMBOSITOZ
Murat Yildirnm ve Umit Aydogan

POLISITEMI (ERITROSITOZ)
Gokhan Ozgiir ve Murat Yildinm

TROMBOFiLI
Murat Yildirnm ve Gokhan Ozgur

BOlUm

Hematoloji

Boliim Editorii: Oral Nevruz

AKUT MIYELOID LOSEMI

Oral Nevruz ve Murat Yildirm

AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI

Oral Nevruz ve Murat Yildirm

KRONIK MIYELOID LOSEMI

Oral Nevruz ve Gokhan Ozgr

KRONIK LENFOSITIK LOSEMI

Oral Nevruz ve Gékhan Ozgir

HODGKIN LENFOMA
Gokhan Ozgiir ve Gokhan Erdem

HODGKIN DISILENFOMALAR
Selim Sayin ve Gokhan Ozgur

PLAZMA HUCRE DiSKRAZILERI VE
MONOKLONAL GAMOPATI

Oral Nevruz ve Gokhan Ozgr

LENFADENOPATILi HASTAYA YAKLASIM
Murat Yildirnm ve Gokhan Ozgir

SPLENOMEGALILi HASTAYA YAKLASIM
Umit Aydogan ve Murat Yildirm

HEREDITER HEMOKROMATOZIS

Murat Yildirnnm ve Oral Nevruz

KANAMA BOZUKLUKLARI
Gokhan Ozgur ve Murat Yildinm

TRANSFUZYON PRATIGi

Murat Yildirim ve Oral Nevruz

KOK HUCRE NAKLI

Gokhan Ozgtir ve Oral Nevruz



BOLUM 17 HEMATOLOJI

ANEMiLi HASTAYA YAKLASIM

Oktay Sari ve Murat Yildinm

Diinya Saglik Orgiitii'ne gére anemi: hemoglobinin (Hb), erkekte

13 g/dLnin, gebe olmayan kadinda 12 g/dLnin alt1 olarak tanim-

lanir.

Gebelikte aneminin tanimlanmast su sekilde olmalidir:
o 1. trimester- Hb < 11 g/dL

TABLO 1

Anemi ile ilgili
belirtiler,
bunlarin gelisim
hizinin
sorgulamasi

Kanama egiliminin
sorgulanmasi

ilac kullaniminin
sorgulanmasi

Beslenme
aliskanhginin
sorgulanmasi

Ozgecmis
sorgulanmasi

Aile 6ykistnin
sorgulanmasi

ANEMIDE ANAMNEZ

Carpinti, nefes darligi, gégus agrisi, senkop

Kladikasyo, soguk intoleransi

Bas agrisi, bas donmesi, kulak ¢inlamasi

Yorgunluk, guigstizliik, istahsizlk, bulanti,
kabizlik, ishal

Menoraji, dismenore, impotans

Hematemez, melena, hematokezya,
hemattdiri, epitaksis, hemoptizi

Travma sonrasinda kanama, spontan petesi,
ekimoz, hemartroz

Alkol, ilaclar (ge¢miste kullandigi dahil),
radyoaktif maruziyet

Vejeteryan diyet

Daha 6nceden anemi, tedavi, yanit

Aneminin kronikligi, anemi epizodlarinin
varhg

Gebelik sayisi, aralari

Ailede anemi varligi, irk, cografya

Sarilik, erken yasta safra kesesinde tas,
splenomegali

Splenektomi, kolesistektomi

Anemi

o 2. trimester- Hb < 10,4 g/dL

o 3. trimester- Hb < 11 g/dL

Retikiilosit, iceriginde RNA artig1 tasiyan yeni dogmus eritrosit-
lerdir. Normalde %0,5-2 oraninda sayilirlar ve retikiilosit artigt
kemik iligi eritroid 6nciillerinin uyarildigini gosterir. Retikiilosit
ylizdesinin, retikiilosit sayisindaki artis kadar aneminin derinli-
ginden de etkilenmesi nedeniyle anemi diizeyine gore diizeltil-
mesi gerekir.

Diizeltilmis retikiilosit indeksi = Retikiilosit yiizdesi x Hasta
hematokriti/Normal hematokrit

ANAHTAR NOKTALAR

Tam kan sayimi, aneminin ve derinliginin en duyarl 6l¢iistidiir.
Hemoglobin/hematokrit seviyesi, ortalama eritrosit hacmi
(OEH/MCV), eritrosit dagilim genisligi (RDW) ve kan yaymas:
dikkatli incelenmesi gereken ilk sonuglardir.

TABLO 2 ANEMILI HASTADA FiZIK MUAYENE

Vital bulgular ~ Nabiz, arteriyel kan basinci

Deri Solukluk, ikter, petesi, purpura, telenjiektazi,
kasik tirnak, ytizeyel tlserler

Goz Konjonktivalarda solukluk, ikter, kanama, papil
odemi

Agiz Cheilitis, diseti hipertrofisi, kanama, stomatit,
glossit, agiz kokusu

Kalp, akciger Ufiirtim, kardiyomegali, dispne, tasipne, ral

Karin Hepatomegali, splenomegali, kitle, asit, stria

Kemik Sternal hassasiyet, kitle

Lenf bezleri Lenfadenopati

Norolojik Serebellar testler, periferik néropati

Rektal Kanama, hemoroid, kitle

| Tam kan sayimi/Retikdilosit indeksi

v

Y

y

Normositik

Makrositik/mikrositik

Normositik

Retikulosit indeksi<2

v

Retikulosit indeksi<2

Retikilosit indeksi>2

v

v

Hipoproliferatif
(Azalmis Uretim)

Olgunlasma bozukluklari
(inefektif tiretim)

Kanama/Hemoliz
(Artmis yikim/kayip)

l

|

l

1.Kemik iligi hasarn
2.Demir eksikligi
3.Uyari azalmasi
a) Bobrek hasari
b) inflamasyon
c) Metabolik
hastalik

1.Sitoplazma bozukluklari
a) Talasemi
b) Demir eksikligi
) Sideroblastik anemi
2.Cekirdek bozukluklari
a) Folat eksikligi
b) B,, eksikligi
c) Yanitsiz anemi

1.Kan kaybi
2.intravaskiiler hemoliz
3.0toimmiin hastalik
4.Hemoglobinopatiler
5.Metabolik/membran
bozuklugu

SEKIL 1. Anemili hastaya yaklasim

algoritmasi



TABLO3  ANEMIDE LABORATUVAR DEGERLENDIRMESI
HiPOPROLIFERATIF ANEMILER

CD55/59 diizeyleri Paroksismal nokturnal
hemoglobindri

Kromozom analizi Losemiler

Kemik iligi aspirasyonu/ Losemiler, miyelofibrozis

Biyopsisi ve 6zel boyalar

OLGUNLASMA BOZUKLUKLARI

Serum vitamin B, diizeyi B,, eksikligi
Serum/eritrosit folat diizeyi Folat eksikligi
Serum/idrar metilmalonik asit B,, ve folat eksikligi
Hemoglobin elektroforezi Hemoglobinopatiler

HEMOLITiK ANEMILER

Hemoglobin elektroforezi Hemoglobinopatiler
Coombs testi Otoimmun hemolitik anemi
Soguk aglutinin tayini Otoimmiin hemolitik anemi
Haptoglobulin diizeyi Hemoliz

Serum/idrar hemosiderin intravaskiiler hemoliz
Osmotik frajilite testi Herediter sferositoz

Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz Glukoz 6 fosfat dehidrogenaz
enzim eksikligi

Diizeltilmis retikiilosit say1s1 ve polikromazi, eritrosit iiretim ya-
nitinin belirlenmesi i¢in mutlaka géz 6niinde bulundurulmalidir.
Tam kan sayimi ve diizeltilmis retikiilosit sayisina gore 6n deger-
lendirme yapilmali ve siniflandirmaya gore ileri tetkikler asamali
olarak istenmelidir.

Kaynaklar
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Editorii:Engin Ulukaya. Nobel Tip Kitabevleri, Istanbul; 2004; s19-67.
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DEMIR EKSIKLIGi ANEMISI

Oktay Sari ve Gokhan Ozgiir

Cocuklarda ve eriskinlerde aneminin en 6nemli nedenidir.
Aneminin agirhg: ve mikrositoz ile hipokromi derecesi, demir
eksikliginin agirligini ve kroniklesmeyi yansitir.

Demir eksikligi anemisi (DEA)nde hemoglobin diizeyi ne olursa
olsun, neden arastirilmalidir. Erkek ve menopoz sonrasi kadin-
larda DEA, genellikle kan kaybina baglidir. Bu hastalarda gastro-
intestinal sistemden kanama, tiim nedenlerin 1/3’tinti olugturur.

DEMIR EKSIKLIGI ANEMISi

TABLO 1 DEMIR EKSIKLIGI ANEMISI TANISINDA DIKKAT

EDILMESi GEREKEN BAZI OZELLIKLER

ANAMNEZ

Diyet

Pika 6ykusu

Asetilsalisilik asit ve NSAI ilaglar: Klinik endikasyonu zayif ise
kesilmeli veya baska bir ilac ile degistirilmeli

Ailede DEA 6ykisu: Kalitsal demir emilim bozuklugu,
telenjiektazi, hemostaz bozuklugu ve talasemi ayirici tanida
dustntlmelidir.

Kan bagislama 6ykusu

MUAYENE

Fizik muayenede karinda kitle saptanmasi

Derinin muayenesi (Peutz-Jeghers sendromu, herediter
telenjiektazi)

idrarda kan aranmasi: DEA hastalarin %1'inde idrar yolu
timorleri saptanabilmektedir.

UST VE ALT GASTROINTESTINAL iNCELEMELER

Erkek ve menopoz sonrasi kadin hastalarda asikar bir
gastrointestinal sistem (GIS) disi kanama yoksa, bu incelemeler
yapilmali

Butilin hastalarda ¢olyak hastaligi arastirilmali, bu nedenle
endomisyal antikor (EMA) veya doku transglutamaz antikor
(TTA), ince bagirsak biyopsisi yapilmali
Ozofagogastroduodenoskopi incelemesi sonucunda sadece
mide kanseri veya célyak hastaligi saptanmasi, alt GiS
incelemesini gereksiz kilar.

Kan transfizyonuna bagimli hastalarda enteroskopi gerekli. Bu
sayede anjiodisplazi saptanmasi ve tedavisi yapilabilir.

Video kapsiil endoskopisinin tanida %40-55 basarisi var.

ince bagirsak radyolojisi Crohn diisiiniilmedikce gerekli
degildir.

Helicobacter Pylori aranmasi ve tedavisi

Diskida kan aranmasi: Negatif bulunmasi, GiS kanamalarini
dislamaz.

Fekal transferrin

Diskida insan Hb (kolon karsinomu taranmasinda 6nemli yeri
vardir)

DEA diistiniilen bir hastada, serum ferritini <15 mg/L bulunmus
ise ek tani testine gerek yoktur.

Serum demiri genelde sabahlar: yiiksekken, aksamlar1 daha dii-
siik degerlerdedir. Bu nedenle, tercihen sabah veya hemen 6gle-
den sonra ag karina alinan kan 6rneklerinde ¢aligiimalidir.

TEDAVI

Oral demir tedavisi: demir siilfat, demir fumarat, demir glukonat
olarak verilebilir.

Yetiskinlerde giinliik doz, genellikle 180 mg elementer demir
seklindedir. Tedavi edici dozlar bulgularin siddetine, ferritin di-
zeyine, hastanin yasina ve gastrointestinal yan etkilere bagh ola-
rak 100-200 mg arasinda degisebilir.

Oral demir preparatlar1 bulanti, kusma, hazimsizlik, kabizlik,
ishal veya koyu renk diskiya neden olabilir. Bu yan etkileri azalt-
mak i¢in uygulamalar; demir preparatini diisiik dozla baglamak
ve 4-5 giin iginde giderek dozu artirmak; bolinmiis dozlarda
veya en diisitk dozda veya gidalarla vermektir.

flaglardaki demirin emilimi, mide bosken alindiginda artar (ye-
mekten 1,5-2 saat sonra). Asitli meyve sular1 veya C vitamini
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ACIKLAMA

TABLO 2 DEMIR EKSIKLIGI ANEMIiSI TANISI BASLANGIC TESTLERI
ARASTIRMA UYGULAMA
Hemogram Anemiyi saptar

DEA'y1 diistindirebilir
Tani koydurucu degil

Serum ferritin Tanida seckin test

Yetiskinlerde

+ <15 mg/L DEA tani koydurucu
« 15-50 mg/L olasi demir eksikligi
+ 50-100 mg/L DEA olasiligi var
+>100 mg/L DEA olasiligi yok
Cocuklarda

+>12 mg/L DEA tani koydurucu

DEA, Demir eksikligi anemisi; MCV (DEH), Ortalama eritrosit hacmi.

emilimi artirirken, diger multivitaminler, kalsiyum ve antiasitler
emilimi azaltirlar.

DEAda oral demir tedavisi ile, Hb 2-4 hafta iginde 1-2 g/dL artar.
Bu nedenle tedavinin basglanmasindan 2-4 hafta sonra bir kan sa-
yimi istenmelidir.

Uygun demir dozlari verilmis ve altta yatan neden diizeltilmis ise
anemi 2-4 ay i¢inde diizelecektir.

Hemoglobin normallestikten sonra, demir depolarini doldur-
mak i¢in 3 ay daha demir tedavisine devam edilmelidir.

Oral demir tedavisi, daha giivenli ve ucuz oldugu i¢in intravenoz
demir tedavisine tercih edilmelidir.

Demir metabolizmasini kontrol testleri, demir tedavisi bittikten
en az sekiz giin sonra yapilmalidir.

Paranteral Demir Tedavisi Onerilen Durumlar

Hastanin oral demir tedavisine uyumu ya da tahammiilii yoksa
Aneminin agir olmast

Kan kaybinin devam etmesi

Gastrointestinal hastaligin alevlenmesi (iilseratif kolit)

Demir emilim bozuklugunun olmasi

Hemodiyaliz hastalar:

Islevsel demir eksikligi (eritropoetin alan bobrek hastasi, kanser
hastasi, otolog kan transfiizyonu)

Paranteral demir doz hesaplama formiilii:
Verilecek toplam demir dozu (mg)= agirlik (kg) x Normal/
hasta hemoglobin farki x 2,4 + 500

Demir Tedavisine Yanit Yetersiz ise

Yanlis tan1
Komplike hastalik (kronik hastalik, dimorfik anemi)
Hastanin tedaviye uyamamasi

Periferik yaymada mikrositoz ve hipokromi, MCV ve
MCH dustkligu DEA'y1 kuvvetle dustindtrdr.

Kronik hastalik anemisi ve habis hastalik varsa
glvenilmez.

Artmis ferritin degeri DEA'yI dislamaz.

Artmis ferritin degerlendirilirken, CRP ve sedim gibi
akut faz reaktanlari da istenmelidir.

Uygun olmayan regete (doz veya preparat)
Demir emilim bozuklugu
Kanamanin devamui diigiiniilmelidir.

Kaynaklar
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Tiirk Hematoloji Dernegi Kilavuzlari, Eritrosit Hastaliklar1 ve Hemoglobin
Bozukluklari Tani ve Tedavi Kilavuzu, Yetiskinlerde Demir Eksikligi Tan1
ve Tedavi Kilavuzu, Stirtim 1, 2011.

VITAMIN B, EKSIKLIGI ANEMISI

Gokhan Ozqiir ve Murat Yildinm

Megaloblastik anemiler, makrositozun en sik nedenlerini olustu-
rurlar. (Tablo 1, Tablo 2)

MCYV (OEH) artis1 saptanan anemili olgularin %30-50’sinde fo-
lat, vitamin B, veya kombine eksikligi vardur.

Vitamin B, en sik kirmuzi et, siit, yumurta gibi besinlerde bulun-
maktadur.

BELIRTI VE BULGULAR

Solukluk, hafif ikter, takipne, tasikardi
Agiklanamayan parestezi, kol-bacakta hissizlik, dengesiz yiirii-
me, ataksi, psikiyatrik bozukluklar, demans

TABLO 3 DEMIR EKSIKLIGI ANEMISI AYIRICI TANISI

BULGU DEA KRONiK HASTALIK ANEMISi TALASEMi SIDEROBLASTIK ANEMI
OEH/MCV i |, normal i {, normal, 1
Serum ferritin | 1 |, normal 1

Serum demir | | | normal

TDBK ! i |, normal )

Transferrin sattirasyonu | |, normal | 1, normal

ilik demir | normal normal normal

OEH/MCV, Ortalama eritrosit hacmi; DEA, Demir eksikligi anemisi.
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TANIM VE SINIFLANDIRMA

Hipertansiyon, sadece kan basinci yiiksekliginden ibaret bir has-
talik degil, kalp ve vaskiiler sistemde fonksiyonel ve yapisal
degisiklige yol agan kompleks ve ilerleyici bir sendromdur.
Goriilme sikligi genel popiilasyonda %30-45 ve yashlarda daha
yiiksektir. Hipertansiyon (HT), sistolik kan basincinin (SKB)
>140 mmHg ve/veya diyastolik kan basmcinin (DKB) >90
mmHg olmast olarak tanimlanmaktadur.

ESH/ESC 2013 kilavuzuna gore HT siniflandirmas: tabloda
goriildugi gibidir (Tablo 1).

ETYOLOJi

Hipertansiyonun %90dan fazlasi primer (esansiyel), %5-10"u ise
sekonder nedenlere bagh gelisir. HT, ¢ok faktorlii bir zeminde
meydana gelir. Genetik ve gevresel faktorler, esansiyel hipertan-
siyonun patogenezinde 6nemli rol oynar. Esansiyel hipertansi-
yonda; genetik, obezite, insiilin direnci, tuz alimi, renin-anjio-
tensin aldosteron sistemi, sempatik sinir sistem aktivasyonu ve
endoteliyal disfonksiyon gibi faktérler rol almaktadir. Sekonder
nedenler arasinda; kronik renal parankim hastaliklar1 (en sik),
renal arter darli§1, feokromasitoma, primer hiperaldosteronizm,
Cushing sendromu ve aort koarktasyonunu sayabiliriz.

TANI

Hipertansiyonlu bir hastanin ilk incelemesinde; HT tanis1 dog-
rulanmaly, diizeyi belirlenmeli, sekonder hipertansiyon nedenle-
ri saptanmal1 ve toplam kardiyovaskiiler risk, organ hasar1 ve
eslik eden klinik durumlar degerlendirilmelidir. Bu degerlendir-
me; dogru kan basinci 6l¢iimii, dikkatli bir anamnez, fizik mua-
yene, laboratuvar arastirmalar1 ve diger tani testlerinin uygun
sekilde yapilmasini gerektirir. Yapilan her fizik muayenede kan
basinct mutlaka ol¢tlmelidir.

Dogru kan basinci 6l¢iimii i¢in, hastanin 3-5 dakika dinlenmesi
ve ortamin sessiz olmasi gerekir. Ol¢iim sirasinda hasta konus-
mamalidir. 2 dakika arayla oturur pozisyonda en az iki kan
basinci 6lgtimii alinmaly, 6l¢tim igin uygun mangon boyutu kul-
lanilmali ve mangon kalp hizasinda tutulmalidir. HT tanis1 igin 2
ayri vizitte en az 2 dl¢iim yapilmalidir. Ik él¢iim, her iki koldan
yapilmalidir.

Beyaz onliik hipertansiyonu: Kan basincinin ofis l¢timiinde
yiiksek iken, ambulatuvar kan basinci ol¢timii ile veya evde
6l¢tim sonucunda normal olarak saptanmasidir.

FiZIK MUAYENEDE DIKKAT ETMEMIiZ GEREKEN
BELIRTILER

SEKONDER HIiPERTANSiIYON DUSUNDUREN BELIRTILER

TABLO 2

« Cushing sendromunun ozellikleri

. Ciltte norofibromatozis belirtisi (feokromasitoma)

« Blytyen bdbreklerin palpasyonu (polikistik bobrek)

- Abdominal oskiltasyonda tftiriim alinmasi (renovaskler
hipertansiyon)

- Prekordiyal ve gogus tftrimleri olmasi (aort koarktasyonu, st
ekstremite arter hastaligi)

- Koldaki eszamanli 6l¢lime gore azalan ve geciken femoral
nabiz ve azalan femoral kan basinci (aort koarktasyonu, alt
ekstremite arter hastaligi)

-+ Sol ve sag kol arasinda basing farki olmasi (aort koarktasyonu,
subklavian arter stenozu)

ORGAN HASARI BELIRTILERi

- Beyin; motor ve duyusal defektler

- Retina; fundoskopik anomaliler

- Kalp; yuksek kalp hizi, 3. ve 4. kalp sesi, kalp Gftrimd, aritmi,
apikal impuls yerinin tespiti, pulmoner raller, periferik 6dem

- Periferik arterler; nabiz bulunmamasi, azalmasi veya asimetrisi,
soguk ekstremiteler, iskemik cilt lezyonlari

- Karotis arterler; sistolik Gftirim

Obezite icin boy, kilo ve bel cevresi

Maskeli hipertansiyon: Kan basincinin ofiste normal, evde
yiiksek olmasidir.

Hipertansiyonun Komplikasyonlari

Kardiyak: Koroner arter hastaligs, kalp yetersizligi, sol ventrikiil
hipertrofisi (SVH), ani 6liim ve aritmiler.

Serebrovaskiiler: Infarktlar, hemoraji, hipertansif ensefalopati.
Renal yetmezlik, periferik arter hastaligi, karotis arter hastalig,
retinopati.

KLINIK

Tablo 2’ye bakiniz.

LABORATUVAR

Ek risk faktorlerinin varligi, sekonder hipertansiyon etyolojisi ve
organ hasari tespiti i¢in degerlendirme yapilmasina odaklanil-
malidir. 20 yas oncesi ve 50 yas sonrast ortaya ¢ikan, aniden
baslayan veya siddetli HT, ilag tedavisine iyi yanit alinamayan
veya kontrolstizlesen HT'de ve anamnez, fizik muayene, labora-
tuvar degerlendirmesinde 6zgiil bir hastalig1 isaret eden verilerin
olmast durumunda sekonder nedenler arastirilmalidir. Bu aras-

TABLO 1 OFIS KAN BASINCI DUZEYLERININ TANIMLARI VE SINIFLANDIRILMASI

KATEGORI SISTOLIK (mmHg) DIiYASTOLIK (mmHg)
Optimum <120 ve <80

Normal 120-129 ve/veya 80-84

Yiiksek normal 130-139 ve/veya 85-89

1. Derece hipertansiyon 140-159 ve/veya 90-99

2. Derece hipertansiyon 160-179 ve/veya 100-109

3. Derece hipertansiyon >180 ve/veya 2110

izole sistolik hipertansiyon =140 ve <90



TABLO 3 LABORATUVAR ARASTIRMALARI
RUTIN TESTLER

» Hemoglobin ve/veya hematokrit, aclik plazma glukozu (APG)

+ Serum potasyum, sodyum, Urik asit, kreatinin ve lipid profili

- Idrar analizi; mikroskobik inceleme, protein ve mikroalbumin
testi

« EKG

EKTESTLER

» HbA1c (APG >102 mg/dL veya diabetes mellitus varsa)

- Proteinri, Uriner potasyum ve sodyum konsantrasyonlari ve
oranlari

- Evde kan basinci takibi veya 24 saatlik ambulatuvar kan basinci
Olcima

« Ekokardiyografi, fundoskopi

- Aritmi varsa, ritim holter monitérizasyonu

- Karotis ultrasonografi, periferik arter ve abdominal
ultrasonografi

« Nabiz dalga hizi, ayak bilegi-brakiyal indeksi

GENISLETILMi$ DEGERLENDIRME

- Direncli ve komplike hipertansiyonda, serebral, kardiyak, renal
ve vaskuler hasar icin ek arastirma
« Sekonder hipertansiyonda genisletilmis arastirma.

tirmalar en basit olandan, daha komplike olana dogru ilerleme-
lidir (Tablo 3).

TEDAVI

Hipertansiyonu tedavi etmedeki birincil amag; uzun dénemde
kardiyovaskiiler riskte maksimum azalma saglamaktir.

Toplam kardiyovaskiiler risk siniflandirmasinda kullanilan risk
faktorleri arasinda; hipertansiyon, erkek cinsiyet, yas (erkekler
>55; kadimnlar >65), sigara, dislipidemi, a¢lik plazma glukozu
102-125 mg/dL, bozulmus glukoz tolerans testi, obezite (VKi =
30 kg/m?), abdominal obezite (erkek =102 cm, kadin 288 cm) ve
ailede erken kardiyovaskiiler hastalik (KVH) oykiisii (erkek <55
yas, kadin <65 yas) yer almaktadur.

Yasam Tarzi Degisiklikleri

Tuz alimmm kisitlanmas: (5-6 g/giin), alkol tiiketiminin
azaltilmasi

Sebze, meyve ve diisiik yag igeren siit tirtinlerinin daha fazla
tiiketilmesi

VKI < 25 kg/m?, bel gevresinin E <102 cm, K <88 cm altina
distiriilmesi

Diizenli egzersiz yapilmasi (yiiriime, hafif kosu, bisiklete binme),
Sigaray1 birakma

ilag Tedavisi

Beta-blokerler (BB), diiiretikler, kalsiyum kanal blokerleri
(KKB), anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri (ADEI),
anjiotensin reseptor blokerleri (ARB), renin inhibitorleri, alfa
reseptor blokerleri, santral etkili ajanlar kullanilir. Tekli veya
uygun sekilde kombine edilerek, ikili veya {iglii olarak hastaya
verilebilirler.

Bazi ilaglar, bazi durumlarda 6ncelikli olarak tercih edilir. Bazi
durumlarda ise oncelikli olarak tercih edilmez, baz1 durumlarda
ise baz1 ilaglar kullanilmamalidir. Kigisellestirilmis tedavi, son
yillarda giderek 6nem kazanmustir. Ayrica hastalarin kardiyovas-
kiiler riski, hedef organ hasari, eslik eden diger hastaliklari, kul-

HIPERTANSIYON

landig1 diger ilaglar da, ilag seciminde 6nemli yer tutar. Ulkemizin
ve hastalarin sosyo-ekonomik yapilarini da géz ardi etmeden ilag
segiminde bulunmak, ayrica bir fayda saglar.

Direncli Hipertansiyon

Uygun yasam tarzi degisikliginin yaninda, biri ditiretik olmak
sartryla uygun dozda 3’li antihipertansif tedaviye ragmen kan
basincinin 140/90 mmHgnin altina diismemesidir. Direngli
HT'de yiiksek kardiyovaskiiler ve renal olay riski vardir.

Diregli hipertansiyon nedenleri arasinda; uygunsuz kan basinci
ol¢iimil, obezite veya fazla kilo alimi, obstritktif uyku apnesi,
sekonder HT, ilaca uyumsuzluk, yetersiz doz, uygunsuz ilag
kombinasyonlari sayilabilir. Direngli hipertansiyonda, yeni teda-
vi secenekleri arasinda karotis baroreseptor stimiilasyonu ve
renal sempatik denervasyon bulunur.

Hipertansif Aciller

Hipertansif acil durumlar (emergency); ciddi kan basinci yiik-
sekligi (=180/120 mmHg) ile birlikte, ilerleyici organ hasari
kanitlar1 olan ya da olmasi muhtemel durumlar: tanimlamakta-
dir.

Hipertansif oncelikli (acele) durumlar (urgency) ise; ilerleyen
hedef organ hasarinin eglik etmedigi ciddi kan basinci yiiksekligi
olarak ifade edilir. Bu hastalarda hizli bir degerlendirme ile
uygun tedavinin baslanmasi, mortalite ve morbiditeyi énlemek
i¢in 6nemlidir.

Hipertansif acil hastalarda akut akciger 6demi ve aort diseksiyo-
nu digindaki ¢ogu hastada baslangi¢ kan basinci hedefi, arteriyel
kan basincinin dakikalar ya da 1 saat iginde %25den fazla diisii-
riilmemesidir. Daha sonra eger hastanin durumu stabil ise kan
basincinin 2-6 saat igerisinde 160/100-110 mmHg degerine
diigiirtilmesi amaglanmaktadir.

Midahalenin yogun bakim sartlarinda, yakin takip edilmesi
gereken intravenoz ilaglar ile yapilmasi uygundur. Asir1 kan
basinci diistisleri renal, serebral ve koroner iskemiye neden ola-
bilecegi i¢in kaginilmalidir. Eger kan basinci bu diizeylerde iyi
tolere edilir ve hasta stabil kalirsa, kan basinci 24-48 saat icerisin-
de normal degerlere kadar diistiriilebilir.

Hipertansif acillerin tedavisinde baslica; enalaprilat, nitroglise-
rin, nitroprussid, fentolamin, hidralazin kullanilir. Hipertansif
oncelikli (acele) durumda kullanilan oral ajanlar arasinda; kap-
topril, klonidin, labetolol bulunur.

Diisiik Doz Asetilsalisilik Asit

Kardiyovaskiiler olay yasayan ve kan basinci regile edilmis
olmak sartiyla, bobrek fonksiyonlari azalan veya yiiksek kardiyo-
vaskiiler riski bulunan hipertansiflerde kullanilabilir.

Sonug olarak; hipertansiyon tanisi dogrulanmali, sekonder
nedenler dislanmali ve toplam kardiyovaskiiler risk, organ hasar1
ve eslik eden klinik durumlar degerlendirilerek tedavi edilmeli-

dir.

Kaynaklar
Mancia G, Fagard R, Narkiewicz K et al. 2013 ESH/ESC Guidelines for the

management of arterial hypertension: the task force the managment of
arterial hypertension of the European Society of Hypertension (ESH) and
of the European Society of Cardiology (ESC). Eur Heart J. 2013; 34: 2159-
2219.

Ertas FS, Aksoy H, Kabak¢1 G et al. Hipertansiyon. Temel Kardiyoloji El

Kitab1. Kozan O. 2013; 171-203.

Kotchen TA. Hypertensive Vascular Disease. In: Harrison’s Principles of In-

ternal Medicine. 17th Ed. Fauci AS, Braunwald EB, Kasper DL, et al, Eds.
McGraw-Hill, New York, 2008; 1549-1562.




BOLUM 18 iC HASTALIKLARI

GEBELIK VE ANTiHIPERTANSIF
ILAC KULLANIMI

Kamil Baskdy ve Seref Demirbag

Gelismekte olan ve gelismis tilkelerde hipertansif bozukluklar
anne, fetiis ve yenidoganda 6nemli morbidite ve mortalite nede-
nidir. Hipertansif gebelerde, plasentanin zamanindan énce ayril-
masl, serebrovaskiiler olaylar, organ yetmezligi ve yaygin damar
i¢i pihtilasma bozukluklar1 gibi ciddi komplikasyonlarmn riski
daha yiiksektir. Fetiis i¢in bitytime geriligi, 6liim ve erken dogum
riski vardur.

TANIM

Gebelikte hipertansiyon tanisi, kan basinci degerlerine (= 140/90

mmHg) dayanmaktadir. Kan basinci degerlerine gore hafif

(140-159/90-109 mmHg) ve agir (=160/110 mmHg) hipertansi-

yon olarak ikiye ayrilmaktadir.

Gebelikte hipertansiyon, doért klinik tablo ile karsimiza gikabilir:

« Onceden var olan hipertansiyon

 Gebelik hipertansiyonu

« Onceden var olan hipertansiyon iizerine proteiniiri ile birlikte
gebelik hipertansiyonunun eklenmesi

o Dogum 6ncesinde siniflandirilmamis hipertansiyon

Onceden Var Olan Hipertansiyon

Gebelik 6ncesinde var olan veya gebeligin 20. haftasindan 6nce
gelisen yiiksek kan basincini ( 2140/90 mmHg) ifade eder.
Gebeligin ilk {i¢ aymnda baglayan kan basmcindaki fizyolojik
diistis nedeniyle tani konmamis hipertansif kadinlarin kan
basinci 6lgtimleri normal olabilir. Bu durum 6nceden var olan
hipertansiyonu maskeleyebilir ve gebeligin ileri doneminde kay-
dedilen yiiksek kan basinci gebelik hipertansiyonu olarak
yorumlanabilir.

Gebelik Hipertansiyonu

Gebelik ile tetiklenmis proteiniirinin eslik ettigi veya etmedigi

bir hipertansiyon formudur. Gebelik hipertansiyonu, gebeligin

20. haftasindan sonra gelismekte ve olgularin ¢ogunda dogum

sonrasinda 42 giin iginde gegmektedir.

« Klinik agidan 6nemi; proteiniiri (24 saatlik idrar 6rneginde >
0.3 g/giin) eslik ettigi takdirde, pre-eklampsi olarak bilinmek-
tedir.

« Normal gebeliklerin %607 varan béliimiinde 6dem olustu-
gundan, 6demin tanisal kriterlerden biri oldugu diisiiniilme-
mektedir.

o Pre-eklampsi en sik ilk gebelik sirasinda, ¢ogul gebeliklerde,
hidatiform molde veya diyabette olusmaktadur.

o Pre-eklampsi erken dogumun en sik goriilen nedenlerinden
biri olup, ¢ok diisiik dogum agirlikli bebeklerin (<1500 g)
%25’inden sorumludur.

o Pre-eklampsinin tedavisi, esasen durumun farkina varilmasi
ve kiir saglamak icin plasentanin disar1 alinmasini igerir.

Onceden Var Olan Hipertansiyonla Ortiisen Proteiniirili
Gebelik Hipertansiyonu

Onceden var olan hipertansiyon, gebeligin 20. haftasindan sonra
kan basincinda kotillesme ve 24 saatlik idrarda >3 g protein at1-
limiyla iliskili oldugunda denilmektedir.

Dogum Oncesi Siniflandinlamayan Hipertansiyon

Yirmi haftalik gebelikten sonra, ilk kez kan basinci kaydedilip
hipertansiyon tanisi konuldugunda bu tanidan séz edilir. Dogum
sonrasi 42. giin ve sonrasinda yeniden degerlendirmek gerekli-
dir.

LABORATUVAR

Hipertansif gebe kadinlarin izlemi igin 6nerilen temel laboratu-
var arastirmalari idrar tahlili, kan sayimi, hematokrit, karaciger
enzimleri, serum kreatinin ve serum tirik asit testlerini icermeli-
dir. Yirmi dort saat toplanan idrar 6rneginde, standart proteinii-
ri testi yapilmalidir. Hipertansif gebelerde sinsi seyredebilen ve
oliimciil sonuglar dogurabilen feokromasitomay1 dislamak igin,
batin USG ile idrarda metanefrin ve normetanefrin bakilmasi
faydali olabilir.

TEDAViI

ilag Disi Tedavi

Sistolik kan basinci 140-150 mmHg veya diyastolik kan basinct
90-99 mmHg (veya her ikisi) olan hafif hipertansiyonlu gebenin,
farmakolojik tedavi dig1 6nlemlerle yonetimi diisiintilmelidir.

o Tuz kisitlamasi ya da yatak istirahatinin faydasi gosterileme-
mistir.

o Gebelik sirasinda giinde en azindan 1 g kalsiyum takviyesi
sagliga herhangi bir zarar1 olmaksizin, pre-eklampsi riskini
yar1 yariya azaltmaktadir. Yiiksek riskli kadinlarda maksimal
etki gostermistir. Ancak, hipertansif bozukluklar1 6nlemede
kalsiyum ilavesine iliskin kanitlar celiskilidir.

« Balik yagi, vitamin ve besleyici madde katkilar1 hipertansiyon-
dan korunmada herhangi bir role sahip degildir.

« Dogum eylemi ve sonrasi, nébet profilaksisi gerekli degildir.

o Digiik agirlikli dogumlara ve sonrasinda bebeklerin daha
yavag biiyiimesine yol acabildiginden, obez kadnlara gebelik
sirasinda kilo kaybi 6nerilmemektedir.

o Erken baslangicli (28. haftadan 6nce) pre-eklampsi ge¢misi
olan kadinlarda, koruyucu tedavi olarak diisitk dozda (75-100
mg/giin) asetilsalisilik asit kullanilabilir.

ilag Tedavisi

Agir hipertansiyonun ilagla tedavisi gerekli ve yararli olmasina
ragmen, hafif hipertansiyonda ilag tedavisinin yarar1 tartigmali-
dir.

Hipertansif annenin kan basmncini distirmek faydalidir, ancak
diisiik kan basinci uteroplasental perfiizyonu bozarak fetiisiin
gelismesini etkileyebilir.

Gebelikten once hipertansiyonu olan ve tedavi alan kadnlar,
ozellikle ikinci ve tigiincii trimesterde, anjiotensin doniistiirticii
enzim inhibitérleri, angiotensin reseptor blokerleri ve direkt
renin inhibitorleri diginda, halen aldiklar: ilaglara devam edebi-
lirler.

Bu ilaglar, gebeligin ilk ti¢ ayinda yanlighikla alinirsa ilag mutlaka
degistirilmeli, fotal ultrasonografi ile fetus yakindan izlenmeli-
dir.

Gebelik sirasinda hipertansiyonun uzun stireli tedavisi igin alfa-
metil dopa tercih edilir. Bir alfa/beta bloker olan labetalol, metil
dopaya benzer etkinlige sahiptir.

Labetalol, agir hipertansiyonda iv yolla verilebilir. Metoprolol da
onerilmektedir.
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BOLUM 19 iMMUNOLOJI VE ALERJI

URTIKER VE ANJIOODEM

Selcan Ozqiiclii

Urtiker: Damar yataginda genisleme ve damar duvarinda ge-
girgenlik nedeniyle olusan, yiizeysel dermis tabakalarini tutan,
sinirlar belirgin, deriden kabarik, kirmizi, kagintili, basmakla
solan deri dokiintiisiidiir (Resim 1).

Urtikerde “4K” belirtisi:

» Kasint1

« Kabarma

« Kizarma

« Kaybolma

Urtiker lezyonlar, genellikle 24 saat i¢inde solarlar.

Urtiker lezyonlar1 24 saatten fazla ayni lokalizasyonda devam
ediyorsa veya lezyonlar iz birakiyorsa, tirtikeryal vaskiilit 6n
tanistyla deri biyopsisi yapilmalidir.

Anjioédem (AQ): Derin dermis ve subkutan dokunun tutulma-

siyla olusan sisliklere denir (Resim 2).

« AOde kagintidan ziyade agr1 hissi vardur, gikayetlerin gerile-
mesi giinler siirebilir.

« AO genellikle dudak, goz evresi, dil, larenks, farenks, ekstre-
miteler ve genital bolgede goriilmektedir.

« Olgularda %40 iirtiker ve AO birlikteligi, %40 tek basina iirti-
ker, %20 tek basina AO goriiliir.

o Akut trtiker, alti haftadankisa siiren tirtikerdir. Cogu zaman
tanisal test gerektirmez. Akut enfeksiyon, ilaglar ve besin mad-
deleri akut tirtikerin yaygin sebepleridir.

« Kronik iirtiker, alt1 haftadan uzun siiren iirtikerdir. Toplumda
%1 siklikta gorilir.

URTIKER VE ANJIOODEM NEDENLERI

{lag reaksiyonlar1

Besinler ve besin katki maddeleri

Enfeksiyonlar (bakteriyel, paraziter, fungal, viral, Helicobacter
pylori)

Psikolojik stres ve hormonal degisiklikler

Ar1ve bocek sokmasi

Otoimmiin hastaliklar (6zellikle, Hasimato tiroiditi)

Malignite

RESIM 1. Urtiker

RESIM 2. Anjioédem

Antijenler (genellikle kronik iirtiker zemininde alevlenmelere ne-
den olurlar. Yalniz ev tozu alerjisi kronik iirtikere neden olabilir)
Fiziksel trtiker nedenleri (Resim 1e bakiniz)

TANI

Tani igin kullanilacak testlerde, anamnez ve fizik muayene yol
gosterici olacaktir.

URTIKER AYIRICI TANISI

Interlokin 1 ile iligkili iirtikeryal sendromlar;
Otoinflamatuar hastaliklar

Urtikeryal vaskiilit

Sistemik mastositozis

ANJIOODEM AYIRICI TANISI

Fasiyal selliilit

Fasiyal lenfodem
Dermatomiyozit
Melkersson-Rosenthal sendromu
Superior vena kava sendromu
Akut kontakt alerjik
Fotodermatit

Tedavi

Acil Tedavi: Larenks 6demi gibi hayati tehdit eden durumlarda
» Monitdrizasyon

« Hava yolu agikliginin saglanmasi

« Antihistaminik (AH)-kortikosteroid (KS)- adrenalin

o Sivi-elektrolit dengesinin diizenlenmesi

Birinci Basamak Tedavi

Tetikleyici faktorlerin diglanmast (ilaglar, besin ve katki maddele-
ri, soguk, vb)

Antihistaminik tedavisi

Ikinci kusak H -AH (setirizin, loratadin, vb) tedaviye baslanur.
Bir haftalik tedaviye ragmen sikayet devam ediyorsa, AH dozu
dort katina kadar yiikseltilebilir. Doz artimina ragmen, lezyonlar
1-4 hafta daha devam ediyorsa ikinci basamaktaki ilaglar tedavi-
ye eklenir.

ikinci Basamak Tedavi

Lokotrien antagonisti (montelukast)
H,-AH (famotidin, ranitidin)/baska H -AH



ILAC ALERJISI

| Urtiker | AO
[
| |

<6 hafta: Akut > 6 hafta: Kronik
rtiker urtiker

[ | ]

Kronik spontane indiiklenebilir Herediter AO I-I-1I ADE-inhibitor
iirtiker Urtiker edinilmis AO iliskili AO
| Nedeni bilinen I— | Akuajenik urtiker Kolinerjik trtiker |
| Nedeni bilinmeyen | Kontakt trtiker Fiziksel |

| Vibratuvar AO |——| Solar urtiker |
| Basing iirtikeri i__l Sicak tirtikeri |

Belirtih P SEKIL 1. Urtiker ve anjioddem siniflamasi

ogugun indtkledigi . A . “

dermografizm 9 QUrtiker 9 ADE, Anjiotensin Dondgturiict Enzim; AQ,
anjioodem.

Uciincii Basamak Tedavi | LAg ALER)J |S|

Siklosporin A, omalizumab, dapson, kolsisin, sulfasalazin, hid-

roksiklorokin, metotreksat, trisiklin antidepresan (doksepin), Fevzi Demirel
intravenéz immiinglobulin, plazmaferez.
o Hastalik alevlenmesinde, 3-7 giinliik KS tedavisi verilebilir. flag kullanimi sonrast meydana gelen reaksiyonlar, oncelikle ilag

kullanimu ile ilgili olmayan reaksiyonlar ve ila¢ kullanimi ile

ilgisi olan ters ilag reaksiyonlar1 (TIR) olarak iki gruba ayrilir.

Maurer M, Magerl M, Metz M, Zuberbier T. Revisions to the international Hagla ilgili olmayan reaksiyonlar, psikojenik reaksiyonlar (vazo-
guidelines on the diagnosis and therapy of chronic urticaria. ] Dtsch Der-
matol Ges. 2013 Aug 19.doi: 10.1111/ddg.12194.

Kaplan AP, Greaves MW. Angioedema. ] Am Acad Dermatol. 2005;53:373-

Kaynaklar

vagal senkop, anksiyete, bulanti, uyusma hissi) ve hastaliga ait
belirtiler (antibiyotik tedavisi géren bir hastadaki viral
ekzantem)den olugsmaktadir.

88. T . . .. T e

Middleton’s Allergy Principles&Practice 7th Edition. Edited by: N Franklin Ilag kullanimu ile ilgisi olan TIR oldukea sik goriilmekte olup
Adkinson Jr, Bruce S Bochner 2009. Elsevier Philadelphia, USA.1063- tan, tedavi veya profilaktik amagla verilen bir ilacin meydana
1079. getirdigi beklenmeyen/istenmeyen reaksiyonlardir. Hastanede

Spesifik

IgE
testleri

Bazofil
aktivasyon

Enfeksiyon

odagi
testi 9

Parazitoloji
Urtiker
Kompleman Deri
duizeyleri biyopsi

Belirti
glnluga
(gida)

idrar
analizi

SEKIL 2. Urtiker ve AO tanisin-
da kullanilan testler

IgE, immiinglobulin E; ESH,
Eritrosit Sedimantasyon Hizi;
CRP, C-Reaktif Protein.

Tiroid
hormonlari ve
antikorlar

Provokasyon
testleri
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TABLO 1 ILAC ALERJISI BELIRTILERI

Makiilopaptuiler ekzantem
Urtiker, anjio6dem
Deride dokiinti

Eozinofili

Sik reaksiyonlar icin
rehber belirtiler

Keskin sinirli, kasintili, yama seklinde
lezyonlar

Fleksural ya da intertrigindz katlantilarda
simetrik eritem

Deride yaygin 1-3 mm araliginda steril
pustuller

Sitopeni

Nadir reaksiyonlar
icin rehber
belirtiler

Perioperatif kardiyak arrest

Ates, halsizlik

Lenfadenopati

Coklu organ yetmezligi

Nefrit ve hepatit gibi tek organ tutulumu
Artralji

Bacaklarda palpabl kasintili paptiller

Diger hastaliklari
taklit eden atipik
belirtiler

yatanlarin %10-20’sinde genel niifusun ise %7’sinde ortaya ¢ik-

maktadir. TIR, 2 gruba ayrilir.

Tip A reaksiyonlar: Sik goriilen TIR (%80) olup her bireyde

goriilme riski vardir. Bu reaksiyonlar, kompleks ilag etkilesimleri

harig siklikla 6nceden tahmin edilebilmektedir. Genellikle doza
veya ilacin farmakolojik etkilerine bagl (yiiksek doz, indirekt
etki, yan etki, ilag etkilesimleri) olusmaktadir.

Tip B reaksiyonlar: Daha nadir goriiliir (%10-15). Onceden

tahmin edilemezler ve sadece duyarli bireylerde olusurlar. Baslica

ti¢ grup halinde goziikmektedirler.

o Intolerans: Tlacin bilinen farmakolojik etkilerinin ¢ok diisitk
dozlarda ortaya gikmasidur.

o Idiosenkrazi: Cok diisiik dozlarda, immiinolojik olmayan
mekanizmalarla ortaya ¢ikan ve ilacin beklenen farmakolojik
etkilerinden farkl reaksiyonlardir (psédoalerji) (G6PD eksik-
ligi olan hastalarda primakine bagli hemolitik anemi gelisimi).

o Alerji veya asir1 duyarlilik reaksiyonlari: Herhangi bir ilag
veya metabolitinin, immiinolojik mekanizmalar: tetikleyerek
ortaya cikardig1 istenmeyen reaksiyonlardir. Tim TIR, genel-
likle ila¢ alerjisi olarak tanimlansa da, gergek ila¢ alerjisi
TiR’in %10’unda gézlenmektedir.

o llag alerjileri geleneksel Gell ve Coombs siniflamasina gére
IgE aracili, T hiicre aracili, IgG antikor aracili ve immiin
kompleks aracili olmak iizere dért grupta siniflandirilabilir.
Tlag alerjisi birgok hastalig1 taklit edebilir, birgok organi etkile-
yebilir ve farkli klinik tablolarla ortaya ¢ikabilir. En ¢ok etkile-
nen hedef organ deridir (Tablo 1).

TABLO 2
ERKEN REAKSIYON

(MUHTEMELEN MAST HUCRE ARACILI)

ilag kullanimi ile reaksiyon
arasindaki stire

iyilesme zamani

Klinik tablo

Birkag saat

Urtiker, anjioddem, anafilaksi

<1 saat (bazi 6zel durumlarda <3 saat)

flag alerjisi tanisinda, ilag kullanimi ile reaksiyon arasindaki
zamana gore ilag alerjileri erken tip ve erken olmayan tip (ge¢
tip) olmak tizere baslica iki sinifa ayrilabilir (Tablo 2).

TANI

Belirti ve fizik muayene bulgular1 (FM), genelde immiin bir
reaksiyon ile uyumludur. {lag alimi ve reaksiyon arasinda zaman-
sal iligki vardir. Hasta ilact daha 6nce en az bir kez almigtir.
Belirti ve bulgular1 agiklayacak baska bir neden yoktur. Bilgi ve
tecriibe esliginde, ayrintili anamnez ve FM esastir. Daha sonra
immiinoloji ve alerji uzman: tarafindan gerek duyulursa, gerek
tani icin gerekse alternatif ila¢ saglamak amaci ile in-vivo testler
(deri testleri, provakasyon testleri), in-vitro/laboratuvar testleri
(spesifik IgE ol¢iimii, lenfosit proliferasyon analizi, alerjenle
uyarillan mediator salimm testleri) veya nadiren de olsa deri
biyopsisi yapilabilir.

TEDAVI

Tedavide, ti¢ ana prensip vardir. Bunlar sorumlu mekanizmanin
tespiti, sorumlu ajanin tespiti ve supresif veya destek tedavisidir.
flacin kesilmesiyle, genellikle belirtiler birka¢ giinde geriler. En
tipik klinik tablo olan tirtiker, antihistamin ve steroidler ile teda-
vi edilebilir. Anafilaksi tedavisinde amag; hipoksiyi 6nleme, int-
ravaskiiler voliimii artirma ve daha fazla mediatér salinmasini
onlemektir. Anafilaksi tedavisinde, tedavinin temelini adrenalin
olusturmaktadir. Stevens-Johnson sendromu ve toksik epider-
mal nekroliz gibi hayat: tehdit eden deri reaksiyonlarinda vaka-
larin erken tanmip hastaneye yatirilmasi, yanik {nitelerinde
izlenmesi, enfeksiyon ve yara bakiminin saglanmas, lezyonlarin
debridmani gerekir.

KORUNMA

Mutlak tibbi gereksinim olmadikga, ilag uygulanmamalidir.
Daha onceki reaksiyon sirasinda alinmis tiim ilaglar goézden
gegirilmelidir. Reaksiyonlarin cinsi, niteligi, immiinolojik kay-
nakli olup olmadig1 incelenmelidir. Kisinin daha 6nceden anafi-
laksi, tirtiker, anjiodem gegirmis olmasi erken tip reaksiyonlar
i¢in uyaricidir. Capraz reaktivitesi olmayan bir ilacin kullanilma-
s1 onerilir. Non-immiinolojik mekanizmalarla ortaya ¢ikan reak-
siyonlardan korunmak igin, ilag bir daha alinmamalidir. Bir ilaca
kars: alerjisi oldugu bilinen kiside terapotik etkisi benzer, immii-
nolojik reaktivitesi olmayan alternatif bir ila¢ segilebilir.
Reaksiyonu dnlemek veya baskilamak i¢in, premedikasyon veya
desensitizasyon yapilabilir. Miimkiin olan ilaglar i¢in, tedaviden
once deri testleri uygulanmalidir. Reaksiyon gelismesi yoniin-

ILAC ALERJILERININ OLUS ZAMANINA GORE SINIFLAMASI

ERKEN OLMAYAN REAKSIYON
(MUHTEMELEN T HUCRE ARACILI)

> 6 saat (guclii T hiicre duyarliliginda daha erken)

Birkag gun ile haftalar

Makilopapler ekzantem, gec ortaya ¢ikan dokiintd,
anjioddem, sistemik belirtilerle seyreden ilag
dokiintiisi ve eozinofili (DRESS), hepatit, nefrit, sabit
ilac dokiintusu, Steven Johnson sendromu (SJS), toksik
epidermal nekrolizis (TEN)



OBSTETRIK

Prekonsepsiyonel Danigsma, Normal

Gebelik ve Prenatal Bakim
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Antepartum Bakim
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Prenatal Tani ve Tarama
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Teratoloji
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Gebelik ve immiinizasyon
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Antepartum Kanamalar
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Postpartum Kanama
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Normal Eylem ve Dogum
Adem Parlak ve Mehmet Sipahi

Preterm Eylem
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Postterm Gebelik
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Gebelik ve Hipertansiyon
Adem Parlak ve Mehmet Sipahi

Gebeligin Diger Komplikasyonlari
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

RH izoimmiinizasyonu
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Postpartum Bakim ve Laktasyon
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak
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Kadin Hastaliklari
ve Dogum

Boliim Editorii: Cihangir Mutlu Ercan

JINEKOLOJI

Jinekolojik Muayene (Adolesan,

Reprodiiktif ve Postmenopozal Donem)
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Menstruel Siklus
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Pediatrik ve Adolesan Jinekolojisi
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Miillerian Anomaliler ve Seksiiel Gelisim

Bozukluklan
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Amenore
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Anormal Uterin Kanamalar
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Hirsutizm ve Hiperandrojenemi ile

Seyreden Bozukluklar
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Polikistik Over Sendromu
(Stein Leventhal Sendromu)
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Pelvik Agri
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Endometriozis
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Uterin Leiomiyomlar
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

infertil Cifte Yaklagim
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak



Ektopik Gebelik
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Tekrarlayan Gebelik Kayiplari
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Aile Planlamasi: Kontrasepsiyon ve
Sterilizasyon
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Cinsel Yolla Bulasan Hastaliklar
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Pelvik inflamatuar Hastalik (PiH)
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Vulvovajinitler
Mehmet Sihapi ve Adem Parlak

Menopoz

Mehmet Sipahi ve Adem Parlak
Pelvik Taban Hastaliklar
(POP, Uriner inkontinans)
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Cinsel istismar
Adem Parlak ve Mehmet Sipahi

Pelvik Maligniteler
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

Gestasyonel Trofoblastik Hastaliklar (GTH)
Mehmet Sipahi ve Adem Parlak



OBSTETRIK

PREKONSEPSiYONEL DANISMA,
NORMAL GEBELiK VE PRENATAL BAKIM

Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

TIBBi DEGERLENDIRME

Reprodiiktif dykii: Genital enfeksiyonlar, maternal medikal
hastaliklar, uterus anomalileri ve tekrarlayan gebelik kayiplart
gibi durumlar sorgulanir.

Aile oykiisii: Herediter hastaliklar, etnik koken aragtirilir.
Gerekirse genetik hastalik testleri (kistik fibrozis, talasemi gibi)
yapilir.

Laboratuvar: Asagidaki testler aragtirilmalidir.

« Hemoglobin diizeyi ve hematokrit

o Rh faktori

« Rubella

o Tam idrar tahlili

o Pap smear testi

» Gonokok ve klamidya taramasi

o Sifiliz testi

« HBV taramasi

» HIV taramasi

Bazi 6zel durumlarda su testler de eklenmelidir.

« Toksoplazma

o Tiiberkiiloz

o Varisella

o CMYV taramasi

« Karyotip taramas:: Tekrarlayan spontan diigiiklerde.

ila¢ maruziyetinin degerlendirilmesi: Amerikan Gida ve ilag
Dairesi (FDA) gebelik kategorisi, X ve D olan ilaglardan kaginil-
malidir.

Beslenmenin degerlendirilmesi: Folik asit; giinde 0,4 mg
yeterlidir. Daha 6nceden noral tiip defektli fetiis hikayesi olan
kadinlarda doz 4 mg olmalidur.

Sosyal degerlendirme

GEBELiK SURESINCE TAKiP ALGORITMASI
ilk Vizitte

Yapilmadiysa prekonsepsiyonel degerlendirme

Tahmini dogum tarihinin hesaplanmasi: Naegele formiili [son
adet tarihi (SAT) ay olarak — 3 ay ¢ikar ve SAT giin olarak + 7
giin ilave]

Genel fizik ve obstetrik muayene

Hemoglobin ve hematokrit

Kan grubu ve Rh

Gerekirse indirekt coombs testi

Pap smear

Onceden aciklanan laboratuvar testleri

Takip Sikhg:
11k 28 hafta; ayda bir
28-36 haftalar arasi; 2-3 haftada bir
36. haftadan sonra; haftada bir

OBSTETRIK

Her Takipte Yapilmasi Gerekenler

Kan basinc 6lgtimii

Kilo 6l¢timii

Fundus yiiksekligi: 20-34 haftalarda umbilikus fundus aras1 cm
olarak 6l¢iimii gebelik haftasini verir.

Fetal kalp atim1 ve pozisyonu

Prenatal Bakim

Genetik danmisma igin endikasyonlar

35 yas ve lizerinde olan anneler

USG ile saptanmus fetal anomaliler

Anormal fetal ense kalinhig 6l¢ctimit (NT) 6lgiimii
Anormal ikili, tigli, dortlii tarama testleri
Prenatal teratojen maruziyeti

Ailede genetik hastalik oykiisii, akraba evliligi
Tekrarlayan diisiikler

Bazi ilaglar, enfeksiyonlar, radyasyon maruziyeti

ANTEPARTUM BAKIM

Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

AMAC

Temel amag, fetal kayiplar1 énlemektir. Tkincil amag ise fetal
asfiksi ve norolojik hasar1 onlemektir.

TESTLER

Hareket sayimi: Basit, ucuz, noninvaziv. Anne sabah uyandi-
ginda 2-3 saat igerisinde 10 fetal hareket sayabilmelidir.
Nonstres test (NST): Basit ve noninvaziftir. Fetal kalp hiz1 ve
uterin aktiviteyi degerlendirir. 34. gebelik haftasi sonrasi giiveni-
lirligi artar. Reaktif test; normal variabilite gosteren, 20 dakika
i¢inde en az 15 saniye siiren, bazalden 15 atimdan fazla artan ve
en az iki hizlanma periyodu olarak tanimlanir.

Vibroakustik stimiilasyon: NST sirasinda fetusun ses ile uya-
rilmasidir. NST’ye benzer sekilde yorumlanur.

Kontraksiyon stres test: Uteroplasental yetmezlik nedeniyle
olusan strese verilen fetal cevab1 degerlendirir. On dakikada orta
amplitiidlii 3 kontraksiyon olusuncaya kadar ya meme bag1 uya-
rilir ya da oksitosin verilir. Yiizde ellinin tizerindeki kontraksi-
yonla geg deselerasyon olugmast pozitif test olarak yorumlanir.
Biofizik profil: Bes bileseni vardir. Her bilesen ayr1 ayr1 0 veya 2
olarak skorlanir. Sekiz veya 10 giivenilirdir.

o Fetal solunum hareketleri

o Fetal hareketler

o Fetal tonus

o NST

o Amniyon siv1 indeksi (AFI)

Son dénemlerde NST ve AFI'nin beraber degerlendirildigi modi-
fiye biofizik profil daha siklikla kullanilmaktadir. Klasik deger-
lendirme kadar sensitif ve spesifik bulunmugtur.

Doppler olgiimleri: Umbilikal arterde sistol diyastol orani,
diyastol sonu akim veya kayip arastirilir.
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PRENATAL TANI VE TARAMA

Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

BiRiINCi TRIMESTER TARAMA TESTLERI

Serbest beta human koryonik gonadotropin (hCG): Down
sendromunda diizeyi artar.

PAPP-A (Pregnancy associated plasma protein-A): Plasenta
tarafindan salgilanan bir glikoproteindir. Down sendromu ve
Trizomi 18de diizeyi diiser.

NT (Ense kalinhgi) ol¢limii: 11-14. gebelik haftas: degerlendir-
mesidir. 3 mm {izeri 6l¢timlerde koryon villus 6rneklemesi ile
karyotip analizi yapilabilir. Normal karyotip analiz sonucunda
fetal ekokardiyografi yapilmalidur.

Nazal kemik: Down sendromunda %73 oraninda hipoplazik
veya aplaziktir. Ancak normalde de %0,5 aplazik veya hipoplazik
olabilir.

iKiNCi TRIMESTER TARAMA TESTLERI

Gebeligin 15-20 haftalar1 arasinda (ideal 16-18. haftalar) mater-
nal serumdan asagidaki belirteglere bakilarak yapilir. Risk skoru
1:270 ve {izerinde ise tani testi olarak amniyosentez ile karyotip
analizi yapilabilir (1+2+3 = Uglii test, Uglii test + 4 = Dértlii test).
Serbest beta hCG

Unkonjuge 6striol

Maternal serum alfa feto protein (MS-AFP)

inhibin-A

Obstetrik ultrasonografi (USG): Transvajinal USG ile gestas-
yonel kese 5. haftada (beta hCG >5000 mIU/mL), embriyo 6.
haftada, fetal kardiyak aktivite 6 veya 7. haftada goriilebilmekte-
dir.

Fetal anomali USG: Ideal olarak 18-24 haftalar arasinda yapil-
malidir. Fetal anatomi, plasenta ayrintili olarak incelenir.

TABLO 1 TEST SONUGLARINA GORE TRiZOMi 18 VE
21'IN KARSILASTIRILMASI

TEST TRiZOMi 18 TRiZOMi 21

Unkonjuge 6striol Azalir Azalir

Serbest beta hCG Azalir Artar

MS-AFP Azalir Azalir

inhibin-A - Artar

TABLO 2 GEBELIKTE_KI TARAMA TESTLERININ
OZGULLUGU

TESTLER BELIRTEGLER SAPTAMA ORANI

(%)

NT NT 64-70

ikili tarama NT + PAPP-A + hCG 79-87

Uclii tarama MS-AFP + hCG+E3 60-69

(Ostriol)
Dértlii tarama Uclii + inhibin-A 67-81
Entegre tarama ikili + Dortli 94-96

TERATOLOJI

Mehmet Sipahi ve Adem Parlak

GEBELiK VE TERATOJENITE

Bir ilacin veya kimyasal ajanin plasentay: ne derecede gegecegi;
molekiiler biiyiiklik, lipid ¢éziiniirliigi, fizyolojik pHda iyoni-
zasyon ve proteine baglanma derecesi gibi birgok faktérden
etkilenir.

Gelismekte olan fetiis, cevresel ajanlara ciddi olarak duyarlidir.
Hasarin derecesi, gelismekte olan fetusun embriyolojik done-
miyle yakindan iligkilidir.

Blastokist déneminde (ilk 2 hafta) “ya hep ya hi¢” kurali gegerli-
dir. Yani ya diisiik olur ya da gebelik sorunsuz devam eder.
Embriyonun en duyarli oldugu dénem, organogenez (ilk 8 hafta)
dénemidir.

Bes raddan az radyasyonda risk artisi olmamaktadir. Ornek ola-
rak bir akciger filmi 1 miliraddan daha az radyasyon verir.
Teratojenik ilaglar: Anjiotensin déniistiiriicii enzim (ADE)
inhibitorleri, tetrasiklinler, kinolonlar, bazi1 antikonviilzanlar
(trimetadion, parametadion, fenitoin, fenobarbital, karbamaze-
pin ve valproik asit), bazi sitotoksik ajanlar (aminopterin, metot-
reksat, siklofosfamid), etanol, lityum, metimazol, metil civa,
metilen mavisi, misoprostol, seks hormonlar1 (androjenler,
danazol, sentetik progesteronlar, dietilstilbestrol), talidomid, A
vitamini analoglar1 (isotretinoin, etretinat), oral antikoagiilanlar
(warfarin).

Teratojenik Etki Risk Gruplari (FDA Siniflamasi)

A kategorisi ilaglar: Gebeligin birinci trimesterinde (ve daha
sonraki trimesterlerinde) fetus i¢in bir risk tasidig1 gosterileme-
yen ilaglardir.

B kategorisi ilaclar: Hayvan iireme ¢alismalarinda fetus i¢in bir
risk tasidig1 gosterilemeyen ve hamile bayanlarda yeterli ve kont-
rollii aligmalar olmayan ilaglardir.

C kategorisi ilaglar: Hayvanlarda yapilan tireme ¢aligmalarinda
fetus {izerine yan etkisi oldugu gosterilen ve insanlarda yeterli ve
kontrollii ¢aligmalarin olmadigs, fakat hamile kadinlarda ilacin
kullaniminin potansiyel risklerine ragmen potansiyel faydasimnin
tercih edilebilecegi ilaglardir.

D kategorisi ilaglar: Kesif donemi veya pazarlama donemi goz-
lemlerinden veya insanlarda yapilan ¢aligmalardan elde edilen
yan etki reaksiyon verilerine gére insan fetal riski pozitif kanit:
olan, fakat hamile kadinlarda ilacin kullaniminin potansiyel
risklerine ragmen potansiyel faydasinin tercih edilebilecegi ilag-
lardur.

X kategorisi ilaglar: Gebelikte kesin olarak kullanilmaz.
Hayvanlar veya insanlarda yapilan ¢aligmalarla fetal anormalitesi
gosterilen ve/veya kesif donemi veya pazarlama dénemi gozlem-

TABLO 1 FETAL A.NOMALiYE NEDEN OLAN DURUMLAR
VE GORULME SIKLIKLARI

ANOMALI NEDENLERI SIKLIK (%)

Genetik-kromozomal 25

ilaclar 4-5

Maternal durumlar 1-2

iyonize radyasyon <1

Maternal enfeksiyonlar 2-3

Bilinmeyen 65-70
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KRONiK VENOZ YETMEZLIK VE
VARISLER

Mehmet Ali Sahin, Mustafa Kiirkliioglu ve Adem Giiler

TANIM

Alt ekstremite venlerinde, venoz kapakgiklarda veya ven duva-
rindaki patolojilere bagli olarak vendz sistem igerisinde basing
artis1 olusmasi ve sonugta erken dénemde telenjiektazik, retikii-
ler ve varikoz venlerin, ge¢ donemde ise hiperpigmentasyon ve
venoz iilser olugmast ile sonuglanan klinik tablodur.

EPiDEMiYOLOJi

Epidemiyolojik ¢alismalarda, varikdz venlerin kadinlarda erkek-
lere gore daha sik goriildigi saptanmistir. Toplumdaki prevalan-
s1, yasa ve cinsiyete gore %15-40 arasinda degismektedir. Varikoz
ven prevalansi yas ile birlikte artig gosterir.

ETYOLOJi

Alt ekstemite venoz yapilari, baslica 3 ana sistemden olusur.

« Yiizeyel venoz sistem: Yiizeyel venoz sistem, vena safena
magna ve vena safena parvadan olusur. Vena saphena magna,
medial malleol hizasindan baslar ve kasikta inguinal ligament
hizasinda safenofemoral bileskeye dokiiliir. Vena safena parva
ise ayak lateral yiiziinde baslar ve %60 oraninda popliteal fos-
sada safenopopliteal bileske aracilig1 ile popliteal vene dokii-
liir. Bazen de popliteal vene dékiilmeyip Giacomini veni ara-
ciligi ile vena safena magnaya veya femoral vene dokiiliir.

« Derin venéz sistem: iliyak venler ve femoral venden olusur
ve alt ekstremite arterlerine eslik ederler.

« Perforan ven sistemi: Yiizeyel ve derin venoz sistemi birbi-
rine baglayan, fasyay1 delip gegen ve venoz kapakgiklara sahip
olan venlerdir. Alt ekstremitede degisik seviyede bulunan
venlerden olugurlar.

Kalfte bulunan en énemli perforator venler Cockett perforatér-

leridir.

o Cockett I perforani, ayak bilegi seviyesinde ve medial malleo-
lun hemen arkasinda yer alir.

o Cockett IT perforani, medial malleolun alt hizasindan yaklagik
7-9 cm yukarida yer alir.

o Cockett III perforan venleri ise medial malleol alt hizasindan
yaklagik 10-12 cm yukarida yer alir.

o Cockett perforan venleri Linton ¢izgisi olarak bilinen tibianin
medial kenarinin 2-4 cm posterioru boyunca, Leonardo veni
olarak da bilinen posterior ark veni ile posterior tibial venler
arast iligkiyi saglarlar. Yani Cockett perforan venlerinin vena
safena magna ile direkt iliskileri yoktur.

» Boyd perforator veni ise baldirin proksimalinde yer alir ve
hemen diz seviyesinin altinda, vena safena magna ile popliteal
ven arasindaki iligkiyi saglar.

« Dodd ve Hunterian perforan venleri ise diz seviyesinin tize-
rinde bulunur ve genellikle vena safena magna ile popliteal
ven veya yiizeyel femoral ven arasi baglantiyr saglarlar. Dodd
perforan veni uyluk alt kesiminde, Hunterian perforan veni ise
uyluk orta kesiminde bulunur.

« Sherman perforatér veni, 24 cm perforatorii olarak bilinen bir
perforator vendir ve vena safena magnanin popliteal ve poste-
rior tibial vene dokiilen ana dallari ile iligkilidir.

Venoz kan akiminin normal bir sekilde olugabilmesi i¢in 3 siste-
min saglikli bir sekilde ¢alismasi gerekmektedir. Bunlar baldir
kas pompasi, venoz sistemde obstriiksiyonun olmamasi ve venéz
sistemdeki kapaklarin normal fonksiyon gérmesidir. Alt ekstre-
mite vendz sisteminin en 6nemli yapilarindan birisi olan bikus-
pid yapidan olusan venéz kapaklar, venéz kan akiminin proksi-
mal yani sefalik yonde gitmesini saglar ve vendoz sistemde geriye
kagis1 yani reflityli 6nler. Normal venoz kapaklar sadece tek
yonlii akima izin verir, retrograd akima izin vermezler. Venoz
sistemde kan akimi yonii yiizeyel ve derin venoz sistemde sefalik
yonde kalbe dogrudur. Perforan ven sisteminde ise kan akimi
yonii ylizeyel sistemden derin venoz sisteme dogrudur.

Kronik venoz yetmezlikte (KVY) temel patoloji, venéz kapaklar-
da konjenital veya vendz obstriiksiyon gibi edinsel faktorler
nedeniyle fonksiyon bozuklugu meydana gelmesi ve bunun
sonucunda vendz hipertansiyon olusmasidir. Venoz hipertansi-
yon sonucunda, venéz damarlar genisleyecegi icin venoz kapak-
larin koaptasyonu daha da bozulur ve béylece kisir bir dongii
olusur. Zamanla vendz hipertansiyon ilerleyerek biitiin ven seg-
mentlerini tutabilir. Venéz hipertansiyon sonucu proteinden
zengin siv1 ve kanin hiicresel komponentleri interselliiler bosluga
gegerek baslangigta doku 6demine, hastaligin ilerlemesi ile bir-
likte ciltte kalinlagma, 6zellikle medial malleol ¢evresinde hiper-
pigmentasyon ve vendz iilserlere neden olur.

BELIRTi VE BULGULAR

KVY belirti ve bulgular1 ¢ok degiskendir. Hastalarin biyiik bir
gogunlugu bacaklarda agri, 6zellikle ayak bilegi ¢evresinde daha
ok olan sislik, agirlik hissi, huzursuzluk ve kramplardan sikayet-
¢idir. Hastaligin ilerleyen safhalarinda tabloya kaginti, hiperpig-
mentasyon ve venoz lilserler eslik edebilir. Belirtiler, sabahlar1
daha hafiftir ve giin i¢inde giderek artma egilimi gosterir. Uzun
stireli ayakta kalmak, uzun sireli sabit pozisyonda oturmak ve
sicak mevsimlerde belirtilerde artis meydana gelir. Bacaklarin
elevasyonu ile, yatar pozisyonda durmakla ve soguk havalarda
belirtilerde azalma gorilir. KVYde goriilen ve ozellikle ayak
bileginde lokalize olan sislik, sabahlar1 gézlenmezken giiniin
ilerleyen saatlerinde giderek artis gosterir, ancak bacak elevasyo-
nu ile geriler. Hastalar, 6zellikle geceleri olusan kramp tarzinda
agrilardan ve bacak huzursuzlugundan yakinirlar. Ciltte kalinlag-
ma, hiperpigmentasyon ve vendz tlser ise hastaligin geg done-
minde olugur ve gogunlukla medial malleol ¢evresine yerlesim
gosterir.

KVYde hastaligin siddetini ortaya koymak igin, CEAP siniflan-
dirmasi dedigimiz (C: Klinik, E: Etyoloji, A: Anatomi, P:
Patofizyoloji) siniflandirma sistemi kullanilir. KVY'de telenjiek-
taziden aktif iilserlere kadar bir ¢ok bulgu saptanabilir. Kronik
venoz yetmezlik sonucu olusan varisler 3 gruba ayrilir.
Telenjiektazik venler (spider venler) olarak da adlandirilan, int-
radermal yerlesimli, 1 mmiden kiigiik, ciltten protriizyon goster-
meyen kirmizi renkli vaskiiler yapilardir.

Retikiiler venler, subdermal yerlesimli, ciltten hafif protriizyon
gosteren, ¢apt 1 mmden biiytik, mavi-mor renkli damarlardir.
Varikoz venler ise cap1 4 mmden biiyiik olan, subdermal yerle-
simli, ciltten belirgin protriizyon yapan, kivrintili ve genislemis
damarlardur.

Vena safena magnadan koken alan varisler daha ¢ok uyluk ve
bacak i¢ kesiminde yerlesim gosterirken, vena safena parvadan
koken alan varisler ise daha ¢ok posterior kalf bolgesinde yerle-
sim gosterirler. Varikéz venlerin igerisinde, venéz staz sonucu
trombiis olusumu olabilir ve varislerin ¢evresinde ve tizerinde
agr1, 6dem ve kizariklik ile bulgu verir. Bu tabloya, yiizeyel trom-
boflebit ad1 verilir. Varislerde travma sonucu veya nadiren spon-



tan olarak kanamalar olusabilir. Hastaligin ileri evrelerinde
vendz hipertansiyonun artmasi ile 6nce staz dermatiti ortaya
¢ikar. Ciltte kuruluk ve kagint1 olusur. Daha sonra lipoderma-
toskleroz (LDS) dedigimiz cildin kalinlagmas: ve kronik endu-
rasyonu olusur. LDSde cilt, ciltalt1 ve fasiyada kronik inflamas-
yon ve fibrozis vardir. Bu tablonun daha da ilerlemesi ile venoz
tlserler adin1 verdigimiz, medial malleoliin etrafinda yerlesen
ylizeysel, diizensiz sinirl1 ve tabaninda pembe graniilasyon doku-
su bulunan tlserler olusur. Venoz iilserlerin, kronik yara ve yanik
skarlar1 zemininde gelisen Marjolin iilserleri ve arteriyel yetmez-
lik sonucu olusan iilserlerden ayiric1 tanisinin yapilmasi gerekir.

TANI

Tanida, fizik muayene ve non-invazif tani testleri kullanilir.
Giiniimiizde, hemen hemen tiim hastalarda kullanilan ve altin
standart haline gelen tani yontemi non-invazif bir tan1 metodu
olan renkli doppler ultrasonografidir (RDUS). Ultrasonografi ile
ylizeyel ve derin venlerde reflii olup olmadigi, yiizeyel venoéz
yetmezligin tipi, derin ven trombozu olup olmadigi, hastaliga
arteriyel patolojinin eslik edip etmedigi rahatlikla anlagilabilir.
RDUSnin, refliiniin yergekimi etkisiyle olugmasi nedeniyle 6zel-
likle ayakta yapilmasi dogru tan1 konulmasi agisindan 6nemlidir.

KORUNMA

Egzersiz, bacak elevasyonu, oturur pozisyonda ayaklarin hareket
ettirilmesi, uzun siire oturmaktan ve ayakta durmaktan kaginil-
masl, sigaranin birakilmasi, kilo kontrolii, kaplica, hamam,
sauna, uzun siire giines altinda kalmak gibi sicak ortamlardan
uzak durulmasi, vendz dolagimi engelleyecek derecede siki kiya-
fetlerin, gok dar pantolonlarin ve siki goraplarin giyilmemesi,
dogum kontrol haplarinin kullaniminin azaltilmas: veya birakil-
masl, bacaklar icin soguk su banyosu uygulanmasidir.

iLAC DISI TEDAVI

Venoz yetmezligin ilag dis1 tedavisini, elastik varis ¢oraplarinin
kullanimi ile yapilan kompresyon tedavisi olusturmaktadir.
Elastik varis ¢oraplar ise basing araliklarina gére ¢ok hafif basing
(10-14 mmHg), hafif basing (15-21 mmHg), orta basing (25-32
mmHg), yiiksek basing (34-46 mmHg) ve ¢ok yiiksek basing
(>49 mmHg) olmak tizere 5 gruba ayrilmaktadir. Cilt degisiklik-
leri olmayan hastalarda orta basingli varis goraplarinin, cilt
degisikligi olan hastalarda ise yiiksek basingli varis ¢oraplarinin
kullanilmas1 uygun olacaktir. Sabah kalktiktan sonra ayaklara
elevasyon yaptirilarak giyilen varis goraplari, giin igindeyken
aksam istirahat edene kadar kullanilmalidur.

iLAC TEDAVISI

Kalsiyum dobesilat (Doxium®500-1000 mg, Modet® 500 mg)
Oxerutin (Venoruton® 500 mg)
Diosmin-hesperidin-MPFF (Daflon® 500 mg)

GiRiSIMSEL TEDAViI

Skleroterapi
Endovenoz lazer tedavisi (EVLT)
Endovenéz radyofrekans (RF) ablazyon tedavisi

DERIN VEN TROMBOZU

CERRAHI TEDAVI

Safen ven stripping

Yiiksek ligasyon

Flebektomi (Venoz pake ekstirpasyonu)
Perforan ven ligasyonu

Venoz kapak tamiri

Kaynaklar

Koksal C, Alsalehi S, Kocamaz O, Sunar H. Kronik Vendz Yetmezlik Tedavisi
Kosuyolu Kalp Dergisi 2010; 13(2):28-33

Kalra M, Gloviczki P. Management of Perforator Vein Incompetence In:
Rutherford RB, editor. Rutherford’s text-book on vascular surgery. 6th ed.
Philadelphia: W. B. Saunders; 2005. p. 2268-2287.

Yilmaz S. Venoz Yetmezlik ve Varis Tedavisinde Giincel Yaklagimlar. Klinik
Gelisim Dergisi 2010;23(2):57-62.

Iriz E, Ereren E, Oktar S, Oktar L, Halit V, flhan M. Perforan venoz yetmez-
likte miniflebektomi ile ligasyon Tirk Gogis Kalp Damar Cer Derg
2009;17(2):101-105.

DERIN VEN TROMBOZU

Adem Giler, Fahri Giirkan Yesil ve Mehmet Ali Sahin

TANIM

Dolagim sisteminin bir pargasi olan derin vendz sistemin trom-
biis tikaci ile titkanmasidir.

Yiizeyel venoz sistemin trombiis tikact ile tikanmast ise trombof-
lebit olarak isimlendirilir.

ETYOLOJI

Derin ven trombozu, en sik baldir venlerindeki venoz kapakeik-
lardan koken alur.

Etyolojide en 6nemli faktor, venoz stazdur.

Hiperkoagiilopati (lupus antikoagiilan varligi, Antitrombin 3,
protein C, Protein S eksikligi, faktér V leiden mutasyonu, prot-
rombin gen mutasyonu).

Endotelyal hasar sonucu ortaya ¢ikan trombojenik subendoteli-
yal kollajen.

Yukarida etyolojide ad1 gegen staz, hiperkoagiilopati, endotelyal
hasar Virchow triad1 olarak adlandirilir.

PATOFiZYOLOJi

Dolagimdaki plateletlerin ¢esitli nedenlerle ortaya ¢ikan (en stk
travma) subendoteliyal kollajenle aktiflenip trombiis tikacinin
olugmasi ve sonrasinda bu tikacin proksimale dogru ilerlemesi.

TANI

Fizik muayene: Altta yatan malignite hikayesi olan, daha 6nce-
den gegirilmis DVT 6ykiisii bulunan ve immobil olan hastalarda
klinik olarak tutulan bélgenin tizerinde agr1, hassasiyet, Homans
test pozitifligi (alt ekstremitede ayagin dorsofleksiyonunda bal-
dirda agr1 ortaya ¢ikmasi), tutulan ekstremitede gode birakan
6dem, tutulan ekstremitede digerine gore ¢evre farkinda artis
(>3 cm) olmas ve yiizeyel venlerin belirginlesmesine gére hasta-
lar zayif, orta ve kuvvetle siipheli DV'T 6n tanist ile gruplandirilir.
Ik tercih tetkik, non-invaziv bir tani araci olan venoz ultrasa-
nografi uygulamasidir.
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Tkinci basamak tetkik ise high sensitive D-Dimer tetkikidir. High
sensitive D-Dimer tetkiki yiiksek negatif prediktif degeri ile
(%99,4) negatif ¢tkmasi durumunda, DV T’ nin ekartasyonu i¢in
ek bir tan1 dogrulama testine ihtiyag duyulmamaktadur.
Venografi ve MR venografi de tani i¢in kullanilan diger tam
testleri arasindadir. Gold standart tetkik, MR venografidir.

TEDAVI

Tedavide amag, vendz trombiisiin proksimale dogru ilerlemesi-
nin 6nlenmesi ve pulmoner emboli, pulmoner hipertansiyon,
vendz tromboz niiksii, posttrombotik sendrom gibi komplikas-
yonlarin 6nlenmesidir. Ekstremite elevasyonu ve 1slak sicak
kompreslerle pansuman uygulamasi, medikal tedaviye yardimci
olarak kullanilabilir.

iLAC TEDAVISI

Antikoagiilan Tedavi

Klasik heparin, diisitk molekiil agirlikli heparin ve fondapari-
nuks: Mevcut trombiis tizerinde etkisi olmayip yeni trombiis
olusumunu engellemektedir. Heparinler akut DVT tedavisinde
ilk tercihtir. Klasik heparinler subkutan veya intravenoz, diisiik
molekiil agirlikli heparinler ise subkutan uygulanirlar.
Fondaparinuks ise aktif faktor Xanin sentetik ve selektif bir inhi-
bitorii olup subkutan yolla uygulanir ve heparin kullanimini
kisitlayict durumlarda kullanilir.

Oral Antikoagiilanlar (Warfarin ve direkt Faktor Xa/trombin
inhibitorleri)
Warfarin: Vitamin K inhibisyonu iizerinden faktér 2, 7, 9, 10
tiretimini engelleyerek antikoagiilan etki gosterir. Ancak ayni
zamanda bir protein C ve protein S inhibitorii de oldugu igin, bu
etkisine bagli erken dénemdeki koagiilasyon yapici etkisinden
dolay1 heparinlerle antikoagiilasyon saglanincaya kadar ilk 24-48
saat ertlenebilir. Bu konudaki giincel yaklasim, heparin ve warfa-
rinin tani sirasinda birlikte baglanmasi ve heparinin 5.-7. giinden
sonra kesilmesi seklindedir (INR 24 saat ara ile 2 kez > 2 oldugu
zaman heparin kesilir.)
o Direkt faktor Xa inhibitorleri: Rivaroxaban ve Apixaban
o Direkt trombin inhibitérleri: Dabigatran ve Ksimelagatran

Trombolitikler

Rutin tedavide sistemik trombolitik ajan kullaniminin yeri yok-
tur. Uygun heparin tedavisi verilmesine kargin, venéz okliizyon
sonrasi ekstremitede gangrene neden olabilecek yeni baslangicli
masif iliofemoral DVT’si olan hastalarda kullanilabilir. 14 giin-
den kisa bir siiredir belirtisi olanlar, fonksiyonel durumu iyi
olanlar ve yasam beklentisi en az 1 yil olan hastalarin dahil oldu-
gu yaygin proksimal DVT’si bulunan ve kanama riski diisiik olan
secilmis hastalarda sistemik tromboliz yapilabilir. Bu amagla
t-PA, Urokinaz kullanilabilir.

iLAC DISI TEDAVI

Vena kava inferior filtreleri: Pulmoner emboli komplikasyonlari-
nin 6nlenmesi amaci ile vena kava filtreleri kullanilabilir. Ancak
unutulmamalidir ki, bu uygulama sadece pulmoner emboli pro-

filaksisi amaci ile kullanilabilir. Oral antikoagiilan kullanilama-
yan hastalar ve terapotik dozlarda kullanilan antikoagiilan ilagla-
ra ragmen tekrarlayan pulmoner embolisi olan hastalar icin
endikedir.

Kateter aracili tedavi: DVT tedavisinde, kateter aracili lokalize
trombolitik ilag uygulanmasi yapilabilir.

Perkutan mekanik venoz trombektomi: Trombiisiin mekanik ola-
rak parcalanmasini tanimlar. Genellikle, kateterli trombolizle
birlikte uygulanir ve islem sirasinda trombiis pargalar1 aspire
edilir.

CERRAHI TEDAVI

Cerrahi trombektomi 7 giinden kisa bir siiredir belirtisi olanlar,
fonksiyonel durumu iyi olanlar ve yasam beklentisi en az 1 yil
olan hastalarin dahil oldugu yaygin proksimal DVT’si bulunan
hastalarda alternatif bir tedavi segenegi olarak uygulanabilir.

KORUNMA

Pulmoner emboli riski en yitksek hasta gruplari iliofemoral
DVT’si olan hastalardir. Ayni zamanda posttrombotik sendrom
(6dem, ciltte hiperpigmentasyon, telenjiektazi, venoz tilser) riski
en yiiksek iliofemoral DV T lerde goriiliir.

En o6nemli koruyucu faktér, uzun siireli immobilizasyondan
kaginilmasidur.

Rekiirrent DVT’lerin 6nlenmesinde en 6nemli nokta, terap6tik
dozda ve hastalara 6zgii belirlenmis siirelerde antikoagiilan ilag
kullanimina devam edilmesidir.

DVT profilaksisi ise malignitesi olan, major cerrahi gegirecek ve
immobil olan hastalarda 6nerilmektedir. Profilaksi amaciyla en
sik olarak, kompresyon ¢oraplar1 ve diisitk molekiil agirlikli
heparinler kullanilmaktadir.

TEDAVi SURESI

Derin ven trombozunun en kisa tedavi siiresi 3 aydir.
Hiperkoagiilabilite sendromu olanlar ve genetik tarama testle-
rinde homozigot bozukluk saptanmis olan hastalarda, uzun
stireli tedavi uygulanmalidir.

DVT’si olan hastalarda, etyolojik testlerde herhangi bir neden
saptanamamigsa ve hastalarin aile anamnezlerinde kanser 6ykii-
sti bulunuyorsa, kanser taramasi dnerilmektedir.

Kaynaklar

The Hoimovici’s Vascular Surgery 6th Edition. Chapter 89. Acute Deep Vein
Thrombosis and Contemporary Venous Thrombectomy. Kent K.C,
Lawrence P.F, Calligaro K.D, Moneta G, Ricotta JJ.

American College of Chest Physicians (ACCP)’s Guidelines for Diagnosis &
Management of DVT / PE, 9th Ed. 2012. Guyatt GH et al.

An update on the management and treatment of deep vein thrombosis.
Cardiovasc Hematol Agents Med Chem. 2011.9(4):207-17. Chattopadhyay
D, Al Samaraee A, Bhattacharya V.

Ulusal Venéz Tromboembolizm Profilaksi ve Tedavi Kilavuzu, 2010,
Editorler: Prof. Dr. Muzaffer Demir, Prof. Dr. Biilent Erdemli, Prof. Dr.
Mehmet Kurtoglu, Prof. Dr. Giil Ongen.

Sarigiil A, Tanyel O. Derin ven trombozunda giincel tedavi yaklagimlar:.
Turkish J Thorac Cardiovasc Surg 2007;15(4):316-321.
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Stabil (kararli) anjinaya gore daha uzun ve siddetli olup, daha

UNSTABLE ANJINA VE
ST ELEVASYONSUZ MiYOKARD
INFARKTUSU

Hakan Kilci ve Adem Parlak

fazla istirahat ve nitrogliserin ile geger.

Tani i¢in fizik muayene tek basina yeterli degildir.

Kalp yetmezligi bulgulari (artmis juguler vendz basing, S),
bozulmus miyokard performasyonu (S,) ve periferik vaskiiler

TANIM

Akut koroner sendromlar (ST yiikselmesi olmayan miyokard

infarktiisit (NSTEMI), kararsiz anjina (unstabil angina UA), akut

myokard infarktiisit AMI) farkli klinik belirtileriyle ¢ok yaygin
goriilen ortak bir fizyopatolojik temeli paylasirlar.

Patoloji, goriintillemeler ve biyolojik gézlemler farkli derecelerde

ortiisen tromboz ve distal embolizasyonla birlikte ateroskleroz

plaginin yirtilmas: ve asginmasinin miyokardin yetersiz kanlan-
masina neden olmaktadir.

Zincirleme tani1 ve tedavi siireglerini baglatan 6ncii belirti gogiis

agrist olmasina ragmen hastalarin siniflandirilmas: elektrokardi-

yografiye (EKG) dayanmaktadir. Iki hasta kategorisine rastlani-
labilir:

o Akut gogiis agrisi ve 1srarci (> 20 dk) ST segment yiikselme-
si olan hastalar. Bu duruma ST-yiikselmeli Akut Koroner
Sendrom (STEAKS) denir.

- STEAKSli hastalarin tedavisinde amag, birincil anjioplasti
veya fibrinolitik tedaviyle hizli, tam ve siiregelen bir reper-
ftizyon saglamaktir.

o Akut gogiis agrili, ancak israrci ST-segment yiikselmesi
olmayan hastalar.

« Bu hastalar daha ¢ok 1srarc1 veya gecici St segment ¢okmesi
veya negatif T dalgasi, diiz T dalgalari, yaniltic1 normallesmis
T dalgalar1 veya tamamen normal EKG bulgulariyla bagvurur-
lar.

- Bu hastalarda ilk strateji iskemi ve belirtilerini hafifletmek,
bir seri EKG ile hastay: takip etmek, miyokard nekrozu
belirteclerinin 6lgiimlerini tekrarlamaktan ibarettir.

Karasiz anjina, sinsi bir klinik tabloya sahip olabilir ve ilerleyici

efor anjinasindan post-infark anjinaya kadar farkliliklar gostere-

bilir.

NSTEML, kardiyak enzimlerin yiikselmesi ile kararsiz anjinadan

ayrilir.

EPiDEMiYOLOJi

Hastane kayitlarina gore ST yiikselmesiz Akut Koroner Sendrom
(NSTE-AKS), ST yiikselmeli Akut Koroner Sendromdan
(STEMI) daha sik goriilmektedir.

Yillik goriilme sikligi 3/1000dir.

PATOGENEZ

Plak yirtilmasi

Trombiis olusumu

Vazospazm

Coklu lezyonlar

Sekonder nedenler: tasikardi, ciddi hipertansiyon, kokain kulla-
nimy, hipertiroidi, ates, sepsis, anemi ve hipoksi

BELIRTI VE BULGULAR

Kararsiz anjinadaki gogiis agrisy; istirahatte veya hafif efor ile
ortaya ¢ikan gogiis agrisy, sikliginda ve siddetinde artis olan veya
yeni baslangicl 6zelliktedir.

hastalik bulunabilir. Bunlar koroner arter hastaligi (KAH) tanisi-
n1 destekler.

Yiiksek Risk Gosteren Klinik Ozellikler

Iskemik belirtilerin son 48 saat icinde artmas,

Istirahat anjinast (> 20 dk),

Konjestif kalp yetmezligi (S, gallop, pulmoner 6dem, raller),
Bilinen sol ventrikiil disfonksiyonu,

Yeni veya kotiilesen mitral yetmezligi tifiirami,
Elektrokardiyografide (EKG) ST segment degisikliklerinin varli-
g

Seri 6l¢iimlerde kardiyak enzimlerde artig olmasi.

UA/NSTEMI hastalar1 STEMI hastalarina gore daha yasl, kardi-
yak risk faktorleri ve eslik eden kronik hastaliklar: [diabetes
mellitus (DM), hipertansiyon (HT), hiperlipidemi (HL) vb] daha
sik ve gecirilmis miyokard infarktiisii (MI) ve revaskiilarizasyon
islemleri [perkutan koroner girisim (PCI), by-pass cerrahisi
(CABGQG)] daha yiiksek orana sahiptir.

TANI

Laboratuvar inceleme ve Tanisal Testler
Elektrokardiyografi (EKG)

UA/NSTEMIde sik goriilen EKG bulgulari; ST segment depres-
yonu, gecici ST segment elevasyonu ve T dalga inversiyonudur.
NSTEMI hastalarinin yaklasik %20’sinde kardiyak enzimlerde
artis olmasina ragmen, iskemik EKG degisikligi goriilmez.

Kardiyak Enzimler

Kreatinin kinaz (CK) ve CKMB izomeri: En sik kullanilan
enzimlerdir. Ilk 24 saatte 6-8 saat araliklarla seri 6l¢iimler yapilir.
Total CK 12 ile 24 saat arsinda pik degerine ulagur.

CKMB belirtilerin baglangicindan sonra 4-6 saat igine yiikselme-
ye baslar ve 10-18 saat arasinda pik degerine ulagir.

CKMB, miyokard nezkrozunu tanimlamada CK’ya gore daha
spesifik ve sensitiftir. Perikardit, iskelet kas hastaliklar1 ve bobrek
yetmezligi gibi bir ¢ok iskemik olmayan durum CK ve CKMB
yiikselmesine neden olabilir.

Troponinler: Kardiyak miyositlerde bulunan kontraktil protein-
lerdir. Tipik olarak troponin I ve troponin T miyokard nekro-
zundan 3 ile 12 saat sonra artmaya baslar ve daha uzun siire
yiiksek kalir (10 ila 14 giin).

Miyokard nekrozu igin CK ve CKMB'ye gore daha spesifik ve
daha sensitif olsa da iskemik olmayan kardiyak patolojiler (ileri
evre kalp yetmezligi, akut perikardit), renal yetmezlik, enfeksi-
yon ve pulmoner emboli durumlarinda artmis olarak saptanabi-
lir.

Ekokardiyografi

Bolgesel duvar hareket kusuru ve sol ventrikiil fonksiyonlarini
gostermede onemlidir.



invaziv Olmayan Stres Testleri
Tanisal Kardiyak Kateterizasyon
Ayirici Tani

Kostakondrit, pnémoni, perikardit, pnomotoraks, pulmoner
emboli, aort diseksiyonu ekarte edilmelidir.

Hipertansif aciller, tirotoksikoz, sistemik enfeksiyonlar ve diger
miyokard iskemisini tetikleyen nedenler ile sekonder anjina da
arastirilmalidir.

Tedavi

Medikal Tedavi

Tibbr tedavinin ilk hedefi trombosit aktivasyonu, agregasyonu ve

trombiis olusumunu 6nlemektir.

o Asetilsalisilik asit ve klopidogrel ile antiplatelet tedavi

« Nitrat ve beta bloker ile antianjinal tedavi

o Anjiotensin déniistiiriici enzim inhibitérleri (ADEI), kalsi-
yum kanal blokerleri, lipid disirici tedaviler, aldosteron
antagonistleri

o Fraksiyone olmayan heparin, diisiik molekiil agirlikli heparin,
direkt trombin inhibitérleri veya faktér Xa inhibitorleri ile
antikoagiilan tedavi

o Perkutan koroner girisim (PCI) yapilacak veya yiiksek riskli
hastalara da glikoprotein ITb/IIla inhibitorleri

Perkutan Koroner Girisim (PCI) veya Cerrahi Girisim
Revaskiilarsizasyonun primer hedefi STEMIda oldugu gibi akut
reperfiizyon degil, takip eden mortalite ve morbiditeyi miimkiin
oldugunca azaltmaktir.

Kaynaklar

Acute Coronary Syndromes (ACS) in patients presenting without persistent
ST-segment elevation (Management of) ESC guidelines 2011.

Bonow RO, Mann DL, Zipes DP, Libby P. Braunwald’s Heart Disease: A Text-
book of Cardiovascular Medicine. 7th edition. Elsevier Saunders. USA,
2005.

AKUT MiYOKARD iNFARKTUSU

Hakan Kilci ve Adem Parlak

TANIM

Myokard infarktiisii patolojik olarak perfiizyon ihtiyacinda artis
veya kan akiginda azalma sonucunda uzamis iskemi sebebiyle
kardiyak myozitlerin 6limiini ifade eder.

Iskemi; iskemik belirtiler, eletrokardiyografide (EKG) patolojik
Q dalgasinin gelismesi veya goriintiileme yontemlerinde infark-
tin gosterilmesi olarak tanimlanir.

Iskemi kanitinin oldugu ani kardiyak 6liim, perkutan koroner
girisim (PCI) sonrasi kardiyak enzimlerde ii¢ kat, koroner arter
by-pass greft (CABG) ameliyat: sonrasi bes kat artig bu tanima
dahil edilmistir. Kanitlanmis stent trombozu da yeni MI tani-
minda yer almaktadir.

MiYOKARD iNFARKTUSU KLINiK
SINIFLANDIRMASI

Tip 1: Spontan MI
Tip 2: Artmis oksijen gereksinimi, azalmis oksijen sunumuna
bagli sekonder MI (anemi, vb)

AKUT MIYOKARD INFARKTUSU

Tip 3: Iskemik belirtiler, yeni ST elevasyonu, sol dal blogu
(LBBB) veya koroner trombiis varliginda ani kardiyak 6liim

Tip 4:

o PCl ile iligkili MI

« Stent trombozu ile iligkili MI

Tip 5: CABG ile iliskili MI

EPIDEMIiYOLOJi

Akut miyokard infarktiisti (MI), Kuzey Amerika ve Avrupada
6liimiin 6nde gelen nedenlerindendir.

Amerika Birlesik Devletlerinde her yil bir milyondan fazla kiside
akut MI gorilmektedir.

300.000den fazla kisinin hastaneye bagvurmadan 6nce akut MI
nedeniyle 6ldiigii tahmin edilmektedir. Her 25 saniyede bir ame-
rikali akut MI gegirmekte ve her 36 saniyede bir kisi kardiyovas-
kiiler hastaliklar sebebiyle 6lmektedir.

PATOGENEZ

Koroner plagin riiptiire olmasi veya yirtilmasi, akut MI'y1 basla-
tan olaydur.

Koroner ateromun fibroz kapsiiliindeki yirtilma alt tabakadaki
subendotelyal matriksin dolagan kan akimi ile maruziyetini sag-
lar ve boylece trombosit aktivasyonu, trombin olusumu ve trom-
biis gelisimine yol agar.

Bu durum komplet ve kismi damar okliizyonu ile reperfiizyonu
arasindaki dongiisel gegisi iceren dinamik bir siiregtir.

Komplet damar okliizyonu, belirgin kollateral damarlarin yoklu-
gunda akut MI ile sonuglanir. ST elevasyonlu miyokard infarktii-
sti (STEMI) ve ST elevasyonsuz miyokard infarktiisiit (NSTEMI)
patofizyolojisi benzerdir.

BELiRTi VE BULGULAR

Klasik belirtiler: Ciddji, ezici, hasta tarafindan sikistirici ve baski
seklinde tariflenen, siklikla sol kola yayilan, 6liim korkusu hissi
veren substernal gogiis agrisidir.

Bu agr1 klasik anjina pektorise benzer, ancak daha ciddi, daha
uzun (> 20 dk), nitrogliserin ve istirahatle gegmeyen 6zelliktedir.
Agr1 siddetinin zirveye ulagmasi pulmoner emboli veya aort
diseksiyonundaki gibi ani degil, zamanla artan tiptedir.
Gogiisteki rahatsizlik hissi boyun, gene, sirt, omuz, sag kol ve
epigastrik bolgeye yansiyabilir. Ggiis agrisi olmaksizin bu bol-
gelerde tek basina agr1 olmasi da miimkiindiir.

Akut MI 6zellikle postoperatif hastalarda, yaslilarda ve diabetes
mellituslu hastalarda agrisiz olabilir. Ili§kili belirtiler; terleme,
nefes darligi, yorgunluk, bag donmesi, arpinti, akut biling bula-
nikligi, hazimsizlik, bulanti veya kusma olabilir.
Gastrointestinal belirtiler 6zellikle inferior miyokard infarktii-
stinde siktir.

Fizik muayene genellikle akut MI tanisinda ek katki saglamaz.
Tedavi kararini vermeye ve hasta ile ailesine bilgi vermeye yar-
dimar olan risk siniflamasy; hastanin yagina, kalp hizina, kan
basincina, pulmoner 6dem ve 3. kalp sesi (S,) olup olmamasina
bagli yapilir.

Mitral yetmezlik ve ventrikiiler septal defekt gibi mekanik komp-
likasyonlar yeni gelisen sistolik tifiir{im ile tanimlanabilir.
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KILLIP SINIFLAMASI
OZELLIK
| KKY bulgusu yok

TABLO 1

1l Ral, JVD artmis veya S,
11 Pulmoner 6dem
vV Kardiyojenik sok
KKY, Konjestif kalp yetmezligi; JVD, Juguler vendz dolgunluk; S, 3. kalp sesi.

RiSK SINIFLAMASI

Akut MI hastalarinda, 6liim riskini tahmin etmek miimkiin ve
ayn1 zamanda faydalidir. 30 giinlitk mortalite i¢in %90’1n {izerin-
de prognostik bilgi saglayan 5 temel parametre bildirilmistir.
Bunlar 6nem sirasiyla; yas, sistolik kan basincy, Killip siniflamasi,
kalp hiz1 ve MI yerlesimidir.

TANI

Laboratuvar inceleme ve Tanisal Testler

Kreatin kinaz (CK ve CKMB): 4-6 saat i¢inde yiikselmeye basg-
lar. Miyokardit ve perikardit varhiginda da ytikselebilir. 24 saat
igerisinde pik yapar.

Basarili reperfiizyon tedavisi sonrasi zirve degerine daha kisa
stirede ulagir ve daha kisa siirede diistise geger. Akut MI'n tani-
sindan ¢ok boyutunu ve zamanini belirlemede faydalidir. Kas
iskelet hastaliklari, travma ve birgok kronik hastalikta yanlis
pozitif degerler goriilebilir.

Troponinler (Troponin T ve I): Okliizyon olusmasindan sonra-
ki 3-6 saat icerisinde yiikselmeye baslar, 10- 14 giin arasinda
yiiksek seviyelerde olgiilebilir.

Yitksek duyarliliga sahip olmasi, hizli ve kolay o&lgiilebilmesi
nedeniyle, kararsiz anjina ve NSTEMI tani ve tedavisinde olduk-
¢a yararldir.

Akut MTIdaki goreceli geg yiikselis sebebiyle faydasi kisithdur.
Iskemik kalp hastalig1 olmaksizin konjestif kalp yetmezligi, aort
diseksiyonu, hipertrofik kardiyomiyopati, pulmoner emboli,
akut norolojik hastaliklar, kardiyak kontiizyon, enfeksiyon veya
ilag toksisitesi ile de troponin yiiksekligi goriilebilir.
Miyoglobin: Hasar gérmiis miyositlerden hizlica kan dolagimina
geger. Okliizyondan sonraki 1-4 saat arasinda pik yapar.

Akut MI'n erken tanisina olanak saglar. Ancak miyoglobinin
kardiyak o6zgiilligii yoktur ve klinik kullanimi kisithidir.
Elektrokardiyografi: Akut MIn kesin elektrokardiyografik
tanust i¢in 2 veya daha fazla komsu derivasyonlarda 1 mm veya
daha fazla ST elevasyonu ve karsi derivasyonlarda resiprokal ST
depresyonu gerekir.

TABLO 2
ESLiK EDEN iSKEMI
Aort diseksiyonu
Sistemik arteriyel emboli
Hipertansif kriz Sol dal blogu
Aort darhgi Hiperkalemi
Kokain kullanimi Brugada sendromu

Arterit

Erken repolarizasyon

Sol ventrikul hipertrofisi

HASTALAR MORTALITE HIZI (%)
85 51
13 13,6
1 32,2
1 57,8

Akut MI belirtilerinin baglamasiyla beraber yeni gelismis sol dal
blogu (LBBB), proksimal sol anterior inen koroner arteri iceren
genis 6n duvar akut MI'1 gosterir ve akut STEMI gibi yonetilme-
lidir.

LAD, sol anterior inen arter; RCA, sag koroner arter; CX, sir-
kumfleks arter.

Ekokardiyografi: Sol ventrikiil segmenter duvar hareket bozuk-
lugu ve sol ventrikiil fonksiyonlarint degerlendirmede faydalidir.

AYIRICITANI

Perikardit

Miyokardit

Akut aort diseksiyonu
Pulmoner emboli
Ozefagus hastaliklar1
Akut kolesistit

TEDAVI

Kardiyak kokenli oldugundan siiphelenilen gogiis agrisi ile bas-
vuran her hastaya ilk bes dakika iginde EKG ¢ekilmeli ve reper-
fiizyon tedavisine uygunluk ac¢isindan hizlica degerlendirilmeli-
dir.
Acil tedavi ve stabilizasyon: Hastaya ilk 10 dk i¢inde; 12 deri-
vasyonlu EKG ¢ekilmeli ve IV damar yolu agilarak kardiyak
monitdrizasyon yapilmalidir.
Kardiyak enzimler, tam kan, kan tire azotu (BUN)/kreatinin,
elektrolitler, lipidler, aglik kan sekeri, koagiilasyon parametreleri
degerlendirilmelidir.
Oksijen, asetilsalisilik asit ve klopidogrel, nitrat, morfin tedavisi-
nin baglanmas1 gerekir. Hastalar komplikasyonlar agisindan
degerlendirilmesi/risk tayini ve reperfiizyon agisindan arastiril-
malidir.
o Asetilsalisilik asit (ASA)
- Birinci siradaki ilagtir. Gergek bir asetilsalisilik asit alerjisi
(intolerans degil) Gykiisii olmayan akut MI hastasina, en
kusa siirede asetilsalisilik asit verilmelidir.

ST ELEVASYONLU MiYOKARD INFARKTUSU AYIRICI TANISINDA DUSUNULECEK DURUMLAR
ST ELEVASYONU VAR, iSKEMi YOK

GOGUS AGRISI VAR, iISKEMi YOK
Aort diseksiyonu

Miyoperikardit

Plorit

Pulmoner emboli

Kostokondrit

Gastrointestinal hastaliklar
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TONSILLIT

Yunus Agar ve Adem Parlak

AKUT TONSILLIT

Tanim

Akut tonsillit; tonsilla palatinanin akut enfeksiyonudur.

Etyoloji
Akut tonsillit 6zellikle cocukluk doneminde sik goriliir.
Viriisler akut tonsillite en sik neden olan patojenler olarak karsi-
miza ¢ikmaktadir. Tum tonsillit vakalarinin ancak %30 kadar1
bakteriyel bir nedene baglidir. Bakteriyel tonsillitin en sik nedeni
ise Grup A beta hemolitik streptokoklardir (GABHS). GABHSa
bagli tonsillit siklikla 5-15 yas aras1 gocuklarda gézlenmektedir.

Belirti ve Bulgular

Hastalik damlacik enfeksiyonu yolu ile bulagmakta olup inkii-
basyon periyodu 24-72 saattir. Hizli bir baslangic mevcuttur.
Bogaz agrisy, ates, terleme ve titreme ataklar1 goriilebilir. Yutma
gligligi, halsizlik, bas agrisi, eklem agris1 tabloya eslik edebilir.
Klinik seyir etken mikroorganizmanin viriillansina ve kisisel
dirence bagl olarak farklilik gosterebilir.

Baslangicta yapilan fizik muayenede hiperemik ve 6demli tonsil-
ler dikkati gekerken, hastaligin ilerleyen dénemlerinde tonsille-
rin tizerinde eksudasyon ve kriptler meydana gelebilir. Bu
durum kriptik tonsillit olarak da adlandirilmaktadir. Ates yiikse-
lebilir. Tabloya farenjit ve bazen uvula 6demi de eklenebilir.
Boyunda ¢ok sayida lenfadenopati, yumugak damakta petesiyel
ve kizil benzeri dokiintiiler nadir de olsa goriilebilir.

Ayina Tani

Akut tonsillitin ayirici tanisinda; difteri, kizil, enfeksiy6z mono-
niikleoz, graniilositoz, lokoplaki, pemfigus ve epitelyal tiiméorler
g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Tam

Laboratuvarda; tam kan sayiminda l6kositoz saptanir. Lokosit

say1st 12000-20000 arasindadir. GABHS tanisinda altin standart

bogaz kiltirtudiir. Hizhi antijen tarama testi, streptokoklarin

erken tanisi i¢in kullanilabilen yiiksek 6zgiilliige sahip bir testtir

(spesifitesi %90-99).

Hastada mevcut klinik tablo ile GABHS?a bagh tonsillit tanist

koymak gii¢ oldugundan bazi degerlendirme tablolar: gelistiril-

migstir. Bunlardan en sik kullanilani Modifiye Centor

Tonsillofarenjit Degerlendirme Tablosu’dur. Bu degerlendirme

tablosunda;

o Atesin 38°C’nin tizerinde olmasi,

« Tonsillerde sislik ve eksuda gortiniimii olmast,

» Hassas ve sis anterior servikal lenf nodlarinin mevcudiyeti,

o Yas araligy, (5-15 yas arasinda olmasi)

o Okstiiriik olmamasi, kullanilan kriterlerdir. Boylece klinik
bulgulardan hareketle sadece gerekli hastalara antibiyotik
tedavisi baglanabilmektir.

Tedavi

Tedavi, enfeksiyon etkeninin ortadan kaldirilmas: ve destek
tedavisini icermektedir. Istirahat, bol stv1 alimi, analjezik ve anti-
piretikler uygulanabilir.

Akut streptokoksik tonsillit tedavisinde ilk segenek olarak 10 giin
stireyle penisilin (penisilin V ¢ocuklarda 25-50 mg/kg, 3 veya 4

esit doza bolerek, eriskinde 500 mg giinde 2 kez) kullanilmakta-
dir. Tedavide tek doz benzatin penisilin de onerilebilir (27 kg
tizerinde 1200000 U, 27 kg altinda 600000 U). Bunun disinda
amoksisilin klavulanik asit, azitromisin, klaritromisin diger teda-
vi secenekleri arasinda yer almaktadr.

Tonsil hipertrofisinin, yutma ve solunum fonksiyonlarini ileri
derecede bozdugu bazi olgularda, son zamanlarda 6nerilen bir
diger tedavi de steroid kullanimidir. 10 mg deksametazon IM tek
doz veya 3 giine kadar oral yolla verilebilir.

Komplikasyonlar

Tedavi edilmediginde peritonsiller apse ve derin boyun enfeksi-
yonu olusabilmekte; enfeksiyon viicudun diger kisimlarma da
yayilabilmektedir.

Peritonsiller apse gelistiginde drenaj yapilmali ve antibiyoterapi
verilmelidir.

Tedavi edilmeyen streptokoksik tonsillofarenjitlerden sonra,
nonstiptiratif komplikasyonlardan akut romatizmal ates ve
poststreptokoksik glomeriilonefrit gelisebilmektedir.

Kaynaklar

Kog C. Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 ve Bag Boyun Cerrahisi. Giines Tip
Kitabevleri, 2. Baski, 2013.

Charles W. Cummings. Ceviri Editorii: Kog C. Cummings Otolaringoloji
Bas ve Boyun Cerrahisi. Giines Tip Kitabevleri, 2007.

Kaya S. Tonsil. Bilimsel Tip Yayinevi, 2005.

FARENJIT

Yunus Agar ve Adem Parlak

TANIM

Farenjit; ¢ogunlukla farenksin orofarengeal kisminin akut veya
kronik enfeksiyonu ya da inflamasyonudur. Farenjit siklikla; tist
havayolunun tonsillit, adenoidit, larenjit gibi enfeksiyonlar ile
birliktelik gosterir.

ETYOLOJI

Genellikle viriisler olmak tizere bakteriler de akut farenjit etkeni
olabilirler. Rinoviriis, adenoviriis ve influenza viriisler siklikla
viral etkenler olarak karsimiza gikarlar. Bakteriler ise gogunlukla
viral enfeksiyonlarin tizerine eklenmektedir.

Farenjitin diger nedenleri; radyasyon farenjiti, bir takim deri
hastaliklar1 (Steven Johnson Sendromu, pemfigus, skatrisyel
pemfigoid, biilléz pemfigoid, epidermolizis gibi), reflii farenjiti,
PFAPA (periyodik ates (40,5°C’ye kadar), aftéz stomatit, farenjit
ve servikal adenitin en son tanimlanan sendromu)dir.

BELiIRTi VE BULGULAR

Hastalik genellikle burun tikanikligs, ates, bas agris1 sikayetleri
ile baglamaktadir. Bunu bogaz agris1 ve yutma giigliigii takip
etmektedir. Enfeksiyon larenkse ilerlerse ses kisiklig1 ve 6ksiiriik
de tabloya eklenebilir.

Muayenede; nazofarenks hiperemiktir ve sekresyon igerebilir.
Farenks arka duvarinda yaygin hiperemi ve mukus saptanabilir.



TEDAViI

Akut farenjit, genellikle kendini sinirlayan bir hastaliktir ve 3-5
glin icerisinde gerilemektedir. Bu nedenle tedavi belirtilere yone-
liktir. Analjezikler, yeterli siv1 alimi ve yatak istirahati belirtileri
azaltmaktadir. Bakteriyel enfeksiyonlarin varliginda antibiyotik
tedavisi baslanabilir.

Kaynaklar

Kog¢ C. Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 ve Bas Boyun Cerrahisi. Giines Tip
Kitabevleri, 2. Baski, 2013.

Charles W. Cummings. Ceviri Editérii: Kog C. Cummings Otolaringoloji
Bas ve Boyun Cerrahisi. Giines Tip Kitabevleri, 2007.

RINOSINUZITLER

Yunus Agar ve Adem Parlak

TANIM

Burun ve siniis mukozalarinda mikroorganizmalarin neden

oldugu inflamasyona rinosiniizit (RS) denilmektedir.

o Akut baglayip 4 hafta i¢inde sikayetlerin tamamen sonlandig1
enfeksiyonlar akut RS,

« 4 haftadan uzun siiriip 12 haftadan énce sonlanan enfeksiyon-
lar subakut RS,

« Son bir yil i¢inde 4 ya da fazla sayida akut RS ataklar1 ve bu
ataklar arasi tam diizelme araliklarm bulundugu enfeksi-
yonlar tekrarlayan (rekiirren) akut RS,

« Sikayet ve bulgularin 12 haftadan uzun stirdiigii enfeksiyonlar
ise kronik RS olarak adlandirilir.

BELiRTi VE BULGULAR

Arka burun akintisi (geniz akintis1), burun tikanikligi, koku
almada azalma ya da kayip, dolgunluk hissi ve yiizde agr1 RSde
saptanabilen belirtilerdir.

Yiiz agrisy, yiizde dolgunluk, burun tikaniklig, nazal veya post-
nazal burun akintisi, hiposmi veya anosmi, nazal muayenede
piiriilan akint1 varlig1 ve ates akut siniizitin major bulgularidir.
Akut siniizitin minér bulgulari; bas agrisi, halitozis, dis agrisi,
okstiriik, yorgunluk, kulak agrisi veya kulakta dolgunluktur.

iki veya daha fazla majér bulgu ve belirti ya da 1 major ve 2 veya
daha fazla minor bulgu ve belirti varliginda; akut bakteriyel RS
tanis1 konur.

Fizik muayenede; burun ya da genizde piiriilan akinti, burun
mukozasinda kizariklik ve 6dem, yiizde duyarlhilik saptanabilir.
Sikayetleri diizelmeyen ya da baglangicta iyilesme gostermesine
karsin sikayetleri devam eden hastalar, akut bakteriyel RS olarak
kabul edilir.

TEDAVI

Amoksisilin ve penisilin alerjisi varsa makrolidler (eritromisin

ve klaritromisin) ilk secenek ilaglardir; ikinci segenek ilaglar ise

Amoksisilin-klavulanik asit ve ikinci kusak sefalosporinlerdir

(sefuroksim aksetil, sefdinir).

Belirtilere yonelik tedavide;

« Odemi azaltmak, direnaji kolaylagtirmak ve burun tikanikligi-
n1 gidermek amaciyla lokal (5 giinden daha uzun siire kulla-
nilmamalidir) ya da sistemik dekonjestanlar

o Agri kesici-ates distirtictiler kullanilir.

RINOSINUZITLER

Tedavide antihistaminiklerin yeri yoktur.

Tedavide nazal steroidler kullanilabilir.

Kroniklesen siniizitlerde veya komplikasyon gelismis RS’lerde;
fonksiyonel endoskopik siniis cerrahisi (FESS) uygulanir.

KOMPLIKASYONLAR

RS osteit (osteomiyelit) yoluyla, direkt yayillim yoluyla ve venoz

yayilim yoluyla komplikasyonlara yol agabilir. RS'nin orbital ve

intrakraniyal komplikasyonlar1 mevcuttur.

o Orbital komplikasyonlar; preseptal selliilit, orbital sellilit,
subperiostal apse, orbital apse.

o intrakraniyal komplikasyonlar; menenjit, ekstradural apse,
subdural apse, beyin apsesi, kavernoz siniis tromboflebiti.

Kaynaklar

Charles W. Cummings. Ceviri Editérii: Kog C. Cummings Otolaringoloji
Bag ve Boyun Cerrahisi. Giines Tip Kitabevleri, 2007.

Onerci M. Kulak Burun Bogaz Bag Boyun Cerrahisi Hastaliklar1. Hacettepe
Universitesi Hastaneleri Basimevi, 2007.

Kog C. Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 ve Bas Boyun Cerrahisi. Giines Tip
Kitabevleri, 2. Baski, 2013.

REKURREN AFTOZ STOMATIT

Yunus Agar ve Adem Parlak

TANIM

Rekiirren aftoz stomatit (RAS) oral kavitede izlenen iilserasyo-
nun en sik nedenidir.

ETYOLOJI

Etyolojisi halen daha net olarak anlagilamamis olup, baz tetikle-
yici faktorler 6ne stirtilmistiir (Tablo 1).

BELIRTI VE BULGULAR

RAS oral kavitenin her yerinde olusabilmektedir. Fizik muayene-

de; oval veya yuvarlak sekillerde, etrafinda inflamatuar bir halo-

su bulunan agrili Glserler goriilir.

RAS; 3 farkli sekilde izlenebilir:

o Minor aftoz tilserler: 1 cm altinda ¢api1 olan ve 7-14 giin icinde
skar birakmadan diizelen tilserler.

o Major aftoz tlserler: 1-3 cm gapli ve 6 haftadan daha uzun
stirede skar birakarak diizelen tlserler.

TABLO 1 REKURREN AFTOZ STOMATIT ILE iLISKILi
TETIKLEYiCi NEDENLER

« Stres

- Vitamin B,, B,, B,, cinko, demir, folat eksiklikleri

« Travma

- Dusuk insulin seviyeleri

- Domates, findik, cikolata gibi yiyecekler

- Ulseratif kolit, célyak hastaligi (gluten enteropatisi)

. HIV

- Mikroorganizmalar; streptokok, tiiberkiiloz, H. pylori, herpes
« Menstruasyon

-+ Behget hastalig

- Sigara, oral kontraseptifler, NSAil'ler, Beta blokerler

- Siklik n6tropeni, anemi, hematolojik malignensiler
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o Herpetiform iilserler: Cevresinde kirmizi halo bulunan gukur
seklinde, 1-2 mm ¢apls, ¢ok sayida agrili iilserler.

RASI1 hastalar dermatolojik hastaliklar yoniinden dermatoloji

uzmanit ile birlikte degerlendirilmelidir.

TEDAVI

RAS tedavisinde topikal steroidler en ¢ok kullanilan ilaglardur.
Bunun disinda tetrasiklinli oral siispansiyonlar, klorheksidinli
gargaralar, siikralfat, intralezyonel steroid enjeksiyonlar1 da
uygulanabilir.

Kaynak

Kog C. Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 ve Bag Boyun Cerrahisi. Giines Tip
Kitabevleri, 2. Baski, 2013.

EKSTERNAL OTIT

Yunus Agar ve Adem Parlak

TANIM

Akut external otit (AEO); dis kulak yolunun yaygin inflamasyo-
nudur.

Alkali pH, serumen yoklugu, dar dis kulak yolu, isitme cihaz1
kullanimy, yiiksek 1s1 ve nem, kulagi yabanci cisimle karigtirma
risk faktorleridir.

Genellikle havuzlarda yiizme sonucu ortaya ¢ikar ve yiiziicii
kulag olarak da adlandirilir.

ETYOLOJi

En sik etken Psédomonans aeroginosa’dir. Daha az siklikta S.
aereus ve P. Vulgaris de etken olarak karsimiza ¢tkmaktadr.

BELIRTI VE BULGULAR

Fizik muayenede kulak hassastir, tragusa basmakla kulakta agr1
olugur. Odem dis kulak yolunu kapatabilir. Ilerleyen dénemlerde
eritem ve kulak akintisi gézlenebilir.

TEDAViI

Tedavinin esas1 dig kulak yolunun temizlenmesidir. Antibiyotikli
ve steroidli kulak damlalar1 kullanilabilir. D1g kulak yolunda asir1
6demin oldugu durumlarda 24-48 saat kalabilen dis kulak yolu
tamponlar1 uygulanabilir. Hatta damlalar bu tampon {izerinden
de kullanilabilir.

KOMPLIKASYON

Ozellikle tedaviye yanit vermeyen immiin yetmezlikli veya dia-
betes mellituslu hastalarda, external otitin kemik tutulumu ile
seyreden ciddi formu olan nekrotizan eksternal otit unutulma-
malidir.

Kaynaklar
Akyildiz N. Kulak Hastaliklar1 ve Mikrocerrahisi. Bilimsel Tip Yaymevi,
1998.

Kog C. Kulak Burun Bogaz Hastaliklar1 ve Bag Boyun Cerrahisi. Giines Tip
Kitabevleri, 2. Baski, 2013.

AKUT OTITiS MEDIA

Yunus Agar ve Adem Parlak

TANIM

Akut otitis media (AOM), orta kulak ve temporal kemigin hava-
I1 bosluklar: ile ostaki borusunu kaplayan mukozanin, birden
baglayan, enfeksiyon belirti ve bulgular1 ile seyreden ve kisa
stirede orta kulak boslugunda piiriilan bir eksudanin toplanmasi
ile sonuglanan akut bir hastaligidir.

ETYOLOJi

AOM’ye neden olan bakteriler; Streptococcus pneumonia,
Haemophilus influenza ve Morexalla catarrhalis, viral patojen-
ler ise rinoviriisler, adenoviriis, parainfluenza, influenza ve respi-
ratuar sinsityal viristiir.

BELiIRTi VE BULGULAR

AOMnin evreleri; hiperemi, eksudasyon, stiptirasyon (perforas-
yon), erime mastoiditi (koalesan mastoidit) ve komplikasyon
evresidir.

Klinikte; kulak agrisi, kulak akintis1 (otore), ates, isitme kaybu,
huzursuzluk (¢ocuklarda), iist ve alt solunum yolu enfeksiyon
bulgu ve belirtileri, nadiren fasiyal paralizi, kusma ve ishaldir.
Cocuklar, sik tist solunum yolu enfeksiyonu gegirenler ve immiin
sistem hastalig1 olanlar, AOM ag¢isindan risk tagirlar.

Otoskopik muayenede; kulak zarinda hiperemi, 6dem, kulak
zarinda itilme ve bombelesme izlenir. Tleri dénemlerde kulak
zarinda perforasyonla birlikte dis kulak yolunda kanli piriilan
akint1 da gozlenebilir.

TEDAVI

Tedavi; belirtilere yonelik, antibiyoterapi ve komplikasyon varli-
ginda cerrahi tedaviyi igerir. AOM belirtilere yonelik tedavisi;
AOM’ye bagli olusan agri, ates gibi bulgularin giderilmesini
amaglar. Bu amagla analjezik ve antipiretik ajanlar kullanilabilir.
Tedavi baslangicindan sonraki ilk 72 saat igerisinde, belirti ve
bulgularin gerilemesi iyilesme olarak tanimlanir. Bu elde edile-
mezse; tedavi basarisizdir. Tedaviden sonraki ilk 4 giinde bulgu-
lar tekrar gozleniyorsa relapstan bahsedilebilir. Rekiirrens ise
eksik tedavi veya yeni bir enfeksiyona bagli olarak tedavi biti-
minden 5-14 giin sonra, tekrar AOM bulgu ve belirtilerinin
ortaya ¢ikmasidir.

AOM tedavisinde dekonjestan ve antihistaminiklerin yeri yok-
tur.

AOM tedavisinde en sik kullanilan ajanlar antibiyotiklerdir.
Amoksisilin klavulanik asit kombinasyonu baglangig tedavisinde
kullanilacak en iyi segeneklerden birisidir. Bunun yanisira sefu-
roksim aksetil, sefprozil gibi sefalosporinler alternatif tedaviler-
dir. Klaritromisin, azitromisin, trimetoprim siilfametoksazol gibi
ajanlar penisilin veya sefalosporin alerjisi olanlarda kullanilabi-
lir.

KOMPLIKASYON

Komplikasyon stiphesi varsa, ¢ocuklarda septisemi diigiiniilityor-
sa, antibiyotik tedavisine iyi cevap alinamiyorsa; parasentez veya
miringotomi yapilmalidir.
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TEMEL LABORATUVAR KAVRAMLARI

Mehmet Agilli ve Tuncer Caya

Analit: Ol¢iimii yapilan madde, bilesik veya molekiil (glukoz,
AST, tiroksin, vb)

Analitik evre: Analiz 6rneginin, reaktiflerin, reaksiyon arag ve
gereglerinin, 6l¢lim enstriiman hazirlanmasindan sonra, analizin
baglamas ve test sonuglarinin elde edildigi zamana kadar gegen
siire.

Kimya analizérii: Rutin klinik kimya 6l¢timlerinin yapildigy,
cogunlukla optik ve potansiyometrik o6l¢tim yontemlerinden
yararlanilan otomatize enstritmanlardir.

Ornek: Analizde, miktar1 dlgiilen bilesigi igeren, analizi yapilan
materyal (kan, idrar, serum, hemolizat, vb)

Hasta Ornegi: Hasta veya saglikli bireyden test icin alinmig
direkt viicut materyali (kan, idrar, doku, vb)

Analiz 6rnegi: Olgiim reaksiyonuna katilan 6rnek. Hasta 6rnek-
lerinin 6l¢iim yéntemi metodolojisine gore islenmesiyle hazirla-
nir.

Ornekleme: Analizorlerde hasta érneklerinin analizore yiikle-
me basamagidur.

Preanalitik evre: Test istek formunun yazilmasindan ve hasta
6rneginin alinmasindan, analize baslanincaya kadar gegen tiim
basamaklar. Preanalitik evre, laboratuvar diginda ve laboratuvar
icinde olmak tizere iki bolimil de igine almaktadir.
Postanalitik evre: Test sonuglarinin hasta raporlarina aktaril-
mast ile baslar, hasta raporlarinin klinisyene ulagip, hasta yarari-
na etkin kullanimina kadar stirer.

Dogrusallik: Yontem dogrusalligi, hasta 6rneklerinin ek bir
islem yapilmadan, sonuglarin rapor edilebilir diizeyde saptana-
bilmesidir.

Duyarhlik (Sensitivite): Bir yontemin duyarlilig, hastalik var-
ken testin pozitif olma olasiligidir. % olarak ifade edilir. Hastaliga
hassastir. Bir test yiiz hastanin kag tanesine hasta diyorsa o olgii-
de sensitiftir.

Ozgiilliik (Spesifiklik): Bir yontemin 6zgiilliigii, hastalik yok-
ken testin negatif olma olasiligidir. % olarak ifade edilir. Sagliga
spesifiktir. Bir test 100 saglam vakanin ka¢ tanesine saglam
diyorsa o olgiide spesifiktir. En iyi test %100 sensitif ve %100
spesifik olandur.

Referans Aralik: Referans aralig: st ve alt referans limitlerinin
olusturdugu 2 degerin arasinda kalan ve temsil ettigi popiilasyo-
nun %95’ini kapsayan araliktir. Kisaca, bir test sonucunun yanin-
da yazili referans araligi, en az 120 saglikli insandan elde edilen
ve o kisilerin sonuglarinin %95’ini i¢ine alan araliktir. Bu kisile-
rin %5’i saghkli olsalarda test sonuglar1 bakimindan referans
araligin diginda bulunurlar.

Dogruluk (Accuracy)

Kesinlik (Precision): Dogruluk, bir yontemin 6l¢timiinii yaptig
analitin ger¢ek konsantrasyonunu saptama kapasitesidir.
Referans standartlar kullanilarak tespit edilip degerlendirilmek-
tedir.

Kesinlik, yontemin tekrarlanabilirlik kapasitesidir. Ardarda yapi-
lan goklu 6l¢iimler arasindaki uyumun, diger bir deyisle belirsiz-
ligin olgutiidir. Standart sapma (s) veya degiskenlik katsayist
(%CV) ile degerlendirilmektedir. Diisiik degerde olmas: tercih
edilmekte, bu sekilde klinisyenin hasta degerlerinde en ufak bir
degisimi kolayca izleyebilmesi, terapinin yararini gézlemleyebil-
mesine yardimci olmaktadr.

Kalite kontrol yontemleri: Verilen hizmetin 6nceden saptanmisg
Ozellikleri tagty1p tasimadiginin ve ne 6lgiide giivenilir oldugunun
incelenmesi i¢in kullamilan yontemlerdir. Internal ve eksternal
kalite programlar: ile metod, cihaz ve sonuglarin giivenilirligi
degerlendirilir.

TABLO 1 OLCUM SISTEMLERI
ON TAKI KISALTMA 1 GRAM, LiTRE YA DA METRE
ILE KARSILASTIRMA

Giga G 10° kat buyuk

Mega M 10° kat buyk

Kilo k 10° kat biyiik

Hekto h 10? kat buylk

Deka da 10" kat buyk

Desi d 10" kat kiicuik

Santi C 102 kat kuiglik

Mili m 107 kat kuictik

Mikro m 10 kat kuigik

Nano n 10 kat kiicuk

« Internal kalite kontrol sonuglari, 6nceden bilinen farkli kon-
santrasyonlardaki kontrol serumlarinin giinlitk olarak o6lgiil-
mesi ile yapilir ve boylece tekrarlanabilirlik él¢iilmiis olur.

« Eksternal kalite kontrol, ulusal ya da uluslararasi bagimsiz
kuruluslara tiyelik sonrasinda yapilir. Bu kuruluslarca gonde-
rilen, sonucunu bilmedigimiz numunelerde dlgtimler yapilir
ve kurulusa tekrar génderilir. Kurulusa tiye diger laboratuvar-
larin sonuglar: ile karsilagtirtir ve sonuglar belli araliklarla
laboratuvarlara gonderilir. Bu sekilde ol¢timlerin dogrulugu
test edilmis olur.

6|;iim Sistemleri: Metrik, amerikan ve ingiliz 6l¢tim sistemleri

vardir. Metrik sistemde uzunluk birimi “metre” kiitle birimi

“gram” ve hacim birimi “litre” dir.

Kaynaklar

Klinik Laboratuvarda Temel Kavramlar. Uzm.Dr.Aysegiil Akbay, Dr.Yesim
Oztas, Giilendam Bozday1. 2000.

Westgard, J.O., Klee, G.G., Quality management. Tietz Textbook of Clinical
Chemistry And Molecular Diagnostics, ed. C.A. Burtis, Ashwood, E.R.,
Bruns, D.E. 4.Baski, 5.485-529, 2006.

TS ISO 9005, Kalite Sozliigii. TSE Yayinlari, s. 3. 1995.

Klinik Biyokimyada Temel Kavramlar. 2004. Uzm.Dr.E.Ciineyt CANBULAT.
2.Basku.

LABORATUVAR SONUCLARINI
ETKILEYEN FAKTORLER

Mehmet Agilli ve Fevzi Nuri Aydin

Klinik laboratuvarlarin baslica fonksiyonu klinisyenlere hastala-
rin tani, tedavi ve takiplerinde 6nemli bilgiler saglamaktir. Bu
bilgilerin dogru, giivenilir, en kisa siirede ve en az maliyetle elde
edilmesi istenir. Dogru ve giivenilir test sonuglari elde etmek icin
o6rnek alma éncesinden baslayarak sonuglarin raporlanip klinis-
yene ulagmasina kadar gegen siirecteki degiskenlerin ve etkilerin
bilinmesi, sonuglarin dogru yorumlanmasr agisindan gereklidir.
Klinik laboratuvardaki hata kaynaklar: incelendiginde, hatalarin
analitik ve postanalitik (analiz sonrasi) ddnemden ¢ok preanali-
tik (analiz 6ncesi) doneme ait oldugu bildirilmistir. Yapilan bir
calismada laboratuvar hatalarinin %68’i preanalitik, %13’ anali-
tik, %19u ise postanalitik hatalar oldugu goriilmiistiir.
Laboratuvar test degerlerine etki eden degistirilebilir ve degisti-
rilemez bir¢ok faktdr bulunmaktadir. Bu faktorler hakkinda
agagidaki tabloda kisa bilgiler verilmistir.
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TABLO 1 LABORATUVAR SONUCLARINI ETKILEYEN TABLO 1 LABORATUVAR SONUCLARINI ETKILEYEN
FAKTORLER FAKTORLER—DEVAMI
Kan hacmi ayakta duran bir kiside, yatis ilaclarin laboratuvar testlerine hem in vivo
pozisyonundakine oranla 600-700 mL hem de in vitro etkileri mevcuttur. ilaglar
daha azdir. Bu da tiim kan hacminin intramuskdler olarak verildiginde kas
Postuir yaklasik %10’una denk gelmektedir. Postur irritasyonuna neden olurlar. Bu durum bir
farki durumunda, serumda bulunan tim kisim enzimlerin artmasina neden olur
proteinlerin ve proteinlere bagl olarak (kreatin kinaz, aldolaz ve laktat dehihrogenaz
tasinan analitlerin konsantrasyonu etkilenir. ilaclar gibi). Diliretik ilaclar hiponatremiye yol
. ¢ acarlar. Tiazidler hiperglisemiye neden
Laboratuvar testleri icin, genel olarak L o .
. . olabilir. Fenitoin, kalsiyum ve fosfor
yenidogan, ¢cocuk, adolesan, eriskin ve yaslilik X .
. T 9 seviyelerini azaltir ve alkalen fosfataz
donemlerine ait referans degerler vardir. N L o .
e . yukseltir, indirekt bilirubin miktarini
Alkalen fosfataz kemik biiytimesine paralel o S - .
. N dusurdr ve GGT aktivitesini yukseltir. Testleri
. olarak pubertede en yiiksek degerlere ulasir. ) L
Yas ve Cinsiyet - yorumlarken kullanilan ilaglarin etkisi
Puberteden sonra aktivite azalir. Kadin ve tlaka 062 5nii | Id
erkek cinse ait yapisal farklliklar endokrin mutlaka goz onune alinmandir.
testler basta olmak tizere, bircok biyokimyasal e Serum hormon duzeyleri, lipidler, kalsiyum, Grik
ve hematolojik testte referans degerlerin cok 3 asit gibi parametreleri etkiler.
eI T 10 Sl eSO Total kan veya plazma transflizyonu verilen
Yogun egzersiz sonrasinda serum (Kreatinin miktara bagli olarak plazma protein
Fiziksel aktivite Kinaz (CK), Aspartat Aminotransferaz Transflizyon konsantrasyonunu yiikseltir. Glukoz
(AST), Laktat Dehidrogenaz (LDH) ve laktat ¢ozeltilerinin inflizyonu, plazma fosfat ve
seviyeleri ylikselebilir. potasyum konsantrasyonlarini azaltir.
Tum testler icin genel olarak, laboratuvar Ozellikle yaz ve kis mevsimi arasinda bazi
islemlerinin standardizasyonu ve teknikleri . laboratuvar parametreleri farklhlk gosterir. D
. Mevsimsel . . .
Aclik durumu acgisindan numune aliminda 10-12 saatlik dedisiklikler vitamini diizeyleri yaz aylarinda daha yiiksek
achk istenir. Aclik stiresi 16 saatten uzun 913 iken, trigliserid ve total kolesterol diizeyleri
olmamasi gerekir. yazin kisa gore daha dustktur.
s Birka¢ glin yatma sonrasinda plazma Deniz seviyesinden daha yiiksek yerlerde
Hospitali- . . . .
Jasyon ve ve ekstrasellller sivi hacmi azalir ve Rakim yasayanlarda hemoglobin, hematokrit ve C
imrfwbili— hematokrit artar. Uzun siireli yatma sonucu reaktif protein (CRP) degerleri daha yiiksek
sivi retansiyonu olusur ve serum total bulunur.
zasyon roteininde ve albuminde azalma gorulr.
P 9 ’ Uzun suren vejeteryanlik doneminde kan
Sigarada bulunan nikotinden dolayi bazi testler Disiik Dansiteli Lipoprotein (LDL) ve
etkilenir. Serum lipidleri, hormonlar, vitamin Cok Dustik Dansiteli Lipoprotein (VLDL)
B12, Karsino Embriyonik Antigen (CEA) gibi konsantrasyonlari normal diyet alanlara gére
parametreler bunlar arasindadir. daha dusuktur. Vejeteryanlarda vitamin B12
- Kafein, kahve, cay ve kola dahil bircok icecekte konsantrasyonu oldukca distk ve bilirubin
Kisisel . - . " -
ahskanhklar bulunur. Kan bilesenlerinin konsantrasyonlari Diyet konsantrasyonu ytiksek olabilir. Aksam
3 Uzerine 6nemli derecede etkiye sahiptir. proteinden zengin yiyecek yenmesi, serumda
Kepek, aliskanlik biciminde yendiginde Ure, fosfor ve Urat konsantrasyonunun 12 saat
gastrointestinal kanaldan kalsiyum, kolesterol streyle artisina neden olabilir. Diyetle protein
ve trigliserid gibi bazi bilesiklerin emilimine aliminda degisme, idrarla kreatinin atilimi
engel olur. ve kreatinin klirensinde reversibl degismeye
Doéngtisel degisimler oldukca blyiik rEzn e
degerlere varabildiginden, numune alma Hem erkeklerde hem de kadinlarda serum drik
standardizasyonunun iyi denetlenmesi asit dlizeyleri viicut agirligiyla korelasyon
Sirkadiyen gerekir. Buylime hormonu uykuya daldiktan gostermektedir. Viicut agirhginda bir artis
ritm kisa siire sonra yukselir. Bazal plazma insulini, durumunda urik asit konsantrasyonu da
sabah ve aksam daha yuksek diizeydedir. Vicut agirhigi artar. Serum fosfati hem erkeklerde hem
ACTH ve kortizol gece saatlerinde minimal kadinlarda viicut agirlig artisiyla azalr.
diizeydedir. Kreatinin atiimi gece azalr. Serum laktat dehidrojenaz aktivitesi ve
Gebelik, her ne kadar fizyolojik bir stire¢ olsa Eh:jkolz kgnszintrtasyvor?uv hertn erlkeklfrde e
da bu dénemde bir ¢ok testte cok genis adinfarda vucut agirigi artislyla artar.
degisiklikler olusur. Hematokrit azalir,
Gebelik serum trigliserid, kolesterol, fosfolipid, Kaynaklar

serbest yag asidi konsantrasyonlarinda artis
olur. Plazma prolaktin, total T3 ve total T4
konsantrasyonlari artarken, GH ve hipofizer
gonadotropinler azalir.
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NUMUNE ALMA

ibrahim Aydin ve Yasemin Giilcan Kurt

Hastadan istenilen tetkiklerin ¢aligilabilmesi i¢in laboratuvara
kan, idrar, gaita, spinal siv1, eklem sivisi, viicut igi steril bosluk
swvilari, balgam, solunum sekresyonlar: gibi ¢ok ¢esitli numune-
ler gelir. Bunlar arasinda laboratuvara en gok kabul edilen kan,
idrar ve gaita numunelerinin alinmalarini inceleyecegiz.

KAN ALMA

Hasta kan alma koltuguna oturtulur, gerekirse yatirilir.
Hastanin kolunu dirsek {izerine kadar agmasi saglanir. Hasta
kolunu diiz olarak uzatir.

Yetiskinlerde antekubital fossada, kalin ve derinin yiizeyine
yakin venler tercih edilir.

Turnike, kan almacak bolgenin 8-10 cm yukarisina takilir ve
hastaya yumruk yapmasi soylenir. Kan alinacak damar palpas-
yonla tespit edilir.

Kan alinacak bolge, %70’lik alkolle doymus gazli bezle, dairesel
hareketlerle ve merkezden perifere dogru temizlenir.

igne ucunun kesik olan tarafi yukariya bakacak sekilde ve cilde
15 derecelik ag1 yapacak sekilde damara girilir.

Igne vene yerlestikten sonra vacutainer ile kan aliniyorsa, tiip
adaptoriin arkasindan tipay1 delmek ve vakumu bosaltmak ama-
cryla ileri itilir. Enjektorle kan aliniyorsa, vene girdikten sonra
enjektordeki basing gevser ve piston geri ¢ekilirken enjektére kan
dolar.

Kanin tiipe gelmesiyle birlikte turnike gevsetilir ve tiipiin dolma-
st beklenir. Turnikenin uzun siire sikili durmasi, bazi test (kalsi-
yum, laktat, potasyum gibi) sonuglarini degistirebilir. O ytizden
turnike 1 dakikadan fazla sikili tutulmamalidir.

Antikoagiilanli tiiplere kan alindiktan sonra 5-6 kez yavasca alt
iist edilerek kan ile antikoagiilanin karigmasi saglanur.

Kan alma iglemi tamamlandiktan sonra igne ucu damardan
cikartilir ve igne giris noktasina kuru pamuk ile baski yapilir ve
kol bir miktar yukar: kaldirilir.

Kan alinan noktada kanama tamamen duruncaya kadar 2-3
dakika baski devam ettirilir.

TABLO 1 VAKUMLU TUP TABLOSU

KAPAK RENGI KATKI MADDESI

B Kirmizi Koagulasyon akseleratori

= San (jelli) Koagulasyon akseleratori + jel
@ Mor EDTA

3 Acik mavi Sodyum sitrat

Siyah Sodyum sitrat

Sodyum fluorid ve potasyum oksalat

D Gri

B Yesil Heparin

Kanamanimn durdugundan emin olduktan sonra yara bandi ile
igne giris noktas: kapatilir. Antikoagiilan ilag, asetilsalisilik asit
alan kisilerde bu siirenin daha uzun olacag distiniilerek baski
siiresi daha uzun tutulmahdr.

Kalic1 kateter ile kan alimi; Kan 6rnegi almak i¢in kalici kata-
terin kullanimindan kaginmak gerekir. Ancak bu her zaman
miimkiin olmayabilir. Bu durumda kataterden alinan ilk 3-4 mL
kan kullanilmamali ve atilmalidir. Daha sonra alinan kan test
i¢in kullanilmalidir.

Analizler igin gonderilecek numunelerin koyulacag: tiiplerin
renkleri ve kullanim amaci asagida vakumlu tiip tablosunda yer
almaktadir.

iDRAR ALMA

Rastgele idrar 6rnegi: Tam idrar tetkiki (TIT) ve mikroskobik
incelemeler i¢in uygun 6rnek ¢esididir. Temiz bir idrar kabina o
anda alian idrar numunesidir.

Sabah idrari: Yaklagik 8 saatlik gece uykusundan hemen sonra,
sabah toplanan ilk idrar 6rnegidir. Yatmadan 6nce mesane bosal-
tilir. Yataktan kalkinca yapilan ilk idrar, hastaya verilmis olan
ornek kabinda toplanir.

Orta akim idrari: Uretra girisindeki kontaminasyondan korun-
mak amaciyla, bir miktar idrarin disar1 yapildiktan sonra idrar-
dan 6rnek alinmasidir.

24 saatlik idrar: Hasta idrar1 toplamaya baslayacag: saatte ilk
idrarmni tuvalete yapar. Daha sonra gelen her idrarin tamamini
bos temiz kaba yapar. Bagladig1 saatten 24 saat sonra mesanede
bulunan téim idrarin1 da toplama kabina yaptiktan sonra tiim
idrar 6rnegini laboratuvara getirir. Digkilama sirasinda gikartilan
idrarn, tuvalete kagirilmadan kaba alinmasi ve 24 saat boyunca
idrarin tamaminin kap i¢inde toplanmasi ¢ok 6nemlidir.

idrar kiiltiirii amagh numune: Idrar steril kaplara alinir. Sabah
ilk idrar1 ya da mesanede en az ii¢ (3) saat beklemis idrar uygun-
dur.

GAITA ALMA

Orneklerin alinacag: kabin temiz olmasi, deterjan, dezenfektan
veya idrarla kontamine olmamasi gereklidir. Gaita érnekleri
stirgiilerden alinmamalidir. Ancak ¢ocuklardan bezleri ters bag-
lanarak 6rnek alinabilir.

Agz1 sizdirmaz, kapakli gaita kaplarina 20 mL veya 20 g veya 2
ceviz bliytikliigiinde taze gaita 6rnegi alinir.

Gaita ornekleri, 6zellikle ishal basladiktan hemen sonra (viriisler
i¢in ilk 48 saat iginde, bakteriler i¢in ilk 4 giin i¢inde) ve antibi-
yotik tedavisi baslanmadan 6nce alindiginda en yararldir.
Gerekirse, farkl giinlerde iki veya daha fazla 6rnek alinabilir.

KULLANIM AMACI

Biyokimyasal ve immunolojik calismalar icin serum eldesi
Biyokimyasal ve immiinolojik calismalar icin serum eldesi
Tam kan sayimi

Koagtilasyon testleri

Sedimantasyon (ESR) 6l¢cimu

Glukoz dl¢timu

Plazma eldesi
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BOBREK YETMEZLIGi

Mahmut Gok, Hilmi Umut Unal, Hakki Cetinkaya ve
Mahmut ilker Yilmaz

AKUT BOBREK YETMEZLIiGi (ABY)

Tanim: Kan iire nitrojeni (BUN) ve serum kreatinin degerlerin-
de ani artis ile seyreden oligiiri veya normal idrar ¢ikisi ile bera-
ber olabilen etyolojiye bagli olarak farkli belirti ve bulgular gos-
teren duruma akut bobrek yetmezligi denir.

Epidemiyoloji: Hastanede yatmakta olan hastalarin %8’inde,
yogun bakim {initelerinde yatan hastalarin da %50’ye varan kis-
minda saptanmaktadir.

Etyoloji: Ug ana baslik altinda degerlendirilmektedir;

o Prerenal nedenler:

- Intravaskiiler voliim kayb1 [(kanama, yaniklar, ditiretikler,
dehidratasyon, gastrointestinal kayiplar (kusma, ishal,
pankreatit, nazogastrik lavaj, enterik fistiil)]

— Efektif dolasgim voliimiiniin azalmas: (konjestif kalp yet-
mezligi, siroz, nefrotik sendrom, kardiyak tamponad, aort
stenozu)

- Azalmis renal kan akimi (renal arter stenozu, renal ven
trombozu, ACE inhibitorii, NSAII kullanimi)

- Sistemik vazodilatasyon (sepsis, sistemik vazodilator ilaglar,
anestezik maddeler)

 Renal nedenler:

- Akut tiibiiler nekroz (sepsis, nefrotoksik ilaglar (NSAITI,
cisplatin, siklosporin, aminoglikozid antibiyotikler), kont-
rast madde, timoér lizis sendromu, rabdomiyoliz, etilen
glikol)

- Glomertiler hastaliklar (hizli ilerliyen progressif glomeriilo-
nefritler, hemolitik {iremik sendrom)

~ Interstisyel nefrit [ilaglar (NSAII, penisilinler, sefalosporin-
ler, sulfonamidler, allopurinol)]

- Vaskiiler hastaliklar (ateroembolik hastalik)

o Postrenal nedenler:

- Obstriiktif nedenler (benign prostat hiperplazis i, retroperi-
toneal fibrozis, tiriner sistem taglar1)

Belirti ve Bulgular: Genellikle spesifik ve tanimlayici belirti ve
bulgu bulunmamaktadir. Uremik belirtiler (istahsizlik, mide
bulantis, halsizlik, kasint1) ve altta yatan nedene yonelik bulgu-
lar [idrar miktarinda azalma, koyu-kola renginde idrar, volim
yiiklenmesine bagl bulgular (hipertansiyon, nefes darlig1)] sap-
tanabilir.

Laboratuvar Bulgular: Akut bobrek yetmezliginde BUN ve
kreatinin yiiksekligi ile tan1 konulur. Diger laboratuvar degisik-
likleri etyolojiye gore degiskenlik gosterir. Tam idrar tetkikinde
proteiniiri, hematiiri, silendirlerin goriilmesi; akut glomeriilo-
nefriti, eozinofiliiri saptanmasy; interstisyel nefriti, tirat kristalle-
ri; timor lizis sendromunu, kalsiyum oksalat kristalleri ise; etilen
glikol zehirlenmesi, vb'yi ditgiindiiriir.

Tani: Tanimlama yapilmast igin birgok kriterler konmus olup en
giincel olarak kullanilani; serum kreatinin artisi, idrar ¢ikist ve
idrar ol¢timlerini kriter alan RIFLE ve AKIN (modifiye RIFLE)
kriterleridir.

Tedavi: Etyolojiye gore tedavi segenekleri belirlenmelidir. Ornek
olarak; intravaskiiler voliim kaybina bagl gelismis bir prerenal
yetmezlikte mayi replasmani yapilmasi, renal kaynakli nedenler-
de takiplere gore ozellikle akut tiibiiller nekroz durumlarinda
renal replasman tedavisi (hemodiyaliz), postrenal bobrek yet-
mezliginde benign prostat hiperplazisine bagl bir bobrek yet-
mezliginde foley sonda takilmasi gosterilebilir.

Prognoz: Tiim yapilabilen acil replasman tedavilerine ragmen
halen mortalite oran1 %50 diizeyindedir.

TABLO 1 KRONIK BOBREK YETMEZLIGININ GFH'YE GORE
EVRELEMESI
EVRE TANIM GFH (mL/
dk/1.73 m?)
1 Normal ve artmis GFH ile birlikte bobrek >90
hasari
2 Hafif derecede GFH'de azalma 60-89
3 Orta derecede GFH'de azalma 30-59
3A  Orta derecede GFH'de azalma (Hafif- 45-59
orta)
3B  Orta derecede GFH'de azalma (Orta- 30-44
siddetli)
4 Ciddi derecede GFH azalma 15-29
5 Son dénem bobrek yetmezligi <15

GFH, Glomerdler filtrasyon hizi.

KRONiK BOBREK YETMEZLiGi (KBY)

Tanim: Glomeriiler Filtrasyon Hizi (GFH)'nda azalma olsun
veya olmasin, b6brekte 3 aydan uzun siiren yapisal veya islev-
sel bozukluklarla giden idrar, kan ya da goriintiileme yontem-
leri ile saptanan bir hasar olmasi veya bobrek hasari gostergele-
ri olsun ya da olmasmm 3 ay veya daha fazla siire boyunca
GFH’nin <60 mL/dak/1,73 m” olmasi seklinde tanimlanir.
Kronik bobrek yetmezligi, GFH’ye gore 5 evreye ayrilir (Tablo 1).
Epidemiyoloji: Diinyada 500 milyondan fazla insanda KBY
vardir; genel olarak her 10 yetiskinden birinde de degisik derece-
lerde bobrek yetmezligi oldugu saptanmustir. Ulkemizde her 8-9
kisiden birinde var oldugu distiniilmektedir.

Etyoloji: KBY nin en sik goriilen nedenleri arasinda diabetes
mellitus (DM), hipertansiyon, glomeriilonefritler, iirolojik
nedenler (bobrek tag hastaligi, tiriner obstriiksiyonlar, vezikoii-
reteral reflii) ve bébregin kistik hastaliklar1 sayilir. Ulkemizde
son dénem bobrek yetmezligine sebep olan ilk ti¢ neden sirast
ile; DM, hipertansiyon ve glomeriilonefritlerdir.

Belirti ve Bulgular: {leri evre KBY ¢ogu zaman herhangi bir
belirti vermeyebilir veya spesifik olmayan bulgular saptanabilir.
Halsizlik, gabuk yorulma, konsantrasyon bozuklugu, istahsizlik,
uyku bozukluklari, kramplar, ayaklarda ve bacaklarda sislik,
ciltte kuruluk ve kaginti, geceleri sik idrara ¢ikma gibi belirtilerle
ortaya ¢ikabilir. Klinik bulgu olarak hemen hemen tiim sistem-
lerle ilgili bulgular saptanabilir. Kardiyovaskiiler sistemle ilgili;
iskemik kalp hastaligs, sol ventrikiil hipertrofisi, kalp yetmezligi,
ritim bozukluklari, iiremik perikardit, norolojik sistemle ilgili;
serebrovaskiiler olaylar, konviilziyonlar, hematolojik olarak
anemi, trombosit disfonksiyonu (kanama diyatezi), kas-iskelet
sistemi ile ilgili; renal osteodistrofiye ait bulgular saptanabilir.
Laboratuvar Bulgulari: KBYde iire ve kreatinin yiiksekliginin
yaninda metabolik asidoz, kronik hastalik anemisi, hiponatremi,
hiperkalemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi, hipermagnezemi ve
hiperiirisemi gibi laboratuvar bulgular1 saptanabilir.
Goruntilleme yontemlerinde ise bobrek boyutlarinda kiigtilme
olmasi, sintigrafik olarak fonksiyonlarinda azalma saptanmuis
olmasi KBY lehinedir.

Tanr: Tanim icerisinde de yer aldig: gibi 3 aydan uzun siire tire
ve kreatinin normal degerlerinden yiiksek seyretmesi ve berabe-
rinde saptanan klinik ve laboratuvar bulgular: ile KBY tanist
konulur.

Ayiricr tanida mutlaka akut/kronik ayirimi yapilmali ve berabe-
rinde KBY diisiiniilityorsa etyolojik ayirim yapilmasi gereklidir.
Etyolojinin saptanmis olmasi hastaligin progresyonunu yavaslat-
mak a¢isindan 6nemlidir.



Tedavi: KBY nin her evresinde, diyet ve ilaglardan olusan kon-
servatif tedaviye uyulmasi gerekmektedir. Etyolojik nedenlerin
ortadan kaldirilmasina yonelik tedaviler (obstriiktif {iropati,
vezikotireteral reflii, nefrotoksik ila¢ kullaniminin kesilmesi, vb)
hastaligin progresyonunu yavaglatmaya yoneliktir. Hastalarm
yine kan basinci kontroliiniin saglanmasi, diyabetik hastalarda
glisemi regiilasyonunun saglanmis olmasi, tuzdan kisith (2-4 g/
glin) diyetine uymus olmas: konservatif tedavinin bir pargas:
olmaktadir.

Tedavinin bir kismini ise KBY’ye bagl gelisebilecek komplikas-
yonlar1 6nlemek ve tedavisi olugturur [(tiremik komplikasyonlar
(perikardit, ensefalopati), hiperkalemi, volim yiiklenmesi)].
Hastanin bu tedavilere ragmen KBY progresyonu 6nlenemez ve
son donem bobrek yetmezligi gelisirse renal replasman tedavile-
ri (hemodiyaliz, periton diyalizi ve renal transplantasyon) uygu-
lanmas: gerekmektedir.

Prognoz: KBY hastalarinda morbidite ve mortalite yiiksek
orandadir. Mortalitenin en sik nedeni olan kardiyovaskiiler
nedenler hemodiyaliz hastalarinda normal popiilasyona gore
10-30 kat daha sik gortilmektedir. Hemodiyaliz hastasinin 1, 2 ve
5 yillik sag kalim oranlar1 %80, %65 ve %38 oranlarindadr.
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GLOMERULONEFRITLER

Hilmi Umut Unal, Mahmut Gok, Hakki Cetinkaya ve
Mahmut ilker Yilmaz

Glomeriiler hastaliklarin tanis1 anamnez (6dem, hipertansiyon,

kopiiklii idrar) ve idrar testi ile baglar.

Hematiiri (6zellikle dismorfik goriiniim), eritrosit silendiri, lipi-

diiri ve proteiniiri glomeriiler hastaligin idrar belirtileri olabilir.

Primer glomeriilopatilerin klinigi;

« nefrotik sendrom (proteiniiri >3,5 g/giin, hipoalbuminemi,
O6dem, hiperlipidemi, lipidiiri)

o nefritik sendrom (oligiiri, proteiniiri <3 g/giin, hipertansiyon,
hematiiri),

o hizli ilerleyici glomeriilonefrit (giinler, haftalar icinde bobrek
yetmezligi),

» makroskopik hematiiri veya belirtisiz idrar bozukluguna ka-
dar farkls sekillerde ortaya ¢ikabilir.

Primer glomeriilopatiler, diyabet ve hipertansiyondan sonra kro-

nik bobrek hastaliginin en sik ti¢iincii nedenidir.

Primer glomeriilopatilerin kesin tanis1 bobrek biyopsisi ile ko-

nur.

GLOMERULONEFRITLER

IgA NEFROPATISi (BERGER HASTALIGI)

En sik primer glomeriilonefrittir. Her yasta ortaya ¢ikmakla
beraber hayatin 2. ve 3. dekatinda daha sik goriiliir. En sik solu-
num yolu enfeksiyonu sonrasi tekrarlayan hematiiri ataklar
(sinfaranjetik hematiiri) seklinde kendini gosterir.

Colyak hastaligi (gluten enteropatisi), ankilozan spondilit, kro-
nik karaciger hastalig1 ve HIV enfeksiyonuna eslik edebilir.
Cogunlukla tan: klinik olarak konur. Kesin tani i¢in renal biyop-
si; sadece 1 g/giinii agan proteiniiride, serum kreatinin yiiksekli-
ginde, eslik eden hipertansiyon varliginda, progressif bir klinige
sahip oldugunda diisiiniilmelidir. Patolojisinde mezengial IgA
birikimi ile karakterize mezengial proliferasyon vardir.
Hastalarin %50’sinde 20-25 yil i¢cinde son dénem bobrek yet-
mezligi gelisir. Yavas bir progresyon oldugu icin anjiotensin
doniistiiriicti enzim inhibitérleri veya anjiotensin reseptér blo-
kerleri (ACEI veya ARB) ile proteiniirinin 1g/giiniin altina gekil-
mesi hedeflenir. Progressif bir seyir varsa ya da antiproteiniirik
tedaviye ragmen proteiniiri 1-1,5 g/giiniin Gistiinde seyrediyorsa
(kronik fibrotik degisikliklerin olmadig1) immiinsupresif tedavi
(steroid, siklofosfamid, kalsindrin inhibitori, vb) baglanabilir.

FOKAL SEGMENTAL
GLOMERULOSKLEROZ (FSGS)

FSGS, glomeriiler hasarin histolojik bir bulgusudur. Primer ya da
sekonder nedenlere bagli olarak ortaya ¢ikan klinikopatolojik bir
sendromdur.

Sekonder nedenler arasinda nefrin gen mutasyonlar1 gibi, gene-
tik nedenler olabilecegi gibi HIV enfeksiyonu, ilag kullanimi
(eroin, lityum, interferon, vb), obezite, reflii nefropatisi gibi
nedenler de arastirilmalidur.

Primer FSGS erigkinlerde %50-70 nefrotik diizeyde proteiniiri ile
seyrederken sekonder FSGS olgularinda gogunlukla proteiniiri
subnefrotik diizeyde olup serum albiimin diizeyi normaldir.
Nefrotik diizeyde proteiniirisi olan primer olgulara immiinsup-
resif tedavi diisiintilmelidir. Nefrotik diizeyde proteiniirisi olma-
yanlara ise antiproteiniirik tedavi baslanip takip edilir.

Primer olgularda, hastalik baslangicindan sonraki 10 yil i¢inde
%50’si son dénem bobrek yetmezligine girmektedir. Renal trans-
plantasyon yapilan olgularda ise relaps oranlar1 %30’u bulmakta-
dir.

MiNiMAL DEGISIKLIK HASTALIGI

Eriskinlerdeki nefrotik sendromun %10-15’inden sorumludur.
Primer olabilecegi gibi nonsteroid antiinflamatuar ilag (NSAIT)
kullanimi, hodgkin hastalig1 gibi sekonder bir nedene bagh da
ortaya ¢ikabilir.

Glomertillerin 151tk mikroskobisi ve immiinfloresan degerlendir-
mesi normalken elektron mikroskobisinde podositlerde (ayaks:
cikintilar) diffiiz silinme izlenir.

Steroid tedavisine ¢ocuk hastalar kadar yiiksek oranda cevap
almamaz. Tekrarlayan relapslarda siklosporin, takrolimus vb.
immiinsupresifler denenebilir.

AKUT POSTSTREPTOKOKSIK
GLOMERULONEFRIT (APSGN)

Grup A beta hemolitik streptokoklarin nefritojenik suglar ile
enfeksiyonu sonrasi gelisir. Klinigi nefritik sendrom seklinde
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olabilecegi gibi nadiren subklinik (mikroskobik hematiiri) olarak
da ortaya ¢ikabilir.

Hematiiri, ASO yiiksekligi, hipokomplemantemi en sik laboratu-
var bulgularidir. Eger haftalar icerisinde klinigi diizelmez, hipo-
komplemantemi devam ederse ayirici tani igin renal biyopsi
digtinilir.

Patogenezde; anormal glukozillenmis Ig Al’e kars: gelisen IgA ve
IgG antilorlarinin olusturdugu immun komlekslerin bobreklerde
birikimi neden olmaktadir.

Spesifik bir tedavisi yoktur. Progressif hastaliga sahip olanlarda
immiinsupresif tedavi diistiniilebilir. Olgularin gogu haftalar
iginde diizelirken az bir kisminda hipertansiyon, proteiniiri,
bobrek yetmezligi kalict olabilir.

MEMBRANOZ NEFROPATI

Eriskinlerde nefrotik sendromun en sik nedenleri arasindadir.
Gogunlukla idiopatik olup HBV enfeksiyonu, SLE, NSAII kulla-
nimi, maligniteler gibi sekonder nedenlere bagl olarak da gelise-
bilir.

Subepitelyal immiin kompleks birikimi ve glomeriil bazal memb-
ran kalinlagmasi ile karakterizedir.

Idiopatik membranéz glomerulnefritlerin %70 inde anti fosfoli-
paz A2 reseptor 1 antikorlar: (anti-PLA2R1) tespit edilmektedir.
Nefrotik sendrom hastalarinda renal ven trombozu en sik
membrandz glomeriilonefritte goriiliir. 65 yas lizerinde membra-
noz glomeriilonefrit tanisi konulan hastalarda malignite arasti-
rilmalidir.

24 saatlik proteiniiri degerleri ve kreatinin klirensine gore diisiik,
orta ve yiiksek risk grubuna ayrilir.

%30’u bulan spontan remisyon oranlarindan dolay1 immiinsup-
resif tedaviler orta-yiiksek riskli gruptaki hastalar igin kullanilir.

MEMBRANOPROLIFERATIF
GLOMERULONEFRIT

Eriskinlerdeki nefrotik sendromun %5-10'undan sorumludur.
Hematiiri, subnefrotik proteiniiri seklinde klinigi olabilecegi gibi
kronik progressif glomeriilonefrit seklinde de kendini gosterebi-
lir.

Primer veya HCV enfeksiyonu bagta olmak tizere sistemik lupus
eritematozus, kronik karaciger hastaligi, maligniteler gibi sekon-
der nedenlere bagl gelisebilir.

Persistan hipokomplemanteminin eglik ettigi bu hastaligin pato-
lojisinde diffiiz mezengial ve endotelyal hiicre proliferasyonu,
kapiller duvar kalinlasmas: izlenir. Immiin birikimin lokalizas-
yonuna gore 3 alt grupta incelenir.

Immiinsupresif ajanlar, antitrombolitikler, plazmaferez tedavile-
rine ragmen basar1 oran1 diisiiktiir. Eriskinlerde tani sonrasi 10
yillik takipte, son dénem bobrek yetmezligine ulasan hasta sayis
%60’1 gegmektedir. Renal transplantasyon sonrasi relaps oranlari
ytiksektir.

Kaynaklar

Jiurgen Floege, John Feehally, Richard J. Johnson. Charles E. Alpers.
Comprehensive Clinical Nephrology 4™ ed. Philadelphia: Mosby 2010:
193-271.

Appel GB, Appel AS. New diagnostic tests and new therapies for glomerular
diseases. Blood Purif. 2013;35(1-3):81-5.

HEMATURI

Hakki Cetinkaya, Hilmi Umut Unal, Mahmut Gok ve
Mahmut ilker Yilmaz

Idrarda bir mikroskop sahasinda biiyiik biiyiitmede iki ve iize-
rinde eritrosit bulunmasina hematiiri denir.

Eritrositler bobrek, tireterler, mesane ve iiretral kaynakl: olabilir.
Hematiiri mikroskobik veya makraskobik olabilir. Makroskobik
hematiiri, miyoglobiniiri ve hemoglobiniiriden ayirt edilmelidir.
Idrarin santrifiij edilmesi sonrasinda iistte kalan kisim, miyoglo-
biniiri ve hemoglobiniiride kirmizidir.

Bu kisim yeniden idrar ¢ubugu ile incelenir. Reaksiyon veriyor
ise hemoglobiniiri veya miyoglobiniiri distiniiliir. Reaksiyon
vermiyorsa akla porfiri, pancar tiiketimi gibi idrar rengini boyar
maddeler digtiinilir.

Miyoglobiniiride, serum berrak renkteyken hemoglobiniiride
kirmizidir.

Mikroskobik incelemede eritrositlerin dismorfik goriiniimii ve
eritrosit silendirlerinin gériilmesi hematiirinin glomeriiler kay-
nakli oldugunu diistindiriir.

Proteiniirinin hematiiriye eslik etmesi, glomeriiler kaynakli
hematiiri olasiligini artturir.

Geng hastalarda hematiirinin en sik nedeni bobrek taglar1 ve
enfeksiyonlarken, 40 yas tizerindeki hastalarda ozellikle agrisiz
hematiiri timére bagl olabilir.

Antikoagiilan kullaniminda hematiiri goriilebilir. Makroskobik
hematiiride siklikla kanamaya neden olabilecek baska bir neden
de mevcuttur.

AYIRICI TANI

Glomeriiler nedenler: Tekrarlayan hematiiri ataklari ve st
solunum yolu enfeksiyonu birlikteligi IgA nefriti ve poststrepto-
koksik glomeriilonefriti diistindiiriir.

 Nefrotik sendroma hematiirinin eslik ettigi durumlarda FSGS,
mezengioproliferatif glomeriilonefrit, membranoproliferatif
glomertilonefrit, membranoz glomeriilonefrit ve daha az sik-
likla minimal degisiklik hastalig ayiric1 taniya girer.

« Sistemik hastaliklarin ve vaskiilitlerin bobrek tutulumlarinda
da hematiiri goriilebilir (SLE, Wegener graniilomatozisi,
Goodpasture hastalig gibi).

 Glomeriiliin bazal membran yap1 bozukluklarinda hematiiri
goriilebilir (Alport sendromu, ince glomeriiler bazal memb-
ran hastalig1).

intertisyel nedenler:

« Tiibiilointertisyel nefritte; ras, ates yiiksekligi, eozinofiliiri,
piyiiri goriilebilir.

o Ozellikle polikistik bobrek hastaliginda hematiiri goriilebilir.

o Orak hiicreli anemi, analjezik nefropatisi ve diabetes mellitus
zemininde papiller nekroz goriilebilir.

Epitelyal nedenler:

o Hematiirinin en sik rastlanan nedenleri bu grup igerisinde yer
alir.

o Nefrolitiazisde siklikla bogiir agrisiyla birlikte hematiiri gori-
lir. Kontrast madde verilmeden ince kesitli Bilgisayarl
Tomografi tan1 i¢in en duyarli yontemdir.

o Renal hiicreli kanser ve transizyonel hiicreli kanser hematii-
riyle ortaya ¢ikabilir. Hematiiri genelde agrisizdir.

o Diziiri, stk idrara ¢ikma, ates yiiksekligi ve yan agrisi ile birlik-
te hematiiri varlig1 tiriner enfeksiyonun belirtileridir.
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AFAZI

Erdal Eroglu

TANIM

Normal gelismis lisan fonksiyonunun, sonradan gelisen serebral
lezyonlar sonucu ortaya ¢ikan bozuklugudur. Serebrovaskiiler
olaylar sonrasi izlenen ve tikanan arterin sulama alanini giiveni-
lir bigimde 6ngorebilen norolojik sendromlardir.

Sag elini baskin olarak kullanan kisilerin %99’unda sol hemisfer
lisan i¢in dominant iken, sol el baskinlig1 olanlarda %70-75 ora-
ninda lisan i¢in yine sol hemisfer baskindir.

ETYOLOJi

Afazinin durumu etkilenen beyin bélgesine, lezyonun biiytiklii-

gline ve siddetine gore degisiklik gosterir.

« Iskemik beyin damar hastaliklar:

« Hemorajik beyin damar hastaliklar1

o Kafa travmalar1

« Beyin tiimorleri

o Ensefalitler

o Santral sinir sisteminin nérodejeneratif hastaliklar1 (demans,
parkinson hastalig1 vb)

BELIRTI VE BULGULAR

Anlamsiz ciimleler kurabilir.

Ciimleler eksik veya ¢ok kisadir.

Okuma ve yazmada bozukluklar olabilir.

Parafazik konugmalari olur, anlamsiz kelimeler séyleyebilir.
Afazinin tiiriine gore anlama, konusma, isimlendirme, tekrarla-
ma gibi fonksiyonlarda bozukluklar olur.

KLASIK AFAZi CESITLERI

Motor afazi (Broca, Tutuk, Ekspresif afazisi): Tutuk, birkag keli-
me ya da harfile sinirh konugma vardir. Anlama etkilenmemistir.
Tekrarlama ve isimlendirme belirgin etkilenmistir.

» Lezyon; insulanin herhangi bir girusu veya anterior inferior
frontal bolgeden anterior pariyetal bolgeye kadar operkiiler
korteksin tist kismindadir.

Sensoryel afazi (Wernicke, Akici, Jargon afazisi): Broca afazi-

sinin tam tersi olup, hastada akic1 spontan parafazik konugma

vardir. Anlama ve tekrarlama belirgin derecede bozulmustur.

« Lezyon; temporal lobda posterior persilvian (Wernicke alani)
bolgededir.

Total afazi (Global afazi): Motor ve sensoriyel afazilerin topla-

mudir. Konugma ¢ikisy; hig yok, tutuk ya da anlagilmazdir. An-

lama (duyarak ve okudugunu anlama); hi¢ yok ya da belirgin
etkilenmistir. Tekrarlama ve isimlendirme yoktur.

« Lezyon; sol orta serebral arterin tiim sulama alanindadir ve
afaziye agir bir sag hemiparezi ya da hemipleji de eslik eder.
Konduksiyon afazisi (iletim tipi afazi): Artikiilasyonu diizgiin
fonemik parafazilerle dolu akici spontan konugma ve tekrarlama

bozuklugu ile karakterizedir. Yani konugma ve anlamanin korun-

masina karsilik tekrarlamanin belirgin etkilendigi afazi tiiriidir.

o Lezyon; sol temporal lobda veya inferior pariyetal lobda
(muhtemelen posterior dil bélgelerini anteriorla baglayan ar-
kuat fasikiilde) bulunur.

Nominal afazi (Anomik, amnestik afazi): Objeleri isimlendir-

mede giiglitk vardir. Bu hastalarin konusmalar1 nesnel isimler-

den yoksun bir konusmadir. Ornegin; “pencerenin iginde duran
bardag: verir misin?” demek i¢in “seyin i¢inde duran seyi verir
misin?” derler.

« En sik olarak vaskiiler afazilerin uzun dénem sekeli olabilecegi
gibi, angiiler girusa kadar uzanan temporopariyetal lezyonlar-
da goriilebilir.

Talamik - Subkortikal afaziler: Atipik afaziler olarak da adlan-

dirilir ve diger afazilerin hi¢birine uymaz.

« Dil ilelgili baslica; subkortikal yapilar, sol talamus ve sol bazal
ganglionlar etkilenir.

o Buralarin lezyonlarinda ya da inen ve ¢ikan yollar: diskoneksi-
yona ugratan subkortikal ak madde lezyonlarinda bu tiir afazi-
ler ortaya ¢ikar.

Transkortikal afazi: Bu afazilerin baslica 6zelligi, hastanin “tek-

rarlama” becerisini korumasidir. Ug gesiti vardur;

« Transkortikal motor afazi; hi¢ konusamayan hasta, kendisi-
ne séylenen s6zii rahatlikla tekrar edebilir.

« Transkortikal sensoriyel afazi; kelime bulmakta giigliigii olan
ve kendisine sdyleneni anlamayan hasta, sdyleneni gayet akici
bir sekilde tekrarlayabilir.

« Transkortikal mikst afazi; hem konusmayan, hem anlamasi
bozulmus olan, hem de Wernicke afazisi gibi konugmakta olan
hasta, duydugu seyi kolaylikla tekrar edebilir.

Tani

Beyin gortintiileme (bilgisayarli beyin tomografisi ya da beyin
manyetik rezonans goriintiileme)

Afazi degerlendirme testleri: Hastanin dil becerileri, anlama, ko-
nugma, isimlendirme, tekrarlama, yazma, okuma gibi fonksiyon-
lar1 test edilir.

Tedavi

Amag, bireyin edindigi ve kaybettigi dili, tedavi ve egitimle tek-

rar yapilandirmaya ve diizenlemeye ¢alismaktir.

o Altta yatan nedene yonelik tedavi (inme, ensefalit, beyin tii-
morii gibi etyolojik nedenlerin tedavisi).

» Konugma ve dil rehabilitasyonu: Yeniden 6grenme, dil bece-
rilerinin gelistirilmesi ve alternatif ya da tamamlayic1 iletisim
yontemlerinin kullanilmasi

Repetetif transkraniyal manyetik stimiilasyon
Medikal tedavi (pirasetam, memantine, levodopa vb): Ozel-

likle post-strok afazilerde kullanilabilir, ancak etkinlikleri tam
olarak ortaya konulamamugtir.

Kaynaklar
Mobr JP. Afazi, Apraksi ve Agnozi. In Merritt's Neurology, Editor: Lewis P.

Rowland (Ceviri editorleri: Barig Baslo, Candan Giirses), Onbirinci baski,
Giines Tip Kitabevleri, Ankara; 2008; 8-11.

Oktem O, Bahar SZ, Aktin E. Afazi, Apraksi, Agnozi. In Néroloji, Editér; A.

Emre Oge, Nobel Tip Kitabevleri, Istanbul; 2004; s85-91.

Giirvit H, Bilgig B. Kognitif Islevlerin Bozukluklar1. In: Néroloji Temel Kita-

by, Editor; M. Emre. Birinci Baski, Giines Tip Kitabevleri, Ankara; 2013;
§273-278.



BELLEK BOZUKLUKLARI

Erdal Eroglu

Yasla birlikte kognitif fonksiyonlarda gerileme, her zaman pato-
lojik bir durumu gostermez. Giinliik yasam aktivitelerini etkile-
meyen, progressif olmayan unutkanliklar geng ve orta yaslarda
basit unutkanlik olarak adlandirilir. fleri yaslarda ise bu unut-
kanlik yasa bagl unutkanlik olarak degerlendirilir.
Kognitif fonksiyonlar1 ve unutkanliklar: su sekilde siniflandira-
biliriz.
o Normal
o Basit unutkanlik
« Hafif kognitif bozukluk
o Demans

- Erken evre demans (Alzheimer en sik tip)

- Orta evre demans (Alzheimer en sik tip)

~ Tleri evre demans (Alzheimer en sik tip)
Hafif Kognitif Bozukluk (HKB): Bir bireyin kognitif islevlerin-
de, o birey i¢in alisildik olana nazaran bir miktar gerileme olma-
s1, ama bu gerilemenin bir demans tanist konmasina yetecek
kadar siddetli olmamas: halini tanimlayan bir klinik tablodur.
Demans: Ogrenme, bellek, oryantasyon, dil fonksiyonlar1 ve
kisilik gibi mental fonksiyonlarin bozulmas ile karakterize, sos-
yal ve is hayatin1 etkileyen santral sinir sisteminin progressif
dejeneratif bir hastaligidir. En sik gorillen demans tiri
Alzheimer tipi demanstr.

Demans icin uyaria isaretler sunlardir

Unutkanlik

Diizenli gorevleri yapmada giiglitk

Konugma ve iletisim problemleri

Yer ve zaman oryantasyonunda bozulma

Yargilamada bozulma

Soyut diisiincede bozulma

Esyalarin yerlerini karistirma

Duygu ve davranislarda degisiklikler

Kisilik degisiklikleri

Insiyatif kayb1

» Demansh hastalarda kognitif fonksiyonlar (bellek, dil, dikkat,
gorsel-mekansal islevler, yiiriitiicii islevler, praksis ve gnozis),
davranigsal durum (kisilik degisikligi, duygu durum, algilama
gibi) ve islevsellik (sokakta ve evde giinlitk yasam aktiviteleri,
kendine bakim) mutlaka sorgulanmalidir. Bunlarin diginda,
hastalar otonomik bulgular, uyku durumu ve motor fonksi-
yonlar agisindan da incelenmelidir.

EPiDEMiYOLOJi

Insan émriiniin uzamast ile birlikte bu hastaliga yakalananlarin
sayisi da artmaktadir. Alzheimer hastalig1 65 yas altinda %1den
az, 65 yas tizerindeki kisilerde %6-10 iken, 85 yas tizerindekiler-
de %30’ kadar yiikselmektedir. Tiim demanslarda insidans yilda
75/100.000dir.

Demanslarin siniflandirmasi Tablo 1'de gosterilmistir.

En Sik Goriilen Demanslar (Sekil 1)

Alzheimer demans
Vaskiiler demans

Lewy cisimcikli demans
Frontotemporal demans

BELLEK BOZUKLUKLARI

TABLO 1 DEMANS HASTALIKLARININ

SINIFLANDIRILMASI
PRIMER DEJENERATIF DEMANSLAR

Alzheimer hastaligi

Lewy cisimcikli demans

Fronto-temporal demans

Hareket bozukluguyla birlikte
Parkinson hastaligi demansi
Kortiko-bazal dejenerasyon
Progressif suprantikleer paralizi
Huntington hastaligi
Multi-sistem atrofiler
Wilson hastaligi
Noroakantositoz

Prion hastaliklarina bagli demans
Creutzfeldt-Jacob hastaligi
Gerstmann-Straussler-Scheinker hastaligi
Fatal familyal insomni

Cesitli pediatrik demanslar
Kufs hastalig
Metakromatik I6kodistrofi
Gaucher hastaligi
Niemann-Pick hastahgi
Diger nadir demanslar

SEKONDER DEMANSLAR

Vaskdiler demans
Multi-infarkt demans
Binswanger hastalig
Stratejik infarkt demansi
CADASIL (Serebral otozomal dominant arteriopati subkortikal
infarktlar)
Normal basingli hidrosefali
Toksik-metabolik demanslar
Wernicke-Korsakoff hastalig
B12 vitamin eksikligi
Hipotiroidi, kronik karaciger hastaligi
ilaclar, organik céziiciilere maruz kalma
Enfeksiyonlar
Herpes simpleks ensefaliti
Norosifiliz
Kronik menenjitler
HIV-demans kompleksi
Whipple hastalg
Kafa ici yer kaplayici hastaliklar
Neoplastik durumlar
Subdural hematom
Otoimmun-inflamatuar hastaliklar
Multipl skleroz
Behcet hastalig
Sarkoidoz
Sistemik vaskdilitler
Primer sinir sistemi vaskdliti
Paraneoplastik limbik ensefalit

Alzheimer demans: Sinsi baslayan, entelektiiel gerileme ile bir-
likte ¢esitli noropsikiyatrik davranigsal rahatsizliklarla seyreden
ve giinliik yasam aktivitelerinde bozukluklara neden olan prog-
ressif norodejeneratif bir hastaliktir. EEGde; jeneralize yavaslama,
beyin MRGde; 6zellikle temporal bolgede atrofi izlenir. PET de;
temporopariyetal hipometabolizma vardir. Alzheimer hastaligin-
dan koruyucu etkenler ve risk faktorleri Tablo 2'de gosterilmistir.
Vaskiiler demans: ABDde AHden sonra ikinci siklikta go-
rilmektedir. 60 yagin {izerindeki iskemik stroklu hastalarin

%25’inde demans bulunur. Vaskiiler demans; akut baslangigh-
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m Alzheimer
demans
(%56)

Sekil 1. Demans nedenleri

ALZHEIMER HASTALIGININ KORUYUCU
ETKENLERI VE RiSK FAKTORLERI

ALZHEIMER HASTALIGI RiSK FAKTORLERI

TABLO 2

ileri yas

Aile 6ykusu

Cinsiyet (K/E=2/1)

Kafa travmasi

Dusuk egitim diizeyi

Down sendromu
Ateroskleroz, inme
Hipotansiyon

Kolesterol ytiksekligi
Diabetes mellitus

Sigara

Obezite

Depresyon

Apolipoprotein E €4 genotipi
ALZHEIMER HASTALIGI KORUYUCU ETKENLER
Apolipoprotein E €2 genotipi
Antioksidanlar
Non-steroid-anti-inflamatuar ilaclar
Ostrojen

Statinler

Egitim seviyesi ylksekligi
Fiziksel ve zihinsel aktiviteler
Sosyal iliskiler

Akdeniz diyeti

dir, basamakli seyir gosterir. Oykii, klinik muayene ve beyin gé-
rintiilleme yontemleriyle gosterilmis serebro vaskiiler hastaliga
(SVH) ait kanitlar bulunur ve demans ile serebrovaskiiler hasta-
lik arasinda iligki vardir.

Lewy cisimcikli demans: Kognitif diisiis, viziiel haliisinasyon-
lar, parkinsonizm, tekrarlayan diismeler, noroleptiklere duyarli-

TABLO 3 DEPRESYON VE ALZHEIMER HASTALIGI FARKLILIKLARI
DEPRESYON
Kognitif durum Abartma

Hafiza bozuklugu
Konusurken

Apraksi, agnozi, anomi Nadir
Kognitif belirtilerin diizelmesi

Baslangici Akut

Dikkat ve konsantrasyonda bozulma

Az caba gosterme (bilmiyorum gibi)

Depresyon ile beraber diizelme

lik, dalgali klinik, epizodik konfiizyon, deliizyonlar ve haliisinas-
yonlar vardir.

Frontotemporal demans: Progressif demans, kisilik degisikligi,
konusma giigliigti, dikkat bozuklugu, bazen de ekstrapiramidal
bulgular vardir. Frontotemporal atrofi ve iglerinde Tau proteini
olan yuvarlak intrandronal cisimcikler (Pick cisimcikleri) vardur.

Tani

Iyi bir anamnez

Mental durum muayenesi

Laboratuvar

o Tam kan

« Rutin biyokimya

« Vitamin B, folat

o Tiroid fonksiyon testleri

Beyin MRG (gekilemiyorsa BBT): Ozellikle medial temporal lob,
hipokampus ve entorinal korteksin hasarr ile iliskilidir ve bu bol-
gelerde atrofi gozlenir. Ayrica, bu atrofiye sekonder ventrikiiler
dilatasyon vardir.

Diistiniilen demansin tiiriine bagli olarak gerektiginde istenile-
necek tetkikler (EEG, PET, lomber ponksiyon incelemesi, SPECT
vb)

Ayina Tani

Demansin ayirici tanisinda en 6nemli anahtar bulgular, su sekil-

de siralanabilir;

« Demans ve ozellikle de Alzheimer hastaligi tanisi konulmadan
6nce mutlaka deliryum ve depresif psododemans ekarte edil-
melidir (Tablo 3 ve Tablo 4).

o Demansin yaninda, hastada motor/ekstrapiramidal bulgularin
olup olmadig: ortaya konmalidir. Bu bulgular var ise ilk akli-
miza gelecek demans tiirleri; Lewy cisimcikli demans, kortiko-
bazal dejenerasyon ve Huntington hastaligi olmalidir (Tablo
5).

o Demansiyel bulgular ani olarak baglamigsa ve basamakli bir
seyir gosteriyorsa vaskiiler demans akla getirilmelidir (Tablo
6).

o Demans hizli bir seyir gosteriyorsa en basta prion hastalig
(CJD) ya da diger SSS enfeksiyonlar1 diistiniilmelidir.

o Sistemik bulgular sorgulanmalidir. Ozellikle metabolik, infla-
matuar, endokrin nedenli demanslar akla gelmelidir.

 Hasta travma, anoksi, asir1 radyasyona maruz kalmis ise bu tiir
demanslar diigtintilmelidir.

Klinik Seyir

Hastaligin seyri 9-10 yildir (5-20 yil).
Hastalar; bronkopnémoni, aspirasyon pnémonisi, iirosepsis,
pulmoner emboli ve yatak yaralar1 nedeniyle kaybedilir.

ALZHEIMER HASTALIGI
inkar etme, 6nemsizlestirme
Bilginin hizli unutulmasi
Tum gugleriyle cabalama
Sik

Kognitif belirtiler diizelmez

Sinsi
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BAS VE BOYUN KANSERLERI

Mustafa Oztiirk

iNSIDANS

Kanser tiirleri arasinda 6. sirada yer almaktadir. Tim kanserlerin
9%10-15’ini olustururlar. Erkeklerde ve 50-60 yaslarinda daha sik
rastlanir.

ETYOLOJi

Sigara

Alkol kullanimi

HPYV enfeksiyonu (tip 16)
EBV

KLINiK BULGULAR

Bas boyun kanserleri (BBK) klinigi, tutulan bolgeye gore degisik-
lik gostermektedir. Ses kisikligi, agri, disfoni, yutma zorlugu,
burun tikanikligi, kanama goriilebilir.

PATOLOJI

Bati toplumunda BBK’nin %9011 skuamoz hiicreli kanserler
olusturmaktadir. Ozellikle giiney Cin, giineydogu Asya bélgele-
rinde undifferansiye nazofarenks kanseri 6nemli bir saglik soru-
nudur.

TANI

Bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans gériintiileme, endos-
kopik USG, endoskopik inceleme ve biyopsi.

EVRELEME

Bilgisayarli tomografi

Manyetik rezonans goriintiileme
Pozitron emisyon tomografisi
Kemik sintigrafisi

Endoskopik USG, ile yapilir

TEDAViI

Tedavinin hedefi, survi avantaji saglamak ve uygun vakalarda
organ koruyucu tedaviler uygulamaktir. BBK’ler genel olarak
degerlendirildiginde erken evre (evre I ve II) hastalar cerrahi
veya radyoterapi ile tedavi edilebilmektedirler. fleri evre (evre I1I
ve IV) hastalarda, neoadjuvan kombinasyon kemoterapisi (KT)
sonrasi radyoterapi (RT) veya kemoradyoterapi, organ koruyucu
tedavilerin daha biiyiik oranda yapilmasina izin vermektedir.
BBK’ler degisik alt gruplarda incelenebilir (nazofarenks, nazal
kavite/paranazal siniisler, oral kavite, larinks, hipofarenks, tiik-
ritk bezi kanserleri).

NAZOFARENKS KANSER TEDAVISi

Zengin lenfatik ag nedeniyle, erken donemde lenfatik metastaz
gelisir ve genellikle daha ileri evrelerde tani konulur. Kemo- ve

radyosensitif bir kanserdir ve kanserin lokalizasyonundaki zor-
luklar nedeniyle cerrahiye uygun degildir.

Evre I ve ITA da radyoterapi tedavinin ana unsurudur. Intensity-
modulated radiotherapy (IMRT) lokal kontrolii arttirabilir ve
yan etkiler daha az oranda goriilebilir. Evre IIB, III ve IV’te kon-
kurrent kemoterapi ve radyoterapi uygulanmaktadir. Halen en
etkili kemoterapi kombinasyonu dosetaksel, sisplatin ve 5 floro-
urasilden olugsmaktadir.

NAZAL KAVITE/PARANAZAL SiNUS
KANSERLERI

Lezyon kiigiikse cerrahi yeterlidir. Ancak nazofarenks, sfenoid
siniis, kafa tabani veya orbita yayilimi varsa hastalar unrezektabl
olarak kabul edilir. Bu durumda tek bagina RT 70 Gy veya posto-
peratif ise 60-65 Gy dozunda RT yeterlidir. Ileri evre kanserlerde,
kemoterapi ve radyoterapi sag kalim oranlarini artirmaktadir.

OROFARENKS KANSERLERI

Erken evre kanserler, hastanin durumuna ve lezyonun yerlesim
yerine gore RT veya cerrahi ile tedavi edilirler. T3-4 kanserlerde
kombine tedavi uygulanmalidir.

LARENKS KANSERI

Karsinoma insitu: RT onerilir.

Erken evre glottik kanserler: T1-2 lezyonlarda, kordektomi ve
hemilarenjektomi veya RT ayni etkinliktedir. Bu nedenle RT
primer tedavi olarak tercih edilmelidir.

fleri evre glottik kanserler: T3 lezyonu olup havayolu agik olan
sinirli subglottik veya supraglottik yayilimi olan hastalarda RT
primer tedavi segenegi olabilir. Olgular niiks agisinda yakin
izlenmelidir. T4 lezyonlarda ise total larenjektomi ve postopera-
tif RT uygulanabilir. Larenjektomiyi kabul etmeyen olgularda,
organ korumak amaciyla neoadjuvan KT + RT uygulanabilir.
Neoadjuvan kemoterapide en etkili kombinasyon dosetaksel,
sisplatin ve 5 florourasilden olugmaktadir.

HIPOFARENKS KANSERLERI

En iyi yaklasim tarzi; lokal ve lokorejional kontrolii saglamak, bu
arada da yutma ve konusma fonksiyonlarini korumak seklinde
Ozetlenebilir. Erken evrede cerrahi ve RT esit oranda etkilidir.
fleri evrede cerrahi ve postoperatif RT uygulanir. Neoadjuvan
indiiksiyon kemoterapisi, cerrahi ve RT nin birlikte kullanildig1
organ koruyucu yaklagimlar siklikla uygulanmaktadr.

TUKRUK BEZi KANSERLERI

Parotis bezinin ylizeyel kanserlerinde yiizeyel parotidektomi
uygulanabilir, daha ileri lezyonlarda total parotidektomi yapil-
malidir. Bazi durumlarda niiksti azaltmak veya morbibitenin
azaltilmasi igin postoperatif RT uygulanabilir.

Kaynaklar

Bruix, J, Sherman, M. Management of hepatocellular carcinoma. Hepatology
2005; 42: 1208.

DeVita Hellman and Rosenbergs Cancer and Principles of Oncology. 9'th
edition, 2011. 729-787.

NCCN guidelines 2013.



NAZOFARENKS KANSERI

Nuri Karadurmug

iNSIDANS

Nazofarenks kanseri Avrupa kitasinda son derece nadir goriilen,
erkeklerde kadinlara oranla biraz daha sik rastlanilan ve yillik
goriilme sikligi 100.000de bir olan bir malignitedir.

TANI

Kesin tani, endoskopik bir guide esliginde yapilan biyopsinin
histopatolojik incelemesi ile konur. Tani igin ayrmtili bir fizik
muayene, 6zellikle de kraniyal sinir muayenesi, tam kan ve rutin
biyokimyasal analizler, akciger grafisi, nazofarenks bélgesinin
MRG incelemesi 6nemlidir. Uzak organ metastaz siiphesinde ise
toraks ve tist abdomen bolgesinin bilgisayarli tomografisi gerek-
mektedir (6zellikle, N3 tutulumlu vakalarda). Tedavi 6ncesi ve
sonrast donemlerde serum ya da plazma EBV viral DNA yiikii-
niin hesaplanmasi prognostik 6nem tagimaktadir.

TEDAVI

Radyoterapi, sinirli evre nazofarenks kanserinde kiiratif tedavi-
nin temel elemanidir. Evre I hastalarda tedavide tek bagina rad-
yoterapi kullanilirken, evre II olgularda radyoterapi ve kemotera-
pi es zamanl kullanilmaktadir. Evre III, IV A ve B olgularda ise
kemo-radyoterapiyi takiben 3 kiir daha adjuvan kemoterapi
kullanilmast 6nerilmektedir. Nazofarenks kanserli vakalarda
kullanilan radyoterapi, intensity-modulated radiotherapy
(IMRT) olarak bilinmektedir. IMRT lokal kanser kontrolii sagla-
maktadir. Standart kemo-radyoterapi tedavi modalitesinde sisp-
latin kemoterapétik ajan olarak kullanilmaktadir. Evre III, IV A
ve B olgularda kemo-radyoterapiyi takiben, 3 kiir sisplatin ve
5-FU kombinasyonunun hastaliksiz sag kalimi arttirdigina yone-
lik ¢aligmalar mevcuttur.

TAKIP

MRG, 6zellikle kemo-radyoterapi sonrasi tedavi yanitinin deger-
lendirilmesinde ilk segilmesi gereken tekniktir. T3 ve T4 kanser-
lerde post-radyoterapik degisiklikler MRG'de siipheli goriiniim-
lere neden olabilir.

REKURREN YA DA METASTATIK
NAZOFARENKS KANSERI TEDAVISi

Metastatik nazofarenks kanserinde, hastanin perfromans skoru
iyi olmas1 durumunda palyatif amagli kemoterapi segenekleri 6n
plana gikmaktadir. Metastatik ilk hat tedavide taksoter, sisplatin
ve 5-FU kombine tedavisi ilk segenek olarak goézitkmektedir.
ikinci ve diger hatlarda ise gemsitabin, kapesitabin, taksanlar,
vinorelbin, irinotekan, doksorubisin ve ifosfamid kullanilabil-
mektedir. Poli-kemoterapi, monoterapiden daha etkin goziik-
mekle birlikte toksisite yoniinden dikkatli olunmalidur.

TABLO 1 NAZOFARENKS KANSERI TEDAVi OZETi

Erken evre Evre |
intermediate evre Evre Il

ileri evre Evre Il ve IV-A, B
Problematik radyoterapi (kiazma tutulumu) Evre IV-A, B

NAZOFARENKS KANSERI

Kaynaklar

Vokes EE, Liebowitz DN, Weischselbaum RR. Nasopharyngeal carcinoma.
Lancet.1997;350:1087- 91.

Erkal HS, Serin M, Cakmak A. Nasopharyngeal carcinomas: analysis of
patient, tumor and treatment characteristics determining outcome.
Radiother Oncol.2001;61:247-56.

Wang CJ, Huang EY, Hsu HC, Chen HC, Fang FM, Hsiung CY. The degree
and time-course assessment of radiation-induced trismus occurring after
radiotherapy for nasopharyngeal cancer. Laryngoscope 2005;115(8):1458-
60.

Chi K, Chang YC et al. Phase III Study of adjuvant chemotherapy in advan-
ced nasopharyngeal carcinoma patients. Int ] Radiant Oncol Biot Phys.
2002; 52(5):1238-44.

AKCIGER KANSERI

Siikrii Ozaydin

iNSIDANS

61,4/100000
Tan1 aninda ortalama yas: 70, E/K: 7/1

KLINiK BULGULAR

Oksiiriik

Balgam

Dispne

Hemoptizi

Pnomoni

Gogiis agrisi

Plevral effiizyon

Ses kisiklig1

Comak parmak
Paraneoplastik sendromlar
Metastazlara bagl belirtiler gozlenir.

TANI
Fleksibl bronkoskopi: Biyopsi, lavaj, fir¢a, transbronsiyal igne
biyopsisi
Bilgisayarli tomografi esliginde igne aspirasyonu
Mediastinostomi/mediastinoskopi
Video torakoskopi yardimli akciger cerrahisi/torakotomi

EVRELEME

Bilgisayarli tomografi
Pozitron emisyon tomografisi (PET)
Bronkoskopik transbronsiyal biyopsi, ile yapilir.

Tek basina radyoterapi
Kemo-radyoterapi
Kemo-radyoterapi, takiben adjuvan kemoterapi

Baslangicta induksiyon kemoterapisi, takiben kemo-radyoterapi
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RiSK FAKTORLERi BELIRLENMESi

55 ile 74 yas arasi, 30 yildir sigara icen hastalar,

Sigaray1 birakmus ise 15 yil gegmemis olan hastalar,

Radyoaktif toz, asbest, radon gibi ek bir risk faktoriiyle beraber
20 yildir sigara icen kisiler, akciger kanseri agisindan yitksek
riskli olarak tanimlanmislardir.

Yiiksek riskli kisilere yillik diisiik doz bilgisayarli tomografi ile
tarama 6nerilmektedir.

Akciger kanseri kiigiik hiicreli ve kiigiik hiicreli dig1 olmak tizere
2’ye ayrilir. Kiigiik hiicreli digt akciger kanseri, tim akciger kan-
serlerinin %85’ini olusturur. Kiigiik hiicreli dis1 akciger kanseri;
adenokarsinom, yass: hiicreli karsinom ve biiyiik hiicreli karsi-
nom olmak tizere 3% ayrilir.

En sik adenokarsinom gozlenir.

TEDAVI

Kiigiik hiicreli dis1 akciger kanseri

o Erken evre hastalikta cerrahi uygulanir. Cerrahi yontem ola-
rak lobektomi veya pnémonektomi yapilabilir.

« Hastanin akciger kapasitesi cerrahiye uygun degil ise radyote-
rapi uygulanir.

« Lokal ileri hastalikta hastanin durumuna gore cerrahi, radyo-
terapi ve kemoterapi segilebilir.

o Tleri evre hastalikta ise tedavi kemoterapidir.

» Adenokarsinom ve biiyiik hiicreli karsinomlu vakalarda, epi-
dermal biiytime faktor reseptér mutasyonu varsa hedefe yone-
lik ilag olarak erlotinib; eger anaplastik lenfomada, kinaz
mutasyonu mevcutsa ise krizotinib tedavisi uygulanir.

Kiigiik hiicreli akciger kanserinde

« Lokal ve lokal ileri hastalikta 6ncelikli tedavi cerrahidir.

o Cerrahi uygulanamayan vakalara kemoradyoterapi uygulanir.

o lleri evre hastalikta ise tedavi kemoterapidir.

Uygulanan kemoterapotik ajanlar

« Sisplatin

» Karboplatin

o Dosetaksel

o Paklitaksel

« Gemsitabin

« Vinorelbin

« Etoposid

« Irinotekan

o Pemetrekset

Kaynaklar

The MD Anderson Manual of Medical Oncology; In: Agop M. Kantarjian,
Robert A. Wolff, Charles A. Koller 2nd ed. Lung cancer 2010 Boliim 4
sayfa 323-383.

DeVita, Hellman and Rosenberg’s Cancer Principles &Practise of Oncology
In: by Vincent T. DeVita Jr. MD, Theodore S. Lawrence MD PhD 9th Non
small cell lung cancer 2012 béliim 2 sayfa 799-848.

DeVita, Hellman and Rosenberg’s Cancer Principles &Practise of Oncology
In: by Vincent T. DeVita Jr. MD, Theodore S. Lawrence MD PhD 9th
Small cell and Neuroendocrine tumors of the lung 2012 boliim 2 sayfa
848-871.

By Benjamin Movsas, MD, Julie R. Brahmer, MD, Patrick M. Forde, MD,
and Kemp H. Kernstine, MD, PhD (2013) Non-Small-Cell Lung Cancer
Erisim 19 Ocak 2014 Cancernetwork home of the journal oncology ag
sitesi: http://www.cancernetwork.com/cancer-management/non-small-
cell-lung-cancer.

By Benjamin Movsas, MD, Walter Scott, MD, and Robert A. Chapman, MD
(2013) Small-Cell Lung Cancer, Mesothelioma, and Thymoma Erisim 19
Ocak 2014 Cancernetwork home of the journal oncology ag sitesi: http://
www.cancernetwork.com/cancer-management/small-cell-lung-cancer-
mesothelioma-and-thymoma.

MEME KANSERI

Emre Tekgdz ve Gokhan Erdem

Meme kanseri, meme dokusunda bulunan siit kanallarini ve stit
salgisindan sorumlu lobiilleri doseyen epitel hiicresinden kay-
naklanan malign bir hastaliktir.

Genellikle duktal ve lobiiler kanser olarak ikiye ayrilan meme
kanseri, kadinlarda deri kanserinden sonra en sik goriilen kan-
serdir.

EPiDEMiYOLOJi

Batili toplumlarda 70 yil yasam beklentisi olan her 8 kadindan
I'inde meme kanseri goriilmektedir. 1970’li yillardan itibaren
meme kanseri insidansinda devamli bir artis gozlenmistir. Bu
artisin hem modern, batili yasam tarzinin hem de daha yaygin
kullanilan tarama programlarinin sorumlu oldugu diisiintilmek-
tedir.

Son 30 y1l icinde insidanstaki artisa ragmen, mortalite oranlarin-
da bir artis gézlenmemistir. Bunun nedeni; erken tani alan has-
talarin kiiratif cerrahi tedavi sansina sahip olmasidir.

2013 yil1 ABD verilerine gore meme kanseri kadinlarda goriilen
tim kanserlerin %14,1’ini olusturmakta ve kadinlarda kansere
bagl 6liimlerin %6,9’'undan sorumlu tutulmaktadr.

Meme kanseri deyince aklimiza hep kadin meme kanseri gelir,
ancak tiim meme kanser olgularinin yaklasik %1’inin erkeklerde
goriildigi unutulmamalidir.

ETYOLOJi

Meme kanseri gelisimi i¢in tanimlanan birgok risk faktori var-
dir. Bunlardan en 6nemlileri;

Yas

Kadin cinsiyet

Radyoterapi hikayesi (gogiis duvarina)

Bireye ait invaziv/insitu meme kanseri hikayesi

1.derece akrabalarda, o6zellikle premenopozal meme kanseri
hikayesi

Bireye ait endometriyum veya over kanseri hikayesi

Nulliparite

>30 yagindan sonra dogum

Erken menars (<12 yas)

Geg menopoz (>55 yas)

Post menopozal donemde hormon replasman tedavisi

Post menopozal obezite

Tiim meme kanseri olgularinin yaklasik %5-10u herediterdir.
Bagka bir deyisle anne ve babadan gelen mutant genler nedeniy-
le bu kisilerin meme ya da over kanseri olma ihtimali daha
yiiksektir. Herediter meme kanserinden sorumlu tutulan genler
BRCA-1 ve BRCA-2 genleridir. Kanser supresor fonksiyonu olan
bu genlerdeki mutasyona sahip kisinin yagam boyu %80-85 ora-
ninda meme kanseri, %30-40 oraninda da over kanserine yaka-
lanma riski vardir.

KLIiNiK
Giiniimiizde meme kanseri, daha ¢ok belirtisiz donemde kontrol
veya tarama amagch yapilan USG ya da mamografi ile saptan-
maktadur.
Klinigi olusturan baslica belirti ve bulgular;
o Memede ele gelen kitle
o Memede agr1
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PEDIATRiK ORTOPEDI
AKSAYAN COCUK

Cemil Yildiz, Halis Atil Atilla ve Ozgiir Selim Uysal

TANIM

Cesitli yas gruplarinda, ¢ocugun agrili veya agrisiz aksamasidur.
Genellikle aksamanin nedeni basit ve bize zaman kazandiran bir
olay olmakla beraber, nadiren hayat1 veya etkilenen bolgeyi teh-
dit eden ve hizli davranilmas: gereken ciddi bir neden olabilir.
Aksama da ¢ocuktan veya aileden alinan hikaye ¢ok 6nemlidir.
Agr1 varliginda, travma oykisti ilk sorgulanmasi gerekendir.
Lokalize agr1; kontiizyon, kirik, osteomiyelit veya malignensileri
(habis tiimorleri) isaret eder. Ates, gece terlemesi, kilo kayb1 gibi
sistemik belirti varligi, enfeksiyon, inflamasyon ve malignensi
yoniinden degerlendirilmelidir. Kas iskelet sistemini ilgilendir-
meyen durumlar da aksamaya neden olabilir.

EPiDEMiYOLOJi

Sikayetini tam olarak anlatamayan yeni yiiriityen ¢ocuklardan
ergenlere kadar, farkll yas gruplarinda farkli nedenler vardir
(Tablo 1).

YENIi YURUYEN COCUK

Transient (Gegici) sinovit

Viral enfeksiyonlari, travmay1 ya da alerjik durumlar: takiben
goriilebilen, reaktif sinoviyal inflamasyondur. Erkek ¢ocuklarda
daha sik gorilir.

Gegici sinovit, ¢ocukta agrili kalcanin en sik nedenidir.

Kendi kendini sinirlar.

Etkilenen eklemde hareket kisithlig, kaslarda spazm ve yiiksel-
mis eritrosit sedimantasyon hizi (ESH) vardir.

TABLO 1 YASLARA GORE COCUKLARIN AKSAMA

NEDENLERI
YENi YURUYEN COCUK

« Transient sinovit,

« Travma,

« Septik artrit,

« Osteomiyelit,

- Diskit,

- Noromuskuler bozukluklar,
« Gelisimsel kalga displazisi,
- inflamatuar hastaliklar.

4-10 YAS ARASI COCUK

- Transient sinovit,
+ Legg Calve Perthes.

11-15 YAS ARASI COCUK

« Asiri kullanim sendromlari,

+ Osteokondrozlar (Os Good Schlatter hastaligi),
. Tendinitler,

« Tendinozisler,

« Femur basi epifiz kaymasi.

Ates, 16kositoz ve ESH yiiksekligi olan ¢ocukta gegici sinovit,
septik artritten ayirt edilmelidir. Gerekirse kalga eklem sivist
aspirasyonu yapilmalidir.

Tedavide non-steroid anti-inflamatuar ilaclar (NSAII) verilir ve
aktivite kisitlamasi onerilir. Yaklasik 2-3 hafta iginde ¢ocugun
sikayetleri diizelir.

Osteomiyelit

Kemik doku enfeksiyonudur.

Periostun kalin olmasi ve metafizer kanlanmanin fazla olmasi
nedeni ile ¢ocukta daha sik goriilmektedir.

Cocukta osteomiyelit en sik hematojen yolla olur.
Osteomiyelitin en sik nedeni Staphylococcus aureus’tur (yenido-
ganda B grubu streptokoklar).

Osteomiyelitte Brodie apsesi (periost altinda biriken piiy, perios-
tu kaldirir ve kortekse baski yaparak koagiilasyona neden olur)
goriiliir. Kronik kemik apsesi, kalin fibr6z bir doku ve sklerotik
kemik tarafindan gevrilir.

Osteomiyelitte 1s1 artis1, hassasiyet, 6dem ve ates goriilebilir.
Tedavide intravendz (IV) antibiyoterapi ve/veya cerrahi drenaj
uygulanir.

Septik Artrit

Eklemin mikroorganizmalar tarafindan istila edilmesidir.
Ortopedide karsilasilan en énemli acil durumlardan birisidir.
Metafizin eklem iginde oldugu eklemlerde sik goriilmektedir
(kalga, dirsek, omuz, diz).

Siklikla kalga ve diz eklemini tutar.

Akut sekilde ortaya ¢ikar.

Septik artritte, tutulan eklemin pasif hareketi ile siddetli agr1
olur. Eklemi muayene i¢in hareket ettirmek istedigimizde, ¢ocuk
bize tepki gosterir ve ellemememizi ister. Cocuk o bélgeyi sabit
tutmak ister.

Sistemik enfeksiyon bulgular: (ates, halsizlik vb) vardir.
Grafilerde eklem araliginda genisleme olabilir.

Septik artritte ultrasonografi (USG) ile etkilenen kal¢a eklemin-
de, saglam tarafa gore belirgin effiizyon vardir. Effiizyonun 6zel-
ligine gore septik olup olmadig1 USG ile ayirt edilebilmektedir.
Eger kalgada effiizyon yoksa, septik artrit tanisindan uzaklagmak
gerekir (Tablo 2).

Septik artrit, gegici sinovit ayiriminda asagidaklerin varhig: sep-
tik artrit lehinedir.

Sintigrafik caligmalar, septik artriti transient sinovitten tam ola-
rak ayirt edemez. Ancak sintigrafide kemik i¢inde bolgesel art-
mus tutulum osteomiyelit ayiric tanisinda kullanilir.

Septik artrit ayirici tanisinda MRG kullanimi 6nemlidir.
Osteomiyelit ayiric1 tanisinda da MRG kullanilabilir.

Septik artrit siiphesi, acil ortopedik konsiiltasyon endikasyonu-
dur.

Kesin ayirict tani, eklem aspirasyonunda hiicre sayimi, gram
boyama ve kiiltiir antibiyogram ile yapilir.

Eklem sivisini aspire ettigimizde, berrak olmayan piiylii bir
goriiniim izlenebilmektedir. Eklem sivis1 aspirasyonundaki l6ko-
sit say1s1 50000’in tizerindedir. Glukoz seviyesi serum glukozun-

TABLO 2 SEPTIK ARTRIT GECICI SINOVIT AYIRIMI

1 Ates: 38,5°C uzeri

2 Periferik kan hticre sayiminda I6kosit 12000/mm? tizeri
3 ESH 40mm/saat Uzeri

4 Creaktif protein (CRP) 20 mg/dL tizeri

5 Etkilenen ekstremite tizerine ylik vermeyi reddetme



dan 50 mg/dL daha diisiiktiir. Eklem sivisy, kiiltiir antibiyograma
gonderilerek etken mikroorganizma tespit edilebilir.

Septik artrit tedavisi, cerrahi drenaj ve antibiyoterapidir. Erken
donemde tedavi yapilirsa prognoz genellikle iyidir. Geg kalindi-
ginda veya yetersiz tedavi uygulandiginda eklemde kalic1 hasar
ve deformiteler gelisir.

Diskit
En sik 6 ay ile 4 yas aras1 ¢ocuklar etkilenir.
ESH ve CRPde artis var. Erken radyografiler normaldir. 2-7 hafta
icinde komgu son plak erozyonu ve disk mesafesinde daralma
olusur.
Kemik sintigrafisi erken taniy1 koydurur.
En sik etken Staphylococcus aureus’tur.
Tedavide antibiyoterapi (intravenoz ve oral) uygulanir.

Yeni Yiiriiyen King

Yiirtimeye baslayan gocukta belirgin travma oykiisti olmaksizin
tibia diafizinde oblik fisstir hatt: gorillmesidir. Kalkaneus, kubo-
id ve metatarslarda normal radyografilerde gizli kalabilen plastik
deformasyon tipi kiriklar olabilir.

Cocuk etkilenen ekstremitesine yiik vermekten gekinir.

Kesin tan1 7-10 giin i¢inde gekilen radyografilerde, kirigin kay-
namasinin goriilmesi ile konur. Beklemeksizin tani koymak i¢in
sintigrafi yaptirilmalidur.

Cocugun ilgisini bagka yone gekerek veya annesine muayeneyi
Ogretip tim kemik yapilar palpe edilerek, hassasiyetin yogun
oldugu bolge bulunabilir.

Tedavisi kisa stireli immobilizasyondur (hareket ve yiik aktarimi-
nin kaldirilmasi). 7-10 giin iginde kirik iyilesmesi radyolojik
olarak goriiliir ve hastanin belirtileri ortadan kalkar.

Noromiiskiiler Hastaliklar

Yeni yiirimeye baglayan ¢ocukta aksama veya yiiriiyiis bozuklu-
gu sikayeti ile hekime getirildiginde akilda bulundurulmas:
gereken bir hastalik grubudur.

En sik hafif tutulumlu hemiplejik spastik serebral palside rastla-
nilir.

Muayenede artmus kas tonusu, hiperrefleksi, klonus, patolojk
reflekslerin varligina bakilir. Stiphe durumunda gocuk néroloji
konstiltasyonu istenmelidir.

PEDIATRIK ORTOPEDI

Gelisimsel Kal¢a Displazisi (GKD)

Yeni yiiriiyen bir cocukta agrisiz aksayan bir kal¢a mevcudiyetin-
de akla gelmelidir.

Ihmal edilmis GKD'deki yiiriiyiis sekli (paterni) Trendelenburg
(zayif kalga abduksiyonuna bagl) yiriiytisiidiir.

Kalga abduksiyonu etkilenen tarafta daha kisith olup, iki tarafli
kalga grafisi ile tan1 konulur.

inflamatur Hastaliklar

Cocuklarda bir veya birkag¢ eklemde sislik, kizariklik, cilt dkiin-
titleri varhginda (akut romatizmal ates, juvenil romatoid artrit,
Lyme hastaligi, Lupus eritematozus ve Guillain Barre) pediatrik
romatoloji konstiltasyonu istenmelidir.

Losemi

Aksamaya neden olan ve rahatsizlik veren agrili bir kal¢a veya
diz eklemi, hafif ates, lenfadenopati, hepatosplenomegali, artmig
ESH, trompositopeni, anemi, periferik yaymada azalmig notro-
filler ve artmuis lenfositler ve blast hiicreleri vardur.

Kesin tan1 kemik iligi biyopsisi ile konur. Pediatrik hematoloji
konstiltasyonu gerekir.

Osteoid Osteoma

Tyi huylu kemik tiimériidiir. Ozellikle gece agris1 vardir. 5 yagin-
dan kiigiiklerde nadiren aksamaya neden olan agr1 yapar.
Grafiler spesifik degildir. Sintigrafi ve Bilgisayarli tomografi ile
tan1 konulur.

4-10 YAS ARASI AKSAYAN COCUK

Transient Sinovit

Yeni yiiriimeye baslayanda septik artritten, 4-10 yasta yeni basla-
yan Legg Calve Pertes hastaligindan ayirt edilmelidir.

Legg Calve Perthes

Femur baginin nedeni bilinmeyen osteonekrozudur.

4-8 yas arasinda ve ozellikle erkek ¢ocuklarda daha sik goriiliir.
Baslangigta agrisiz aksama, yerini agrili aksamaya birakir ve
kalga eklem hareketleri giderek kisitlanir.

MRG ve sintigrafik olarak pozitif bulgularin olabilecegi baglan-
gi¢ déneminde radyografi normaldir. Daha sonra klasik radyog-
rafilerle takip edilir (Resim 1 A-B).

RESIM 1. A, Sol kalcasinda Perthes hastaligi ile takip edilen 6 yasinda erkek hasta B, Ayni hastanin lateral kalca grafisi
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Kesin tedavisi bilinmemektedir. Bazi hastalarda cerrahi tedavi-
nin faydalar1 bulunmaktadir.

11-15YAS ARASI AKSAYAN COCUK

Asin Kullanim Sendromlari

Tendinitler, tendinozisler (patellar, asil, vb).

Hizli bityiime ve spor yapma ¢ag1 olan bu donemde, gesitli kas
iskelet sistemi elemanlarinda agir1 kullanim sendromlar: goriile-
bilir.

Bu yas icin tedavi, NSAII ve istirahattir.

Kaslarin asir1 gekmelerine bagli eriskinlerde tendon riptirleri
goriiliirken, adolesanlarda avulsiyon kiriklar1 daha siktir.
Direngli olgularda uzun dénem aktivite modifikasyonlar: yap-
mak gerekir.

Femur Bagi Epifiz Kaymasi

Adolesanlarda ve erkek cinsiyette daha sik goriilmektedir.

Birinci basamak saglik hizmetlerinin verildigi merkezlere bagvu-

rabilir, ancak bir agr1 kesici verip gonderilmemelidir.

Eger asagidaki bulgular var ise, mutlaka akla gelmelidir:

« Kilolu bir adolesan,

« Aksama olmasi,

o Hastanin son zamanlarda baglayan kalca ve/veya bacak ve/
veya diz agrisi tarif etmesi (yansiyan agriya dikkat).

Endokrin anormalliklerle beraberlik olabilir.

Kalga eklem hareketleri agrili ve 6zellikle i¢ rotasyon kisithidir.

Kalga fleksiyona getirilirken dis rotasyona yonelir (kars: taraf ile

kontrol et).

Kalganin AP grafisinde epifizin kaymas fark edilmeyebilir. Tum

pediatrik olgularda yapildig: gibi, ¢ift tarafli grafiler alinmalidur.

Kalganin lateral grafisinde “kiillahindan kaymis dondurma” gibi

femur basi epifizinin boyun {izerinden milimetrik kaydig1 gozle-

nebilir.

RESIM 2. Asetabuler displazi (sekiz yasindaki hastada sag femur ba-
sinin 6rtinmedigi gozlenmekte)

Erken donemde, lateral grafilerde bile fark edilemeyen kayma
i¢cin MRG veya sintigrafi faydali olur.
ACIL bir durumdur.
Ortopedi konsiiltasyonu alinmalidir. Cerrahi miidahale gereke-
bilir.

Kalca Displazisi
Adolesan ¢aga kadar bulgu vermeyebilir.
Bu dénemde, artan aktivite ile kalga agris1 ve aksama nedeniyle
aile hekimine bagvurabilir.
Tany, iki tarafli ¢ekilen kalca anteroposterior grafilerinde karst
tarafla Ortiinmenin karsilagtirilmasi ya da ‘merkez kenar agist’
olgiilerek konulur (Resim 2).

Agr1 NSAII ve istirahat ile geriler. Ancak tedavisinde cerrahi
gerekebilir. Bu nedenle ortopedi konsiiltasyonu gerekir.

Osteokondritis Dissekans

Adolesanlarda siklikla goriliir. Eklem yiizeyinden kikirdak ve
kemik adasinin ayrilmasidir.

Hastalar, agrinin hangi eklemde oldugunu iyi lokalize ederler.
En sik, diz femoral medial kondilde gorilir. Talus ve femur
baginda da goriilebilir.

Tani igin diiz radyografiler yeterli olabilir.

MR goériintiilleme kesin tan1 koydurur.

Boyutuna gore al¢ilama veya cerrahi olarak tedavi edilir.

Tani konuldugunda, eklemi istirahate alip ortopedi konsiiltasyo-
nu istenmelidir.
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VASKULER ANOMALILER

Ahmet Demirhan Dal ve ismail Sahin

Kutanéz vaskiiler lezyonlar, gogunlukla ¢ocukluk ¢aginda kargi-
miza ¢ikar. Damarsal patolojiler temel olarak, hemanjiomlar ve
vaskiiler malformasyonlar olarak iki gruba ayrilirlar.
Hemanjiomlar vaskiiler endotelyal hiicrelerin benign neoplastik
proliferasyonu ile karakterize ger¢ek tiimérlerdir. Buna kargilik
vaskiiler malformasyonlar gergek bir tiimoér olmayip adindan
anlagilacag tizere saglikli dokularin dezorganizasyonu ve hatali
sekil almasi ile karakterize lezyonlardir. Benzer renkte cilt lez-
yonlari ile karsimiza ¢ikan hemanjiom ve vaskiiler malformas-
yonlar, klinik olarak bile birbirlerinden oldukga farkl karakteris-
tik 6zelliklere sahiptirler ve dogal olarak tedavileri farklilik arz
eder. Ikisi arasindaki ayrimi yapabilmek, takipleri ve tedavileri
acisindan 6nemlidir (Tablo 1).

HEMANJiOMLAR

Tanim

Hemanjiom terimi infantlarda goriilen, postnatal hizli bityiiyen

ve gocukluk ¢aginda yavas regresyon gosteren timorleri ifade

eder. Etyolojisi net olmamakla beraber, tek bir endotel hiicresin-
deki somatik mutasyon sorumlu tutulmaktadir.
Klinik

Hemanjiomlar, genellikle yenidogan déneminde ilk 2 hafta ige-
risinde ortaya ¢ikarlar. Ancak daha derin-subkutan yerlesimli
olanlar, 2-3 ay sonra belirgin hale gelebilirler. Nadir olarak gorii-
len ‘konjenital hemanjiom’ ise in utero olarak bitytir ve dogumda
artik tamamen form almgtir.
Lezyonlar genellikle sporadiktir, ancak otozomal dominant
ailesel gegiste bildirilmistir. Hemanjiom insidansi, yaklasik ola-
rak %10dur. Prematiirlerde 6zellikle <1000 g dogum agirliklt
olanlarda hemanjiom gorilme sikligi artmustir. Beyaz tenli
infantlarda siklig1 daha fazladir. Ozellikle sendromik vakalarda
multifokal olabilirler. Lezyonlarin yaridan fazlasi, bas boyun
bolgesindedir. Bag boyun bolgesinde ise en sik yanak, tist dudak
ve iist goz kapaginda yerlesimlidirler. Kiz ¢ocuklarinda, erkek
¢ocuklarina kiyasla 3-5 kat daha fazla izlenirler.

Hemanjiomlar 2 fazda degerlendirilebilirler. Bu klinik fazlar,

lezyondaki patolojik degisikliklere gore olusurlar.

« Proliferasyon fazi: Birok anjiogenetik faktor etkisi ile endo-
telyal hipeplazinin oldugu fazdir. 6-8 aya kadar lezyonda hizh
bir biiytime gozlenir. Eger timor yiizeyel dermisi penetre
ederse, lezyonda elevasyon ve parlak kirmizi bir renk izlenir. 1
yasindan 6nce lezyon buyiikliigi pik yapar.

HEMANJIOM VE VASKULER
MALFORMASYONLARIN FARKLARI

HEMANJIOMLAR VASKULER MALFORMASYONLAR

TABLO 1

Hucresel proliferasyon Hucresel displazi

Dogumda yok Dogumda mevcut
Hizh baytime Yas arttikca boyutlari artar
involtisyon var involtisyon yok
Uzerine basmakla solmaz ~ Uzerine basmakla solar

Kadinlarda sik Kadin erkek orani esit

BOLUM 29 PLASTIK VE REKONSTRUKTIF CERRAHI

RESIM 1. Ust g6z kapaginda hemanjiom

« involiisyon fazi: Endotelyal hiicrelerin dejenere oldugu ve
apopitozun basladig: fazdir. Lezyon bir yasindan sonra yavas
yavas kiigiilmeye baglar. Kirmizi renk solar, matlasir, lezyonun
gerginligi azalir ve yumusar. Kiigiilme 10-12 yasina kadar
devam eder. Involiisyon hiz1 genellikle her y1l lezyonun %10’u
oranindadir. Buna gore bes yasina kadar lezyonun yarisi, 7
yasinda %70’i involiisyona ugrar. Involiisyon fazi tahmin edi-
lemez. Biiyiik, genis, deriden kabarik hemanjiomlar tamamen
gerileyebilecegi gibi; diiz, yiizeyel dermal hemanjiomlar kalict
iz birakabilirler. Yaklasik %50 hastada neredeyse tiim deri
normale yakin bir gériiniim alir. Geri kalan %504de ise deride
lekeler, telenjiektaziler, gevsek sarkik bir goriintii olabilir.
Lezyon involiisyon sonunda ‘fibro-fatty’ rezidiiel kitle olarak
kalabilir.

Hemanjiomlar, nadiren diger anomalilerle beraber seyredebilir.

Fasiyal hemanjiomla beraber gorillen PHACES assosiasyonu;

posterior kraniyal fossada malformasyon, hemanjiom, sternal

kleft, kardiyak ve goz anomalileri ile karakterizedir. Kasabach

Merritt fenomeni ise agir trombositopeni ve konjestif kalp yet-

mezligine neden olabilen; uyluk, omuz veya gévdede yerlesimli

dev hemanjiomlar ile karakterizedir.

Tedavi

Ciddi deformasyon yaratan, siddetli kanamaya neden olan, gor-
me-beslenme-soluk alip verme gibi 6nemli islevleri engelleyen
veya konjestif kalp yetmezligine ve koagiilopatiye neden olabilen
dev hemanjiomlar disinda, hemanjiomlarin tedavisinde (biiyiik

RESIM 2. Dilde vaskiiler malformasyon



oranda involiisyon goriilmesi nedeniyle) konservatif kalinmali-
dir.

Ailenin stresini anlamak ve aileyi beklemeye ikna etmek 6nem-
lidir. Aileye involiisyon siireci, miimkiinse dnceki hasta fotograf-
lar1 ile beraber anlatilmali ve hasta diizenli araliklarla goriilmeli-
dir. Her ziyarette ¢ekilen fotograflar aile ile birlikte karsilagtirilip
kiigtilme orani gozlemlenerek ailenin anksiyetesi giderilebilir.
Ozellikle dudak ve anogenital bolge hemanjiomlarinda, %5 ora-
ninda spontan kanamalar olabilir. Aile, bu kanamalar agisindan
bilgilendirilmeli ve temiz bir ped ile 10 dakika bask: yaparak bu
kanamalarin kolaylikla duracagi konusunda aydinlatilmalidir.
Yanlizca %10 vakada iilserasyon, destriiksiyon, vital yapilarin
obstriiksiyonu veya etkilenmis yapilarin distorsiyonu gibi tedavi
edilmesi gereken komplikasyonlara rastlanir. Ornegin iist goz
kapagina yerlesmis bir hemanjiom, goriisi engelleyerek tedavi
edilmedigi takdirde ampliyopiye yol acabilir (Resim 1).
Subglottik hemanjiomlar solunum yolunu tikayarak stridorlara
neden olabilirler ki bunlardan bazilar1 sakal bolgesi ile uyumlu
lokalizasyonlardaki bagka hemanjiomlarla beraberlik gosterebi-
lir. (servikofasiyal hemajiom). Komplike vakalarda tedavi sege-
nekleri; lazer terapi, intralezyoner/sistemik kortikosteroid, inter-
feron (IFN), vinkristin ve cerrahi tedavilerdir.

VASKULER MALFORMASYONLAR

Tanim

Vaskiiler malformasyonlar vaskiiler endotelyal hiicrelerin proli-
ferasyonunda, apopitozunda, diferansiasyonunda, matiirasyo-
nunda, adhezyonunda anormal sinyal iletimi nedeniyle ortaya
¢ikan lezyonlardir (Resim 2). Timor hiicre dongiisii gostermez-
ler ve istirahat halindeki endotellerin olusturdugu anormal form
almis progressif genisleyen kanallardan ibarettirler. Kural olarak
dogumda mutlaka mevcutturlar. Kiz ve erkek ¢ocuklarda esit
oranda goriiliirler. Proliferasyon izlenmez, ancak biiyiime ile
paralel olarak boyutlar1 artar ve asla involiisyona ugramazlar.
Cogunlukla sporadik vakalardir, 6zellikle multiple malformas-
yonlarda otozomal dominant gegis bildirilmistir.
Vaskiiler malformasyonlar, akim hizina ve kanal tipine gore
siniflandirilirlar. Diisiik akimli olanlar; kapiller, venoz ve lenfatik
malformasyonlarken, yiiksek akimli olanlar; arteriovenéz mal-
formasyonlardir.
 Kapiller malformasyonlar: %0,3 oraninda goriliirler.
Genellikle yiiz bolgesinde, unilateral ve trigeminal sinirin
dagilimina uygun yerlesimlidir. G6z komsulugunda olanlar,
g6z uzmanma konsiilte edilmelidir. Yenidoganlarin yaklagik
yarisinda izlenebilen zamanla solan, glabella, goz kapaklari,
burun ve iist dudak yerlesimli neviis flamneus neonatarum-
dan ayrimi yapilmalidir. Cogunlukla masum malformasyon-
lardir, ancak ozellikle V, dermatomunda yerlesimli kapiller
malformasyonun yanina konvulsiyon, hemiparezi, intrakrani-
yal kalsifikasyon ve mental retardasyonun eslik ettigi Sturge
Weber sendromunun bir komponenti olarak da izlenebilir.
Yiiz yerlesimli kapiller malformasyonlar, bazen altlarindaki
yumusak dokuda hipertrofi sonucu asimetrilere neden olabi-
lir. Ekstremitede goriilen kapiller malformasyonlarda, hipert-
rofi ¢ok daha sik izlenir.

VASKULER ANOMALILER

« Kapiller malformasyonlarin tedavisinde, infantil donemde
veya ¢ocukluk ¢aginda uygulanan lazer tedavileri biiyiik oran-
da bagarilidir.

« Vendz malformasyonlar: Derin uzanimli lezyonlardir,
cogunlukla bas boyun bolgesinde izlenirler. Ektazik venoz
kanallardan ibaret lezyonlardir. Valsalva manevrast ile boyut-
lar1 artar, {izerine basilinca kiigiiliirler. Cogunluka belirtisiz-
dir, boyutlar1 bitytimeyle beraber arttik¢a baslica basta agr1
olmak iizere klinik bulgu verirler. Tromboflebit gelisimi i¢in
predispozandirlar.

« Kraniofasiyal yerlesimli olanlar, siklikla asimetri ve komsulu-
gundaki yapilarin progressif distorsiyonuna neden olurlar.
Genis venéz malformasyonlu hastalarda, mutlaka kaogiilas-
yon profiline bakilmalidir. Kasabach-Merritt sendromundan
farkli olarak lokalize intravaskiiler kaogiilopati goriilmesine
karsin, travma veya ilag uygulamalar1 sonrasinda da yaygin
intravaskiiler koagiilopatiler rapor edilmistir.

o Tedavi, fonksiyonel veya kozmetik nedenlerle yapilir.
Skleroterapi ve skleroterapi ile beraber cerrahi rediiksiyon,
vendz malformasyon tedavisinde uygulanmaktadur.

« Lenfatik malforasyonlar: Lenfatik sistem ile baglant: kura-
mayan lenfatik keselerden gelisir. En gok boyun arka tiggenin-
de ve aksillada goriiliirler. Yumusak doku ve kemik hipertro-
fisi, bu lezyonlar icin karakteristiktir. Kulak hipertrofisinin ve
makroglossinin en sik nedenidir. Biiyiik bir dil, kotii agiz hij-
yeni, konusma ve yutkunmada bozulma ve hava yolu obstriik-
siyonuna neden olabilir. Kanallarin enfeksiyonu sonucu haya-
t1 tehdit eden bakteriyel selliilit gozlenebilir. Boyle enfeksiyon
ataklar1 durumunda uygun antibiyoterapi ve antiinflamatuar
ilaglar kullanilmalidir. Tedavisi ven6z malformasyondaki gibi,
skleroterapi ve skleroterapi ile beraber cerrahi rediiksiyon
uygulamaktir.

« Arterioven6z malformasyonlar: Fetal dénemdeki primitif
arteriovenoz kanallarin kapanmamasi sonucu gelisir. Deride
en az goriilen vaskiiler malformasyonlardir ve gogunlukla
intrakraniyal yerlesimlidirler. Bag boyun bélgesinde siktir; en
sik yanak, kulak, burun ve alinda rastlanirlar. Diger malfor-
masyondan en belirgin farks, thrill palpe edilir ve oskiiltas-
yonda iifiiriim duyulur. Proliferasyon olmamasina karsin bu
lezyonlarda hemodinamik durum nedeniyle biiyiimeden
bagimsiz boyut artiglar1 olabilir. Infantil dénem ve gocukluk
¢aginda sessiz olmakla beraber sonraki dénemlerde oldukea
destriiktif lezyonlardir. Lezyon alaninda hiperhidroz ve
hipertrikoz izlenebilir. Biiyiik olanlar1 hiperdinamik kalp yet-
mezligine neden olabilir.

o Arteriovenoz malformasyonlarda tamamen iyilesme saglamak
genellikle miimkiin degildir, amag lezyonu kontrol altinda
tutabilmektir. Bunun i¢in embolizasyonu takiben rediiksiyon
cerrahisi yapilmaktadur.
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MALIGN MELANOM

ismail Sahin ve Ahmet Demirhan Dal

TANIM

Malign melanom (MM), pigment {ireten melanositlerin malign
transformasyonu sonucu gelisir. Viicudun en agresif kanserleri-
dir.

EPIiDEMiYOLOJI

Amerikan istatistiklerine gére malign melanom gelisme insidan-
s1100000de 15’tir ve biitiin kanserlerin %4’tinii olusturur.

ETYOLOJi

Non-melanom deri kanserlerine benzer sekilde en biiyiik etyolo-
jik faktor giines 15181dur, ancak skuamoz hiicreli kanser (SCC) ve
bazal hiicreli kanser (BCC)deki kronik ultraviyole maruziyetine
karsin, MMde ¢ocuk yaslarda akut, agrili - biil olusumuna neden
olan giines yaniklar1 predispozandir. Diger risk faktorleri; agik
ten yapisi, mavi goz, kizil sag gibi fenotipik ozelliklere sahip
olmak ve genetik yatkinliktir.

KLIiNiK

Displastik neviisler, MM gelismesi muhtemel neviislerdir ve tani

konduklarinda eksizyonlar:1 endikedir. Karakteristik 6zellikleri,

ABCDE seklinde akilda tutulabilir:

o A (Asimetri)

o B (Border notching): Kenarlar: kabarik lezyon

o C (Color): Koyu renkte olan, son zamanlarda renk degistiren
lezyon

o D (Diameter): 6 mmden biiyiik lezyonlar

o E (Elevation): Deriden kabarik olan ve son zamanlarda yiikse-
len lezyonlar

MM nin klinik 6zelliklerine gore 4 alt tipi mevcuttur:

« Yiizeyel Yayilan MM: Beyaz irkta en sik goriilen tiptir. Sirt ve
alt ekstremite yerlesimli, diizensiz, asimetrik sinirli ve renk
degisikligi gosteren lezyonlardir.

o Nodiiler MM: Beyaz irkta ikinci siklikta goriilen ve en kotii
prognozlu tiptir. Bacak ve gévde yerlesimli, koyu kahve-siyah
renkli nodiiler lezyonlardir. Lezyonlarda tilserasyon ve kana-
ma izlenebilir.

« Lentigo MM: Ileri yas eriskinlerde gériiliir. Bag, boyun ve
kollarda yerlesimlidir. Varolan bir displastik neviiste pigmen-
tasyon degisikligi ve nodiil formasyonu ile veya hipopigmente
alanlar igeren koyu kahverengi makiiller olarak klinik prezan-
tasyon gosterir.

o Akral Lentig6z MM: Beyaz irkta en az, siyah irkta en sik
goriilen tiptir. Avug ici, ayak tabani, tirnak yatag: yerlesimli
diizensiz pigmentasyon alanlar1 iceren biiyiik ¢apl lezyonlar-
dir.

MM, siklikla erkeklerde sirtta, kadinlarda ise ekstremitelerde
goriiliir (Resim 1). Lezyonlar, radyal ve vertikal yayilim gosterir-
ler. Vertikal yayilim gosteren MM lerin metastaz yapma potansi-
yeli yiiksektir. Yiizeyel yayillan MM’ler ¢ogunlukla radyal yayilim
gosterirken, nodiiler tip vertikal yayilim gosterir ve metastaz
yapma potansiyeli en yiiksek olan tiptir.
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RESIM 1. Sirtta malign melanom

MM ilk olarak cilt ve bolgesel lenf nodlarina metastaz yapar.
Akciger, karaciger, beyin, kemik ve diger visseral organlara sik-
likla lenf nodu tutulumundan sonra metastaz yapar.

PROGNOZ

Tiimor kalinligr en 6nemli prognostik faktordiir, derine invaze
lezyonlarda prognoz kétiidiir. Clark ve Breslow, sirasiyla timor
invazyonunu anatomik lokalizasyon ve invazyon derinligi olarak
tanimlamislardir. Klinik olarak mm cinsinden invazyon 6nemli-
dir. (0-1 mm/ 1-4 mm/4 mm ve {izeri) ve tedavi stratejisi buna
gore belirlenir.

Govdede yerlesim gosteren MM ler, ekstremite lezyonlaria gére
daha kotii prognozludur. Uzak metastaz olan timoérlerde 5 yillik
yasam siiresi %10dan azdir. Diger kétii prognoz kriterleri;
tiimorde {ilserasyon olmasi ve yiiksek mitoz oranidir. Timoérde
lenfositik infiltrasyon olmasi, iyi prognoz kriteridir.

Tedavi

Primer tedavisi, lezyonun uygun cerrahi simirlar ile eksizyonu-
dur. Timor kalinhgr ve lenf nodu tutulumuna gore, tedaviye
sentinel lenf nodu biyopsisi ve terapotik veya elektif lenf nodu
diseksiyonu eklenebilir.

Uzak metastaz yapan timor igin, kiir saglayic1 tedavi yoktur.
Cerrahiyi tamamlayici radyoterapi, kemoterapi ve immiinoterapi
kombinasyonlar: denenmektedir.

Takip

Metastaz yapmamis MM ler, kan LDH seviyesi ve akciger grafisi
ile takip edilir. Uzak metastaz varliginda ise hastalar, kan LDH
seviyesi ve akciger grafisinin yaninda; tam kan sayimi, ALP, kre-
atinin, bilgisayarli tomografi (akciger, batin, pelvis), beyin man-
yetik rezonans goriintiileme ve kemik sintigrafisi ile takip edilir.

Kaynaklar

Grabb and Smith’s Plastic Surgery. Charles H. Thorne, Scott P. Bartlett, Robert
W. Beasley, Sherrell J. Aston, Geoffrey C. Gurtner, Scott L. Spear,
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AKCIGER FILMININ
DEGERLENDIRILMESI

inang Giiveng, Mustafa Tasar ve Selami ince

Akciger grafileri, giinlitk pratikte akciger hastaliklarinin tani ve
takibinde kolay erisilebilir ve ucuz olmasi sebebi ile en sik bagvu-
rulan radyolojik tan1 yontemidir. Akciger grafilerini degerlendir-
meden 6nce bu goriintiilerin {i¢ boyutlu kas, kalp, kemik, damar
gibi anatomik yapilarinin iki boyutlu diizlemde réntgen filmine
diigen golgeleri oldugu akilda bulundurulmalidur.
Temel olarak akciger filminde beyazdan siyaha dogru degisim
gosteren dort temel dansite bulunmaktadir. Bunlar sirasi ile
kemik (beyaz), yumusak doku, yag ve hava (siyah)dir. En sik
goriintiileme prosediirii, postero-anterior (PA) ve sol lateral (L)
grafilerdir. Ayrica hava hapsi ve pnomotoraks: belirgin hale
getirmek icin ekspiryum grafisi, siipheli nodiilleri arastirmak
i¢in oblik grafi, apeks lezyonlarinda stiperpozisyonu engellemek
i¢in lordotik grafi, plevral effiizyonu gériiniir hale getirmek igin
ise lateral dekiibitus grafileri alinabilir.

Cekim teknigi kalite kontrolii: Cekimin dogru bir teknikle

yapilmis olmasi, filmin dogru yorumlanmas: kadar 6nemlidir.

Uygun teknikle ¢ekilmemis grafiler var olan hastalig1 maskeleye-

bilir ve hatta olmayan bir hastalig: taklit edebilir. Bu sebeple

herhangi bir akciger grafisi degerlendirilmeden &nce mutlaka
yeterli kalitede teknikle ¢ekilip ¢ekilmedigi kontrol edilmelidir.
ik olarak filmin tizerinde hasta adi soyadi, ¢ekim tarihi, pozis-
yon belirteci (PA, L gibi) bulunup bulunmadig: kontrol edilmeli-
dir. Bu bilgilerin olmadig1 filmler hatalara sebep olabilir. Tkinci
olarak filmin teknik kalitesi degerlendirilmelidir. Uygun teknikle
cekilmis akciger grafisi asagidaki 6zellikleri tasimalidur:

o X-151n dozu: Uygun dozda ¢ekilmis bir akciger filminde ver-
tebra govdeleri kalbin arkasinda segilebilir olmali ve interver-
tebral disk mesafeleri, servikal ve iist torasik seviyelerde ayirt
edilebilirken kalbin arkasinda segilmemelidir. Doz yetersiz
oldugunda normal akcigerde liisensi (siyahlik) kaybi olacagin-
dan hatali olarak bronkovaskiiler gériiniimde artig izlenir.
Tam tersi, doz fazla olur ise liisensi artacagindan kiigiik pato-
lojiler gozden kagabilir.

« Hasta pozisyonu: Hastanin viicudunun film diizlemine
paralel olup olmadigy; her iki klavikulanin medial uglarinin

vertebra spindz pargasina esit mesafede olup olmadigi kontrol

edilerek dogrulanir. Film sahasi igerisine tiim toraks girmeli;

iistte akciger apeksleri, altta ise kosto-diyafragmatik sintisler
filmde goriilmelidir. Uygun pozisyon verilen hastalarda ska-
pulalar akciger alanlarinin diginda kalacaktir.

« Yeterli derinlikte inspiriyum: Eger hasta yeterli derinlikte
nefesini alip tuttu ise akciger sahasi igerisine, sagda 6 6n kosta
arki, ya da 10 arka kosta arki girmelidir. Yeterli inspiriyum
yapilmadiginda yaniltici olarak kalp ve vaskiiler yapilar nor-
malden biiyiik goziikiir ve her iki akciger alt zonlarinin hava-
lilig1 azalip infiltrasyonu taklit edebilir.

Akciger filminin yorumlanmasi (Resim 1A, 1B, Resim 2):

Filmin yeterli teknik kalitede olup olmadig arastirildiktan sonra

yorumlamaya gegilmelidir. Akciger filmini bir biitiin olarak

degerlendirmeyip sistem sistem, hep ayni sira ile gézden gegiril-
mesi hatalar1 azaltir. Eger varsa eski filmler ile karsilagtirmak
hem zaman kazandiracak, hem de dogru taniy: arttiracaktir.

- Kalp ve mediasten: {lk énce, kalp boyutlar1 kardiyotorasik
oran olgiilerek degerlendirilir. Kardiyotorasik oran, kalbin
transvers gapinin toraksin en genis transvers ¢apina béliinme-
si ile elde edilir. Normalde 0,5ten kiigtik olmalidir. Kalbin
1/3’i orta hattin saginda, 2/3%i orta hattin solunda yerlesir.
Kalp ve mediastenin konturlarini sagda vena kava superior ve
sag atrium; solda sol ventrikiil, sol atrium apendiksi, pulmo-
ner trunkus ve aortik ark olusturur.

- Hilus golgesini esas olarak pulmoner arterler olusturur ve
superior pulmoner venler de katkida bulunur. Her iki hilus
konkav ve benzer dansitede olmalidir. Sol hilus, sagdan
kabaca 1-2 cm yukarida yerlesimlidir. Sag hilusun daha
yukarida olusu patolojiktir.

— Trakea orta hat ¢izgisinin hemen sagina yerlesmelidir. Saga
ya da sola itilme veya cekilmesi, altta yatan patolojiyi
diistindiirmelidir. Sag paratrakeal ¢izgi PA akciger grafileri-
nin ¢ogunlugunda goriiliir (%66-99). Ince diiz bir izgidir
ve kalinlig1 4 mmden fazla degildir. Mediasten ve kalp, ate-
lektazi, lobektomi, pnémonektomi gibi hacim kaybina yol
agan patolojilerde patolojinin bulundugu tarafa; kitle, diyaf-
ragma hernisi, ileri derecede plevral sivi, basin¢l pnomoto-
raks gibi yer kaplayic1 patolojilerde ise karsi tarafa dogru yer
degistirir.

» Akcigerler ve plevra: Akciger parankim alanlar1 degerlendi-
rilirken, 6nce inceleme alanimna giren yabanci cisim ya da

RESIM 1. Akciger grafisinde
isaretler (A) PA (B) lateral akciger
grafisindeki isaretlerin sematik
cizimi




AKCIGER FILMININ DEGERLENDIRILMESI

« Diyafragmalar: Her bir diyafragma dikkatlice degerlendiril-
melidir. Sag diyafragmanin tepe noktasi sola gore yaklagik 1,5
cm daha yukaridadir. Her iki kostodiyafragmatik ag1 keskin
sinirlt olmalidir. 150-250 mLden az sivilar PA akciger grafile-
rinde saptanamaz. Kostodiyafragmatik sintislerin kapali olma-
syi; plevral effiizyon, plevral yapisiklik, parankimal infiltrasyon
ve kitle varligin1 distindiirmelidir. Plevrada siv1 birikimi ve alt
loblarin bazal segmentlerinin konsolidasyonu, diyafragma
konturunun segilememesine neden olur. Ayakta alinan grafi-
lerde mutlaka diyafragmalarin alti, serbest hava yoniinden
gozden gegirilmelidir.

o Kemik ve yumusak dokular: Bu boélgeler siklikla gozden
kagmaya egilimlidir. Akciger grafilerini inceleyen doktorlar,
daha ¢ok kalp ve akcigerlere yonelirler. Ozellikle travma nede-
ni ile incelenen grafilerde her bir kemik yapiy1 ayr1 ayr1 gézden
gegirmek 6nemlidir. Kemik yapilarin ardindan yumusak doku
asimetrileri dikkatlice degerlendirilmelidir.

Akciger grafisinde temel radyolojik goriiniimler:

« Opasite (dansite): X 1sinin daha az gegmesi ile olusur.
Cevresine gore daha beyaz olarak izlenir. Konsolidasyon, ate-
lektazi, kitle (nodiil), kist ve interstisiyel hastaliklarda paran-
kim opasitesi (dansitesi) artar (Resim 3a, b).

o Liisensi: X-151n1n daha ¢ok ge¢mesi ile olusur. Cevresine gore

daha siyah olarak izlenir. Hava hapsi (astim), pnémotoraks,

oligemi durumlarinda liisensi (siyahlik) artar.

Konsolidasyon: Homojen, sekilsiz, icerisinde hava bronkog-

RESIM 2. Zonal Anatomi PA pozisyonda cekilmis akciger grafilerin- rami1 bulunabilen, hacim kayb: géstermeyen opasite artimlari-
de herbir akcigeri U¢ esit bolgede degerlendirmek gtinliik pratikte

kolaylik saglar. Bu sekilde Ust, orta ve alt bolgeye ayriimis alanlarin
gercek lober anatomiye uymadigi akilda tutulmalidir. Ornegin sag
akciger alt bolge olarak tanimlanan alan, sag akcigerin orta ve alt
loblariniicerebilir.

nin genel tanimidir. Akciger 6demi, pnomoniler (Resim 4 a,
b), tiimoérler, kanama gibi birgok neden konsolidasyona yol
agabilir.

o Atelektazi: Akcigerin tamaminin ya da bir kisminin hacim
kaybidir. Lob veya segmentlerin kollapsi, brons igi (yabanci
cisim, brons ii kitleler) veya brons dis1 (kitle ya da biiytimiis
lenf nodunun bronga distan basisi) obstriiktif nedenlerle ya da
pnomotoraks (Resim 5), plevral effiizyonun kompresyonu
sonucu olabilir.

« Kitle ve nodiilller: Iyi sinirli, yuvarlak-oval sekilli opasiteler-
dir. 3 cmden biiyiik olanlara kitle, kiigiik olanlara nodiil ad

kateter gibi tibbi malzemelere ait opasiteler degerlendirilmeli-
dir. Ardindan parankim alanlar1 yukaridan agagiya ve sagdan
sola simetrik olarak gézden gegirilmelidir. Horizontal (minér)
fissiir PA ve L grafilerde, oblik (major) fissiir ise L grafide ince

bir ¢izgi halinde goriilebilir. Yer degistirme, atelektaziyi verilir. Tek nodille en ¢ok malign timorler (primer veya
diisiindiirebilir. Fissiiriin kalinlasmasi sivi ya da kitle nedeni metastatik), graniilomlar (fungal, tbc) ve benign tiimérlerden
ile olabilir. hamartomlar neden olurlar.

‘ﬁ?

.
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RESIM 3. Bronsiektazi (A) PA akciger grafisinde; sol akciger alt bolgede ve kalp gélgesinin arkasinda, brons kalibrasyonunda artis ve peribron-
siyal kiliflanmalar (ok baslari) izlenmektedir. (B) Ayni hastaya ait BT gortintustinde; sol akciger alt lobda, yaygin brons kalibrasyonunda artis (ok
basi) ve inflamasyonu gosteren peribronsiyal artmis dansiteler izlenmektedir.
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RESIM 4. Pnomoni (A) PA akciger grafisinde; sol akciger alt bolgede kalp gélgesinin arkasinda kalan infiltrasyona ait opasite (ok basi) izlen-

mektedir. (B) Ayni hastaya ait BT goriintiisiinde; sol akciger alt lob mediobazal segmentte pnémonik infiltrasyona ait dansite izlenmektedir.

RESIM 5. Pnomotoraks PA akciger grafisinde; sol akcigerin lateral
kesiminde vaskiiler isaretlerin kayboldugu, plevranin mediale dog-
ru itilerek, pndmotoraksa bagh olarak sol akciger hacminin azaldigi
gorilmektedir.

« Kavitasyon: Cevresi duvarla sarili radyoliisensi alanlaridir.
Birgok hastalikta kavite goriilebilir. Apseler (Stafilococcus
aureus), fungal ve tbc enfeksiyonlar1 (Resim 6), neoplaziler
(brons karsinomu, metastazlar) siklikla kavite nedenleridir.

« Kalsifikasyon: Yaglanma ile birlikte kostokondral yapilarda
kalsifikasyonlar belirmeye baslar. Hilus bolgesi lenf nodu kal-
sifikasyonlarin1 akla getirir (tbc, slikozis). Soliter akciger
nodiillerinde yogun kalsifikasyon varligi benignite isaretidir.

RESIM 6. Thc PA akciger grafisinde; sol akciger Ust-orta zon biles-
kesinde tbc enfeksiyonuna bagli kavitasyon (ok basi) izlenmektedir.
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INFLAMATUAR INFLAMATUAR
OLMAYAN
Eklem agrisi Sabahlari ve Hareket ile kotilesir,
TANIM hareketsizlik istirahat ile azalir.
sonrasi kottlesir,
Bir eklemin agr ile birlikte olan sisligi artrit olarak tanimlanir. aktivite ile azalr.
Bazi artritlere 1s1 artis1 ve eklem tizerinde eritem de eglik edebilir. Eklemde sabah 530 dk <30dk
tutuklugu
KLIiNiK Sinoviyal sivi >2000/mikroL <2000/mikroL
hiicre sayisi
Artritli bir hastanin ilk klinik degerlendirmesinde dykiide sorgu- o .
lanmasi gereken 6nemli klinik durumlar vardir. Bunlar Tablo Akut faz yanits Genellikle yiiksek Genellikle r.lor.r.nal
I'de 6zetlenmistir. (ESH, CRP) veya hafif yliksek
FiZiK MUAYENE )
) Ovykii ve fizik muayene sonrasinda artritin 6zellikleri belirlenir:
Ikinci olarak fizik muayene bulgular: belirlenir. Fizik muayenede « Akut (dakikalar, giinler icinde, < 6 hafta) veya kronik (hafta-
aranan ipuglar1 sunlardir: lar, > 6 hafta )
+ Tutulan eklem (ler) (kiigiik, biiyik, simetrik, asimetrik) o Monoartikiiler, oligoartikiiler (2-4 eklem) ve/veya poliartikii-
« Eklem hassasiyeti, sisligi ve sisligin derecesi (eklemde sinirls, ler (= 5 eklem)
yaygin) o Simetrik, asimetrik
o Periartikiiler soruna bagh eklem sismesi (bursit, tenosinovit, « Inflamatuar, inflamatuar olmayan (Tablo 2)
os.teomiyelit, km_k> tiim(?r, _?’UI?USalf C.101f‘1 enfelfsiyo"nu.,. vb) ) Akut artritte, serum ve kan testleri taniya yardimcidir, ancak
« Cilt bulguisu (eritem, doku.ntu, psoriazis, papiilopistiler Fllt nadiren tanisaldir. Inflamasyonun siddeti, eritrosit sedimantas-
1._323’011‘1» cilt ka'11n1a§ma31, cilt se.rthgl, genital skar veya gen%tal yon hizi (ESH) ve C-reaktif protein (CRP) ile belirlenir. Serum
ul“ser, Vti) ve cilt bulgusu lokalizasyonu (ayak tabani, genital tirik asit seviyesi yiiksekligi gut igin risk faktorii olarak degerlen-
bolge, yiiz, Vb)“ § dirilir. Bazen akut artrit ile birliktelik gosteren sistemik bir has-
o Subkutan .nod?ll, tuoqu. ) ) taligin ayirt edilmesi agisindan 6zel laboratuvar testlerine (mik-
« Entesopati (asil bolgesi, plantar fasya insersiyosu) roorganizmalara karg1 antikorlar ve kiiltiirler) ihtiyag vardur.

o Sakroiliak germe testleri

Akut artritlerde istenebilecek kan testleri sunlardir:
o Kardiyak tfiiriim

o Tam kan sayimi, serum elektrolitleri (kalsiyum, fosfat dahil),
o Ates BUN/kreatinin

« Akut faz yanit1 (ESH, CRP, fibrinojen)

o Serum iirik asit seviyesi

» Kan kiltiirleri (septik artrit siiphesinde)

o Gerektiginde istenecekler: Serolojiler [anti-niikleer antikor

TABLO 1 ARTRITLI HASTANIN OYKUSUNDE (ANA), romatoid faktor (RF), anti-streptolizin O (ASO) gibi].
SORGULANMASI GEREKEN KLiNiK DURUMLAR

. Ya§ ve cinsiyet TANI

+ Onceki artrit oykusu

- Onceki hiperiirisemi Akut siireg, erken kemik hasarma yol agmayacag: i¢in direkt

+ Onceki protez cerrahisi grafiler pek tanisal degildir. Ancak travma sz konusu ise isten-

+ Oncesinde enfeksiyon varligi melidir.

- Eslik eden hastaliklar (hipertansiyon, renal yetmezlik, kalp
kapak hastaligi, vb)

« Immiin yetmezlik (HIV, diabetes mellitus, vb)

- Kullandigr ilaglar (ditiretikler, vb)

« Agiz ve g6z kurulugu

-+ Raynaud fenomeni

Kronik artritlerde dogru taniya ulasmak i¢in genellikle ek testle-
re ihtiya¢ duyulur. Akut artritin tersine tan1 ve ayiric1 tani igin
radyografi degerlidir. Spondiloartritler (SpA) (sakroileit, sindes-
mofit, bamboo kamuisi, kare vertebra, vb), osteoartrit, romatoid
artrit (RA) ve kristal artritlerinin tanisi ve ayirici tanisi yapilabi-

- Fotosensitivite lir

. Oral ve genital aft Kronik inflamatuar oligo/poliartritlerde rutin laboratuvar testle-
. Tekrarlayan parotis sisligi rinin yaninda (tam kan sayimi, serum elektrolitleri, karaciger
. Tekrarlayan tromboflebit fonksiyon testleri ve idrar analizi), ESH, CRP, RE, ANA, hepatit
. Tekrarlayan diistik B ve C serolojisi ¢alisiimalidir.

- Uveit ataklar Kronik inflamatuar monoartritlerin tanisi ve ayirici tanisi igin
- inflamatuar bel agrisi artrosentez 6nemlidir. Sinovial siv1 16kosit sayis1 10.000-25.000/
- Ishal/kanli ishal mikroL arasindadir. Sinoviyal sivinin bakteriyolojik kiiltiirinde
+ Tekrarlayan ates treme olmamasi durumunda kronik enfeksiyonlara yonelik
- Cilt bulgular (psériazis, dokuntt) (mikobakteri, mantar) kiiltiir ve serolojik ornekler (virtisler)

- Tekrarlayan serozit ataklari
- Epileptik ataklar
« Ailede romatolojik hastalik ykusu

gonderilmelidir. Sinoviyal biyopsi kronik inflamatuar (tiiberkii-
koz, mantar enfeksiyonu) ve inflamatuar olmayan (pigmente
villonodiiler sinovit) monoartrit tanisinda yardimecidir.



MONOARTRITLER

Akut monoartritin en sik nedeni enfeksiyon, kristal artriti ve
travmadir.

Akut monoartritle gelen her hastada aksi kanitlanincaya kadar
septik artrit distiniilmelidir. Akut eklem sisligi olan hemen her
hastada (6zellikle tek eklem sisligi varsa) eklem aspirasyonu
(artrosentez) yapilmalidir. Aksi yaklasimlar belirsiz tanilara ve
uygunsuz tedavilere yol agmaktadir.

TABLO 3 ARTRIT NEDENLERI VE AYIRICI TANISI
MONOARTRITLER

Akut monoartritler

inflamatuar inflamatuar olmayan

- Septik artrit + Travmatik artrit

- Kristal artritleri + Eklem ici yirtiklar
- Gut + Eklem icine akut kanama
- Yalanci gut + Osteoartrit

« Spondiloartritler » Osteonekroz

« Ailevi Akdeniz atesi

« Behget hastaligi

« Palindromik romatizma

+ Kronik artritlerin baslangi¢
formu
+ Romatoid artrit
« Juvenil idiopatik artrit

Kronik monoartritler

inflamatuar inflamatuar olmayan
+ Enfeksiyon + Osteoartrit
+ Mikobakteri + Eklemici yapilarin hasari
- Fungal (meniskds, kikirdak, ligament)
+ Lyme hastahg » Osteomalazi patella
» Romatoid artrit + Osteonekroz
- Spondiloartritler - Pigmente villonodiiler sinovit
- Ailevi Akdeniz atesi - Sinoviyal kondromatozis
+ Behcet hastaligi + Noropatik (Charkot) artropati

- Sarkoid artriti
POLIARTRITLER

Akut inflamatuar poliartritler

« Akut viral enfeksiyonlar « Vaskdilitler
- Parvovirtis B19 - Sarkoid poliartriti
« Hepatit B » Bag dokusu hastalig
« Rubella (ve asisi) baslangici
» Akut romatizmal ates - Romatoid artrit
« Serum hastaligi -+ Spondiloartritler
« Eriskin baslangicl Still
hastalig

Kronik poliartritler

inflamatuar inflamatuar olmayan

» Romatoid artrit « Osteoartrit

- Juvenil idiopatik artrit « Metabolik kemik hastaliklari

- Sistemik lupus (okronoz, hemokromatozis,
eritematozus ve diger bag vb)
dokusu hastaliklari + Maligniteye sekonder artritler

- Spondiloartritler (6zellikle - Hipertrofik osteoartropati
psoriatik artrit)

- Kronik hepatit C
enfeksiyonu

« Kronik gut

- Sarkoid poliartriti

ARTRITLI HASTAYA YAKLASIM

Eklem sivist kanli ise direkt grafiler gekilmelidir. Sinoviyal sivi

analizi, enfeksiyon ve kristal artriti ayrimini saglar.

Sinoviyal siv1 incelemesi:

o Sinoviyal siv1 gram boyama ve kiiltiirii (bakteri)

« Hiicre (16kosit) sayimi1

o Kristal incelemesi (polarize mikroskop)

« Gerektiginde istenecekler: Ozel boya ve kiiltiirler (mikobakte-
ri, mantar), PCR testleri

Kronik inflamatuar monoartritlerin en sik nedeni enfeksiyonlar

ve kristal artritleridir. Kronik inflamatuar olmayan monoartritin

en stk nedeni ise osteoartrittir.

OLIGO-POLIARTRITLER

Akut oligoartritler, genellikle inflamatuar bir siirece baglidir.
Enfeksiyonlar, enfeksiyon sonrasi artritler (reaktif artrit, posts-
treptekoksik artritler) ve SpAllar en sik nedenleridir.

Cinsel olarak aktif geng eriskinlerde, akut oligoartritin en sik
nedeni yaygin gonokokal enfeksiyondur. Gezici tenosinovit, art-
rit ve dokiintii oldugu zaman akla gelmelidir. Gonokoklar igin
farenks, tiretra, serviks ve rektum kiiltiirleri taniya yardimei olur.
Akut poliartritin en sik nedeni viral artritler ve RAdir (Tablo 3).
Akut baglangich RAy1 viral artritlerden ayirmak zordur. Bu
nedenle akut poliartritin siiregen veya kendini sinirlayan 6zelli-
ginin gézlemlenmesi 6nemlidir. Ciinkii gogu viral artrit 4-6 hafta
igerisinde iyilesir. Birgok akut viral enfeksiyonda eklem belirtile-
ri vardir ve gergek poliartritten ¢ok, poliartralji seklindedir. Viral
poliartritlerde genelde artritten 6nce ates baslar.

Akut poliartritlerde laboratuvar testlerinin tanida yeri vardir.
Rutin laboratuvar testlerinin (tam kan sayimi, serum elektrolitle-
ri, karaciger fonksiyon testleri ve idrar analizi) yaninda, RF,
ANA, hepatit B, rubella, parvoviriis B19, Lyme hastalig1 seroloji-
si, ESH, CRP ve ferritin testleri yapilmas: endikedir.

Kronik inflamatuar oligoartritlerin en sik nedeni SpAlardir.
SpAlarda da genellikle alt ekstremitelerde asimetrik oligoartrit
goriiliir. Artrit ile birlikte entezit, daktilit (sosis parmak), tiveit,
psoriazis, ishal ve oral iilserin olmasi SpA’lar: disiindiirmelidir.
Kronik inflamatuar poliartritin en sik nedeni RA, kronik infla-
matuar olmayan poliartritin en sik nedeni ise osteoartrittir
(Tablo 4). RAda simetrik olarak el metakarpofalangeal, el bilek,
proksimal interfalangeal, dirsek ve metatarsofalangeal eklemler
tutulur. Osteoartritte ise diz, kalga, birinci karpometakarpal
eklem ve akromioklavikular eklemler en sik tutulan eklemlerdir.
Radyografik bulgular ayiric: tanida 6nemlidir.

TABLO 4 OSTEOARTRIT VE ROMATOID ARTRIT DIREKT
GRAFi BULGULARI
OSTEOARTRIT

+ Eklem araliginda asimetrik daralma
+ Osteofit

« Subkondral kemik sklerozu

+ Subkondral kemik kistleri

- Deformite ve subluksasyon

ROMATOID ARTRIT

» Yumusak doku sisligi

» Eklem cevresinde osteopeni/osteoporoz
+ Marginal erozyonlar

- Eklem araliginda simetrik daralma

+ Subkondral kemik kistleri

- Deformite ve subluksasyon
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Kronik oligo-poliartritlerin tanisinda inflamatuar ve inflamatuar
olmayan artritlerin 6zelliklerinin yaninda, tutulan eklemlerin
muayenesi ve eklem dis1 bulgular olduk¢a 6nemlidir.

Kronik inflamatuar oligo-poliartritlerde klinik bulgulara gére
laboratuvar ve goriintileme yontemlerinden de faydalanilir.
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BEL AGRILI HASTAYA YAKLASIM

Muhammet Cinar

TANIM

Bel agris1 (BA), kosta kenarlarinin altinda ve gluteal kivrimlar
tizerinde lokalize (low back pain=asag1 bel agris1) agr1 ve rahat-
sizlik olarak tanimlanir.

Akut, subakut, kronik ve tekrarlayan tarzda olabilir.

o Akut BA; agr1 epizodu < 6 hafta icerisinde sonlanir. Genellikle
agir kaldirma gibi dolayli travma, uygunsuz viicut hareketleri
ve egzersiz sonrast olusur.

o Subakut BA; agr1 epizodu 6-12 hafta arasinda devam eder.

o Kronik BA; agr1 212 haftadan daha uzun siiredir devam eder.

o Tekrarlayan BA; 6 aylik bir belirtisiz siire sonrasinda yeniden
olusan, ancak kalic1 kronik BA seklinde devam etmeyen agr1
epizodu olarak tanimlanir.

EPiDEMiYOLOJi

BA en sik kargilasilan kas iskelet sistemi sikayetidir.

Eriskinlerin %80den fazlas1 hayatlarinin herhangi bir donemin-
de BA yasarlar.

En sik 35-55 yas arasinda olusur.

Kronik non-spesifik BAnin hayat boyu yayginlig: yaklasik %23
civarindadur.

Tekrarlayan ve kronik BA toplam is devamsizliginin %75-
85’inden sorumludur.

BAnin spesifik nedenleri nadirdir (tiim BA nedenlerinin < %15).

KLIiNiK
Akut BAda ayrintili bir 6ykii ve kisa bir klinik muayene, hastala-
rin gogu icin yeterlidir.
ik degerlendirmenin iki ana amaci vardir: {lki, alternatif tanilar1
(kalga agrisi, bityiik trokanterik agri sendromu, sakroileit, vb)
dislamak, ikincisi, belirli bir tani i¢in “kirmizi bayraklar” (red
flags)’m varligini belirlemektir. Agr1 3 kategoriye ayrilir;
« Ciddi spinal patoloji
« Sinir kokii agrisi/radikiiler agr1

o Spesifik olmayan bel agris1

“Kirmiz1 bayraklar”, BA olan bir hastanin ge¢mis tibbi 6ykiisii ve
belirtileri dikkate alindiginda, BA olan ancak bu belirtileri tasi-
mayanlara gore ciddi hastaliklar igin risk olusturan durumlardur.

Kirmizi Bayraklar

Baslangici < 20 yas veya > 50 yas

Yakin zamanda siddetli travma 6ykiisii

Siirekli ilerleyen, mekanik olmayan agr1 (iyi dinlenme ile rahat-
lamayan)

Torasik agr1

Kanser oykiisit

Uzun siireli kortikosteroid kullanimi

Madde bagimliligi, immiinsupresyon ve insan immiin yetmezlik
virtisii enfeksiyonu (HIV)

Sistemik olarak kot hastalik durumu

Agiklanamayan kilo kayb1

Yaygin norolojik belirtiler, fokal norolojik hasar (kauda equina
sendromu dahil)

Yapisal deformite

Agiklanamayan ates

FiZiIK MUAYENE

Fizik muayene, akut BA degerlendirilmesinin 6nemli bir par¢a-

sidir. Oykiiye odaklanmis muayene yapilmahdir. Oykiide bulu-

nan herhangi bir kirmizi bayrak ile ilgili uygun detayli muayene
gereklidir.

Yiirtiyiis, pozisyon degisikligi ve omurga hareketleri gozlemlen-

melidir

Inspeksiyon ile skolyoz varlig1 belirlenebilir. Skolyoz, yapisal ve

fonksiyonel olabilir.

Spinal palpasyon ve hareket testleri; manipiilatif tedavi endikas-

yonu olup olmadigini belirlemek ve/veya kas giigsiizligii veya

sertligi ve/veya bir miidahalenin etkinligini degerlendirmek igin
kullanilir.

Normal lomber lordozun kaybolmasina neden olan paraverteb-

ral kas spazmi palpasyon ile belirlenebilir.

Uygun sekilde yapilan diiz bacak kaldirma testi (DBKT) (Lasegue

testi), sinir kokii basist agrisini tanimlamak igin kullanilan en

dogru testtir. Disk herniasyonu i¢in ¢ok sensitif (%95) bir testtir,
ancak spesifik (%40) degildir.

Kalga patolojilerini diglamak i¢in kalca eklemi hareket agiklig

degerlendirmesi gereklidir.

Sakroiliak eklem germe testleri ve kompresyonu ile hassasiyet

saptanmasi, sakroiliak eklemi tutan hastaliklar i¢in anlamlidir

(spondilartritler bélimiine bakiniz).

Bacak belirtileri olan yasli hastalarda periferik nabizlarin muaye-

nesi 6nemlidir. Bu hastalarda L4, L5 ve S1 sinir koklerinin mua-

yenesini igeren oykiiye odaklanmis nérolojik muayene yapilma-
lidir.

o L3-4 disk herniasyonu: L4 sinir kokii etkilenir. Diz ekstansi-
yonu, medial ayak bélgesi duyusu ve diz patella refleksi etkile-
nir.

o L4-5 disk herniasyonu: L5 sinir kokii etkilenir. Ayak baspar-
mak dorsfleksiyonu, dorsal ayak bolgesi duyusu etkilenir.

o L5-S1 disk herniasyonu: S1 sinir kokii etkilenir. Ayak planter
fleksiyonu, lateral ayak bolgesi duyusu ve ayak bilegi refleksi
etkilenir.

Sirt agris1 ve psikolojik sikintisi olan hastalarda anatomik olarak

“uaygunsuz” agr1 bulgusu gozlemlenebilir.
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MAJOR DEPRESIF BOZUKLUK TABLO2  DEPRESYON ICIN RISK FAKTORLERI

Yusuf Cetin Doganer, Umit Aydogan ve Oktay Sari - Kadin cinsiyet
- Kadinlarda 35-45 yas, erkeklerde >55 yas

+ Alt sosyoekonomik seviye
TANIM - Stresli yasam olaylari
+ Sosyal destegin olmamasi
-+ Bekar olmak
» Depresyon oykiisu
- Daha 6nce intihar girisimi oykust
s . . - Ailede depresyon veya intihar dykisu
EPIDEMIYOLOJI « Tibbi komorbidite
+ Madde kullanimi
« Postpartum dénem
- Es tanili anksiyete

En az iki hafta siiresince depresif duygudurum, hayattan zevk
alamama ve isteksizlik ile seyreden psikiyatrik bozukluktur.

Yasam boyu major depresyon siklig1 erkeklerde %7-12, kadinlar-
da %20-25’ dir.

Birinci basamak tedavi kurumlarinda %5-10, tibbi sorunlar eslik
eden hastalarda %20-40 sikliktadur.

Herhangi bir yasta baglayabilir, ancak ortalama baslangi¢c 20’li
yaslarin sonlaridir.

Major depresif bozukluk adélesan ve eriskin kadinlarda, addle-
san ve erigkin erkeklere gére 2-3 kat daha siktir.

o TABLO 3 MAJOR DEPRESYON TANI KRITERLERI
ETYOLOJI (DSM-IV-TR)

Yasam olaylar1 A. ki haftalik bir dénem sirasinda, daha &nceki islevsellik
Biyolojik teoriler: Norotransmitterler (serotonin, norepinefrin, diizeyinde bir degisiklik olmast ile birlikte asagidaki
dopamin), néroendokrin faktorler belirtilerden besinin (ya da daha fazlasinin) bulunmus olmasi;
Psikososyal teoriler: Psikanalitik ve psikodinamik modeller, dav- belirtilerden en az birinin; ya depresif duygudurum ya da ilgi
ramsct modeller kaybi veya artik zevk alamama olmasi gerekir.
Genetik faktorler 1. Ya hastanin kendisinin bildirmesi (kendisini tizgiin ya da

boslukta hissetmesi vb) ya da baskalarinin gézlemlemesi
(aglamakh bir gériinimi var) ile belirli, hemen her giin,

BEl.iRTi VE BULGULAR yaklasik glin boyu stiren depresif duygudurum
2. Hemen her giin, yaklasik gtin boyu siren, tim etkinliklere
Tablo 1’e bakiniz. karsi ya da bu etkinliklerin coguna karsi ilgide belirgin

azalma ya da artik bunlardan eskisi gibi zevk alamiyor
olma (hastanin kendisinin bildirmesi veya baskalarinca
TANI gozleniyor olmasi ile)
3. Diyet yapmazken 6nemli derecede kilo kaybi ya da kilo

Tablo 2 ve 3 bakiniz. alimiin olmasi (ayda viicut kilosunun %5‘inden fazlasi
olmak Uzere) ya da hemen hergiin istahin azalmis ya da
artmis olmasi

AYIRICI TANI 4. Hemen her giin, insomnia ya da hipersomnia olmasi

Tablo 4 ve 5% bakiniz. 5. Hemen her giin, psikomotor ajitasyon ya da retardasyon
olmasi (sadece huzursuzluk ya da agirlastigr duygularinin
oldugunun bildirilmesi yeterli degildir, bunlarin

DEPRESYONLU HASTAYA YAKLASIM baskalarinca da gozleniyor olmasi gerekir)
6. Hemen her glin yorgunluk, bitkinlik ya da enerji kaybinin
Depresyon belirtilerini tara ve taniy: koy. olmasi
Baska psikiyatrik bozukluklar ile komplike olup olmadig: belirle. 7. Hemen her guin, degersizlik, asiri ya da uygun olmayan
Intihar diisincesini ve riskini belirle. sucluluk duygularinin (hezeyan diizeyinde olabilir) olmasi

(sadece hasta olmaktan 6ttirti kendini kinama ya da
sucluluk duyma olarak degil)

TABLO1  MAJOR DEPRESYONUN KLINiK BELIRTILERI 8. Duslinme ve konsantrasyon yeteneginde azalma,

kararsizlik
- Depresif duygudurum 9. Tekrarlayan 6lim ve intihar distinceleri
« Onemli 6lciide ilgi ve haz kaybi B. Belirtiler karma epizod kriterlerini karsilamaz.
- Kilo alimi veya kaybi C. Belirtiler sosyal, mesleki veya islevselligin diger alanlarinda
. lIstah artisi veya kaybi anlamli bozulma veya sikintiya yol acar.
+ Uykusuzluk veya asiri uyku D. Belirtiler bir maddenin kullanimina (kottiye kullanim veya
- Yorgunluk veya enerji azalmasi medikasyon) veya genel saglik durumunun (hipotiroidi) direk
- Psikomotor ajitasyon veya retardasyon psikolojik etkilerine bagli degildir.
« Degersizlik hissi E. Bu belirtiler yas ile daha iyi aciklanamaz (sevilen birinin kaybi
« Asiri veya uygunsuz sucluluk hissi vb). Belirtiler 2 aydan daha uzun sireli, belirgin islevsel
- Dustinme becerisinde azalma bozulma, morbid degersizlik distincesi, intihar diistincesi,
- Kararsizlik psikotik belirtiler veya psikomotor reterdasyon ile

- Tekrarlayan 6lim dusiincesi karakterizedir.



TABLO 4 DEPRESYONLA ILISKILI GENEL TIBBI

DURUMLAR

Madde istismari: Alkol, kokain, opiyatlar, amfetamin ve kokain
yoksunlugu

Norolojik hastalik: Kronik subdural hematom, demans,
Huntington hastaligi, migren, multiple skleroz, normal
basinch hidrosefali, parkinson hastaligi, inmeler, temporal lob
epilepsisi, Wilson hastalgi

Enfeksiyoz hastaliklar: Bruselloz, ensefalit, HIV, enfeksiyoz
hepatit, influenza, Lyme hastaligi, monontkleoz, subakut
bakteriyel endokardit, sifiliz, tiiberkiiloz

Maligniteler: Bronkojenik karsinom, SSS timorleri, dissemine
karsinamotoz, lenfoma, pankreas kanseri

Metabolik ve Endokrin Hastaliklar: Addison hastaligi, anemi,
apatik hipertiroidi, cushing hastaligi, diyabet, hepatik hastalik,
hipokalemi, hiponatremi, hipoparatiroidi, hipofiz yetmezligi,
hipotiroidi, pellegra, pernisy6z anemi, porfiri, B12 ve folat
eksikligi, Gremi

Kollajen ve vaskiiler durumlar: Giant cell artriti, romatoid
artrit, SLE, kardiyovaskiiler durumlar, hipoksi, mitral kapak
prolapsusu, myokard infarktlist veya koroner arter bypass greft
sonrasi

Diger: Kronik pyelonefrit, pankreatit, postpartum depresyon

Psikiyatrik bozukluklar: Bipolar bozukluk, sizoaffektif bozukluk,
komplike olmamis yas

Ailede depresyon ve diger psikiyatrik bozukluk 6ykiisiini sorgu-
la.

Madde kullanim 6ykiisiinii sorgula.

Kisilik bozuklugu olup olmadigini sorgula.

Hastaneye yatis endikasyonu olup olmadigina karar ver.
Komplike olmamis ve hastaneye yatis endikasyonu olmayan
hastaya antidepresan tedavi basla.

4 hafta tedaviye cevabi gozle, tedaviye cevap yoksa (en az %30
iyilesme) ilag dozunu artir.

8-12 hafta siiresince uygun dozda kullanilmis antidepresan teda-
viye ragmen cevap yoksa baska yoldan etki eden bir antidepresan
ilaca geg.

Ikinci antidepresan ilagtan da cevap alamadiysan psikiyatri
uzmanina sevk et.

TABLO 5 DEPRESYON ILE ILISKILI OLABILECEK ILACLAR
Analjezikler (indometazin, L-DOPA

opiyatlar)
Antibiyotikler insektisitler

(organofosfatlar)

Katekolamin etkili antihipertansif
ajanlar (alfa metil dopa,
rezerpin, klonidin, propranolol)

Oral kontraseptifler

Antineoplastik ajanlar (sikloserin,
vinkristin, vinblastin, amfoterisin
B, prokarbazin, interferon)

GIS motilite ilaglar
(metoklopramid)

Histamin 2 reseptor antagonistleri
(simetidin, ranitidin)

Sedatif hipnotikler
(barbittratlar,
benzodiazepinler,
kloralhidrat)

Kortikosteroidler

Agir metaller (civa, kursun)

MAJOR DEPRESIF BOZUKLUK

TABLO 6 SIK KULLANILAN ANTIDEPRESAN ILACLARIN
DOZLARI

iLAC BASLANGIC DOZU iYILESTIRiCi DOZ

(mg/giin) (mg/giin)

TSA'lar

Klomipramin 25-50 75-300

Amitriptilin 25-50 75-300

imipramin 25-50 75-300

SSRI'lar

Sitalopram 10-20 20-60 (20-80)

Fluoksetin 10-20 20-80

Sertralin 25-50 100-200 (50-200)
Paroksetin 10-20 20-50 (20-80)
Essitalopram 10 20 (10-30)
MAO inhibitorleri

Moclobemid 150-300 300-900
Diger antidepresanlar

Mirtazapin 7,5-15 15-45
Venlafaksin XR 37,5 75-225
Bupropion SR 100-150 300
Duloksetin 20-30 60
TEDAVI

Temel hedef; hastanin belirtilerini baglangicta hafifletmek, son-
rasinda tamamen ortadan kaldirmak ve ataklarin tekrarlamasini
engellemektir.

Psikoterapi ve farmakoterapinin birlikte uygulanmasi ile daha iyi
sonug alinir.

ilag Disi Tedavi

Bilissel davranigci terapi
Kisileraras: terapi

ilag Tedavisi
Tablo 6’ya bakiniz.

PROGNOZ

Cok sayida diizelme ve relapslar vardir

Ataklarin gogunda 6-8 ayda diizelme saglanir, ancak %10’unda
atak mevcuttur.

Hastalarin yaklasik %20’sinde kroniklesme olur.

Eslik eden hastalik varlig1 prognozda etkilidir.

Baglica risk, intihar oranlarinda artigtir (%15 mortalite).

TAKIP

Takip gortismelerini siirdiirme, kontrol muayenelerine ¢agirma

6nemlidir.

« Bir depresyon atag1 geciren bir kisinin yasam boyu ikinci bir
depresyon atag1 gegirme olasilig1 %50dir.

o ki depresif atak gegiren bir kisinin yeni bir atak gegirme ola-
silig1 %90’ dir.
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« Ug depresif atak gegiren bir kisinin yeni bir atak gegirme ola-
silig1 %90’ dir.
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BiPOLAR BOZUKLUKLAR

Yusuf Cetin Doganer, Umit Aydogan ve Oktay Sari

TANIM

Belirli bir diizene bagl olmaksizin yineleyen depresif, manik ya
da her iki 6zelligi de kapsayan periyotlarla giden, bu periyotlar
arasinda bireyin tamamen saglikli duyguduruma dénebildigi bir
ruhsal bozukluktur.

EPiDEMiYOLOJi

Yagam boyu riski %0,5-1,5 arasindadir.

Genellikle 40 yas altinda baglar.

Major depresif bozukluklara gore daha erken baslangighdir.
Kadin ve erkekte baslangi¢ yas1 arasinda fark bulunmamaktadir.
Erkeklerde manik donemler, kadinlarda ise depresif donemler
daha siktir.

Tiim duygudurum bozukluklarinin %10-20sini olugturur.

ETYOLOJi

Biyojenik amin hipotezi: Serotonin, norepinefrin, dopamin,
GABA, glutamat

Noropeptidler: Beta endorfin, oksitosin, kolesistokinin, vazop-
resin

Hormonal mekanizma: Tiroid ve paratiroid bezi hastaliklari,
progesteron, Ostrojen, bityiime hormonu, kortizol diizeyi degi-
simleri

Noron ve noron igi sinyal iletim sistemi bozukluklar:
Genetik faktorler

Uyku yoksunlugu

Manik Donem Belirti ve Bulgulan

Genel goriiniimii; canli, agir1 hareketli, konugkan, renkli giyim-
lidir.

Diigiince akisi; hizlanmis ve fikir ugugmalari mevcut, ancak
mantik biitiinligii korunmustur.

Diisiince igerigi; biiyiikliik ve kendine giiven diisiinceleri vardur.
Konugma ve iliski kurma; yiiksek tonda ve hizl ritimde konus-
ma vardir, insan iligkileri yiizeysel ve kisa siirelidir.
Duygulanim; cosku ve 6fori, zaman zaman disfori (kismen
o6tke), duygulanimda labilite olur.

TABLO 1 BIPOLAR BOZUKLUKLAR TANI KRITERLERI
(DSM-IV-TR)

MANIK NOBET

A. En az bir hafta sure ile artmis, taskin ya da irritabl duygudurum
déneminin olmasi

B. Asagidaki belirtilerden li¢ veya daha fazlasinin bulunmasi.

1. Oz saygida artma, biiyiikliik diistinceleri (grandiyozite).

2. Uyku gereksinimde azalma.

3. Asirt konuskan olma.

4. Fikir ugusmalari ya da diistincelerin sanki yarisiyor gibi
birbirlerinin ardi sira gelmesi.

Dikkat daginikhdi (distraktibilite).

Amaca yonelik etkinlikte artis, psikomotor ajitasyon.

7. Kot sonuclar dogurma olasiligi ylksek, zevk veren
etkinliklere asir katiima.

C. Bu belirtiler karma atagin kriterlerini karsilamamaktadir.

D. Bu duygudurum bozuklugu, mesleki islevsellikte, olagan
toplumsal etkinliklerde ya da baskalari ile olan iliskilerde
belirgin bir bozulmaya yol acacak ya da kendisine veya
baskalarina zarar vermesini 6nlemek icin hastaneye yatirmayi
gerektirecek kadar agirdir ya da psikotik 6zellikler gosterir.

E. Bu belirtiler madde kullanimina bagli degildir.

@ &n

Bilissel yetiler; dikkatte kolayca dagilma, spontan dikkatte artis
goriiliir, biling agik, bellek ve algilama normaldir.

Fiziksel belirtiler; uykuda bozulma, ertesi giin enerjik olma,
istah artisina ragmen kilo verme, cinsel diirtii artig1 goriliir.

Hastaneye Yatirma Endikasyonlari

Yeme ve igmede bozulma

flag kullanmay1 reddetme

Intihar diisiince ve girigimi

Psikotik 6zellikli depresyon

Yeterli tedaviye ragmen diizelme olmamasi

TANI

Tablo 1 ve 2’ye bakiniz.

AYIRICI TANI

Sizofreni

Kisa psikotik bozukluk

Sanrisal bozukluk

Tibbi durumlar

Norolojik: Epilepsi, Huntington hastaligi, migren, multipl skle-
roz

TABLO 2 HIPOMANI TANI KRITERLERI (DSM-IV-TR)

A. Son 4 glinde mizacta kabarma, yiikselme ve artisin olmasi

B. Manik atak B tani dl¢itiindeki belirtilerin 3 ya da daha
fazlasinin bulunmasi

C. Bu epizod sirasinda kisinin belirtili olmadigi
zamanlardakinden cok farkli olarak islevsellikte belirgin bir
degisiklik olur.

D. Duygudurum bozuklugu ve islevsellikteki degisiklik
baskalarinca da gozlenebilir bir diizeydedir

E. Bu epizod, toplumsal ve mesleki islevsellikte bozulmaya
neden olmaz ve psikotik 6zellik géstermez

F. Bu belirtiler bir maddenin ya da tibbi durumun direkt etkisine
bagli degildir
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Spor Hekimligi

Boliim Editorii: Yavuz Yildiz

SPORA KATILIM ONCESI
DEGERLENDIRME
Ali Eroglu

SPOR YARALANMALARIVE KORUNMA
Aydan Orscelik

SIK KARSILASILAN UST EKSTREMITE
SPOR YARALANMALARI

Aydan Orscelik

SIK KARSILASILAN ALT EKSTREMITE

SPORYARALANMALARI
Aydan Orscelik ve Yavuz Yildiz

EGZERSIZ RECETELEMESI
Aydan Orscelik ve Yavuz Yildiz
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SPORA KATILIM ONCESI
DEGERLENDIRME

Ali Eroglu

Egzersizin, saglikli kalma konusunda yararlari, bilimsel olarak
kanitlanmig olmakla birlikte, bazi riskleri de beraberinde getir-
digi bilinmektedir. Yiiksek yogunluklu kisa ve orta yogunluklu
uzun siireli egzersizler sirasinda; sorunlara organizmanin fizyo-
lojik sinirlarini asan yiiklenmeler olmakta ve bu da siklikla kas
iskelet sistemi yaralanmalarina ve viicut sistemlerinde sorunlara
yol agmaktadir. Bu tiir yiiklenmelerde, az goriilen ancak sonugla-
r1agisindan ¢ok 6nemli olan; “sporda ani 6lim” vakalar1 6nemli-
dir.

“Sporda ani oliimler” genellikle kalp kaynaklidir ve tani konu-
lamayan patolojilerin zemininde gelisir. Bu patolojilerin birgo-
gunu, spora katilim éncesi degerlendirme (SKOD)de belirlemek
miimkiindiir. Yine SKOD siirecinde, spor yaralanmalarinin tani,
tedavi ve rehabilitasyon siireci ile sportif performansin 6lgiilmesi
ve degerlendirilmesi de etkin bir sekilde planlanir ve yiriitiliir.
SKOD, sporcunun onami alindiktan sonra bilimsel ve tibbi élgiit-
lere uygun olarak; sporcunun yas, cinsiyeti, spor dali ve yarigma
diizeyi g6z 6niinde bulundurularak yapilmalidir. Degerlendirilen
sporcularin kisisel bilgileri, “6zel yasamin gizliligi ilkesi” ne uy-
gun olarak saklanmali; muayene bulgular: ve sonuglar1 sporcu-
nun bilgisi ve onay1 olmaksizin ti¢lincii kisilerle paylasilmama-
lidir. SKOD'de “yasami tehdit eden riskler” saptanirsa; bu riskler
acik bir sekilde agiklanmali ve olas: sonuglar1 hakkinda bilgi ve-
rilmeli ve 6nerilerde bulunulmalidur.

ANAMNEZ

SKODde ilk basamak anamnezdir. Anamnez; viicut sistemlerine
gore hazirlanan ve asagida siralanan sorulara verilen cevaplari
icermelidir.

Kardiyovaskiiler Sistem

Spor o6ncesinde, sirasinda ya da sonrasinda, bayilma ya da bay-
ginlik hissi, gogiis agrisi, nefes darligi veya yorgunluk hissi ve
garpint1 var mi?

Ailenizde, kalp hastalig1 veya 50 yasindan once kalp hastalig:
nedeniyle ani 6liim, kardiyomiyopati, koroner arter hastalig,
Marfan sendromu, uzun QT sendromu, ciddi aritmiler veya bas-
ka kardiyovaskiiler hastalik oykiisii var m1?

Solunum Sistemi

Gegirmis oldugunuz veya devam etmekte olan astim, hiriltili/
higiltili solunum, okstiriik, geniz akintisi, saman nezlesi veya sik
tekrarlayan grip vb. sorunlariniz var mi?

Hematolojik Sistem

Gegirmis oldugunuz veya devam etmekte olan demir eksikligi
anemisi gibi kan hastaliginiz var m1?

Bagisiklik Sistemi

Gegirmis oldugunuz veya devam etmekte olan bagisiklik sistemi
hastalig1, enfeksiyon ya da tekrarlayan enfeksiyon (HIV/AIDS,
16semi, vb) var mi?

Bagisiklik sistemini baskilayici ilag kullantyor musunuz?
Gegirmis oldugunuz veya devam etmekte olan besin, ilag, polen,
bitki ve hayvan iirtinlerine kars: alerjiniz var mi?

Kulak Burun Bogaz

Gegirmis oldugunuz veya devam etmekte olan kulak agrisi, il-
tihaby, isitme kaybi, burun kagintis1 ve hapsirma, siniizit, burun
tikanikligi, bogaz agrisi, ses kisikligl, boyunda sislik yakinmala-
rmniz var mi?

Norolojik Sistem

Gegirmis oldugunuz veya devam etmekte olan sik bas agrisi, bas
donmesi, goz kararmasi, epilepsi, depresyon, panik atak, kas gtig-
stizligli, yanma, karicalanma hissi, duyu kaybi, kas kramplar1
veya kronik yorgunluk var mi1?

Endokrinoloji Metabolizma Sistemi

Gegirmis oldugunuz veya devam etmekte olan seker hastaligi,
tiroid bozukluklari, seker diisiikliigii veya sicaga dayanamama
yakinmalariniz var m1?

FiZiKk MUAYENE

SKOD{de ikinci basamak, fizik muayenedir. Fizik muayenede kar-
diyovaskiiler sistem ve kas iskelet sistemi 6nemli yer tutmaktadir.

Kardiyovaskiiler Muayene

Kardiyovaskiiler degerlendirmelerin amaci, potansiyel olarak
olimciil hastaliklart saptamak ve spora bagh ani kardiyak 6lim
riskini en aza indirecek 6nlemleri almaktir. Diizenli antrenman-
lara ve yarigmalara katilan sporcularin kendi yas gruplarindaki
normal bireylere gore yaklagik 3 kat daha fazla ani 6liim riskiyle
kars1 karsiya olduklar: bilinmektedir. Ancak bunun nedeninin
spora katilim degil, gogunlukla altta yatan sessiz kardiyovaskiiler
sorunun yogun antrenmanlarla aritmiye yol agmasi oldugunun
altin1 ¢izmek gerekir. Kardiyomiyopatiler ve koroner arter anom-
alileri bu riski en fazla arttiran patolojilerdir.

Kardiyovaskiiler muayenede sporcuda;

Marfan sendromu, orta veya sistol sonu klik sesi, tek veya solu-
numdan bagimsiz olarak béliinmis ikinci kalp sesi, 2/6 siddeti
ve lzerindeki sistolik ve tiim diyastolik tifiirtimler ve diizensiz
kalp ritmi varlig1 aragtirilmalidir.

Nabiz kontrolii yapilmali, femoral nabizlarin alinamamasi veya
gecikmesi, her iki koldan 6lgiilen kan basincinin 140/90 mmHg
tizerinde olmasi durumu bulgular béliimiine yazilmalidir. Bu
bulgularin bulundugu sporcular ile anamnez, fizik muayene ve
EKGde normal dis1 bir bulgusu olan sporcular, ileri tetkik ve
tedavi i¢in kapsamli bir saglik kurulusuna sevk edilmelidir.

fleri tetkik asamasinda; kalbin yapisal ve fonksiyonel ézellikler-
ini gostermesi, girisimsel bir islem olmamasi ve kolay
uygulanabilirligi nedeniyle, ilk sirada ekokardiyograti (EKO) yer
almaktadir. Gerekli durumlarda, kardiyak MR ve koroner anjio-
grafi de uygulanmaldir. 35 yagin tizerindeki sporcularda; ani
kardiyak 6lim nedenleri arasinda ilk sirada koroner arter
hastaliklar1 bulundugu i¢in, bu gruba egzersiz stres testi
uygulanmasi 6nerilmektedir.

Kas-iskelet Sistemi Muayenesi

Sporda kas iskelet sistemi yaralanmalari sik gériilmektedir. Akut
yaralanmalar, hizin yiiksek, diisme riskinin fazla oldugu sporlar
(kayak gibi) ile temasin yiiksek oldugu takim sporlarinda (fut-
bol gibi) daha sik gériilmektedir. Asir1 kullanim yaralanmalar:
ise uzun antrenman ve yaris siireleri gerektiren tekrarlayici hare-
ketleri igeren spor dallar1 (uzun mesafe kosulari, bisiklet vb) ile
teknik 6zellikleri yiiksek dallarda (tenis, cirit atma, halter, yiiksek
atlama vb) siklikla gortilmektedir.



Kas iskelet sistemi muayenesinde; sporcunun antropometrik
yapisi ile aksiyal vertebra ve ekstremite biyomekanik sorunlari,
bacak boyu esitsizligi, Q agis1, femoral anteversiyon, pes planus
(ayak arkinin diistik olmast), pes kavus (ayak arkinin yiiksek ol-
mast), ayagin asir1 pronasyonu, lomber lordoz artisi, servikal aks
diizlesmesi vb. degerlendirilmelidir. Ayaktaki ileri pronasyon, bi-
yomekanik yiiklenmeyi bozarak, alt ve tist ekstremite agrilarina;
pes kavus ve pes planus ise zemin reaksiyon kuvvetinin emilme-
sini engelleyerek stres kiriklarina yol agabilir. Bunun igin belir-
lenen biyomekanik sorunlar uygun ortez(ler) ile giderilmelidir.
Yine antropometrik olgiimler, spora yeni baslayanlarda “spora
yonlendirme” konusunda énemlidir.

SKOD iginde kas-iskelet sistemi degerlendirilirken, temel hedef
mevcut sorunlarin saptanmasi ve uygun bir sekilde tedavi edil-
mesinin saglanmasidir. Bu agidan bakildiginda, SKOD i¢in en
uygun zamanin, gerektiginde rehabilitasyonun hemen baslatil-
masl1 ve yeni sezona tamamen iyilesmis olarak baslanmasi icin
sezon sonu oldugu goriisii dile getirilmektedir.

Gegirilmis bir spor yaralanmasi, tekrarlayan spor yaralanma-
lar1 igin bilinen en biiyiik risk faktoriidiir. Ozellikle ayak bilegi
burkulmalari, diz ligament yaralanmalari, kas zorlanmalar1 ve
tendon yaralanmalar: tekrarlama riski yiiksek olan yaralanma-
lardandir. SKOD i¢inde gegirilmis yaralanmalarin sorgulanmasi
¢ok 6nemli bir yer tutmaktadir. Yeniden yaralanmanin 6nlene-
bilmesi i¢in; spor yaralanmasina 6zel bir tedavi ve rehabilitas-
yonun hizli ve etkin yapilmasi ve spora doniis zamaninin dogru
belirlenmesi gerekmektedir.

Yapilan ¢aligmalarda, sporcularda ani éliimlerin %90 oraninda
kardiyak nedenli oldugu gosterilmistir. 35 yas alti sporcularda kar-
diyak nedenlerden en 6nemlisi “hipertrofik kardiyomiyopati’dir.
SKOD sonucunda, sporcularda %1 oraninda “spor yapmast uy-
gun degildir” karari, %3-15 oraninda ise “ileri tetkik ve aragtirma
yapilmasi uygundur” karari verilmektedir.

KADIN SPORCULAR

Profesyonel, amator ve rekreasyonel diizeyde spor yapan kadin

sayst her gecen giin hizla artmaktadir. Ozellikle yiiksek yogun-

luklu egzersizin uzun dénemde iki 6nemli tibbi soruna yol agabi-
lecegi bilinmektedir. Bunlar;

o Yiiksek yogunluklu ve uzun siireli egzersiz yapan kadin spor-
cularda goriilen ve kadin sporcu iiglemesi olarak da bilinen;
diisiik kalori alimi, amenore/oligomenore ve osteopeni/osteo-
poroz,

o Demir eksikligi anemisidir. Demir eksikligi kadin sporcularda
¢ok daha sik goriildiigii bilinmektedir. Ozellikle dayaniklilik
gerektiren spor dallarinda aneminin performans tizerindeki
olumsuz etkileri bilimsel ¢aligmalarda goésterilmistir. Bunun
i¢in kadin sporcularda; tam kan ve depo demiri (ferritin) 6l-
¢timlerinin yapilmasi ve belli araliklarla tekrarlanmasi gerek-
mektedir.

Her iki durumun da saghga ve performansa yaptigi olumsuz

etkiler, erken tani ile kolaylikla 6nlenebilir ve tedavi edilebilir.

SKOD, kadin sporcularin bu iki énemli sorun agisindan deger-

lendirilmesini saglamaktadir. Kadin sporcularin 6ykiisi ve fizik-

sel muayenesi mutlaka kadimn sporcu tiglemesi dikkate almarak
yapilmalidir.

Sonug olarak; sporcularin anamnez, fizik muayene ve EKG verile-

ri normal ise “spora katilmas1 uygundur” karar1 verilir. Her hangi

bir saglik sorunu var ise ileri tetkik ve aragtirma [Biyokimyasal,
hematolojik tetkikler (kan sayimi, serum ve depo demiri, demir
baglama kapasitesi), idrar analizi, radyolojik, kardiyolojik (eforlu

EKG, EKO vb), psikolojik testler, diger (odyometre, MR, vb) per-

SPOR YARALANMALARI VE KORUNMA

formans testleri (6l¢gme-degerlendirme)] i¢in kapsaml bir saglik
kuruluguna sevk edilmelidir.
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SPOR YARALANMALARI VE
KORUNMA

Aydan Orscelik

TANIM

Spor yaralanmalari, viicudun tamami ya da bir bolgesinin nor-
malden fazla bir kuvvetle karsilasmasi sonucunda, dokularin
dayaniklilik smnirmin agsilmasiyla ortaya ¢ikan yaralanmalar:
kapsar.

EPiDEMiYOLOJi

Diinya gapinda, spor yaralanma masraflarinin yillik 1 milyar
dolar oldugu tahmin edilmektedir. Askeri egitimde veya spor
antrenmanlarinda en sik goriilen yaralanma tipi kas-iskelet sis-
tem asir1 kullanim yaralanmalaridir. Cogunlukla tutulan bolge
alt ekstremitedir.

RiSK FAKTORLERI

Yaralanma olusturan risk faktorleri, i¢c ve dis faktorler olarak
ikiye ayrilir. i faktorler; yas, cinsiyet, viicut kompozisyonu, sag-
lik ve zindelik durumu, anatomi ve kisinin kabiliyet gériilmekte-
dir. Dis faktorler ise spora bagli etkenler, koruyucu malzeme,
spor ekipmanlari ve ¢evrenin durumudur.

Yasin ilerlemesiyle yaralanma riski artar. On ¢apraz bag yaralan-
masl, kadinlarda erkeklerden 6 kat fazla oranda goriilmektedir.
Yaralanma gesidi ve sikligi cinsiyete gore farklilik gosterir. Viicut
kompozisyonunun dengeli olmasi, yag yiizdesinin azlig1 yaralan-
ma riskini azaltir. Mevcut saglik durumu ve onceki yaralanma
hikayeleri, kisinin biyomekanik sorunlar1 ve antrenman yetersiz-
liklerini ya da teknik hatalarini gosterebilir.

Sporcunun saglikli ve diizenli bir yasam sitirdiirmesi sarttir.
Yorgun, uykusuz, bakimsiz sporcunun yaralanmasi kaginilmazdur.
Takim arkadas: ile iletisimi, rakibin ve hakemin yaklagimi spora
bagl etkenlerdir. Kask gibi koruyucu malzeme kullanimi, kosu
ayakkabusi gibi uygun spor ekipmanlari, yaralanmadan korunma-
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TABLO 1 SPOR YARALANMALARINDAN KORUNMAK

iCIN YAPILMASI GEREKENLER

Saglik kontrollerini duizenli hale getirmek
Yeterli bilgilendirme

Yeterli 1Isinma-soguma yapmak

Koruyucu antrenmanlar

iyi bir kondisyon

Cevre ve ekipman sartlarinin uygunlugu
Uygun beslenme ve diyet

Uygun spor kiyafeti kullanmak
Yaralanmayi 6nleyici malzeme kullanmak
Doping kullanmamak

da bityiik 6nem tagir. Iklim ve zemin gevresel dis faktdrlerdir. Akut
yaralanmalarda dis faktorler 6n planda iken, agir1 kullanim yara-
lanmalarinda hem i¢ hem de dis faktorler 6nemlidir.

Spor Yaparken Dikkat Edilmesi Gereken Kurallar

Spor oncesi saglik kontrolii: Spora baslamadan once ve
bagladiktan sonra her yil diizenli olarak muayene yapilmalidir.
Baslangic muayenesinde saptanan pes planus, pes kavus, kifoz,
skolyoz ve benzeri biyomekanik sorunlarda; uygun ortez kullani-
mi saglanarak, yaralanma olusumu énlenir. Spor ile ilgili dogru
bilgilendirme saglandiginda, kisi kendini daha iyi takip eder. Kisi
risk faktorlerini azalttiginda yaralanma ihtimali de azalacaktir.
Isinma: En az 10 dakika siireyle yapilmali ve diisiik yogunluklu
aerobik egzersiz (kosu, bisiklet ¢cevirme, vb) seklinde olmalidir.
Terlemeye baglandigi andan itibaren 1smma saglanmis olur.
Germe tiim ana kas gruplarini igermelidir. Yavas ve kibarca, agr1
olusturmadan, egzersiz Oncesi ve sonrasinda en az 3 tekrarli
germe yapilmalidir. Soguma ise 1sinmanin tersi olacak sekilde en
az 10 dakika siireyle egzersiz seviyesi diisiiriilerek yapilmalidir.
Fiziksel uygunluk: Gerek yiiksek performansa erismede gerek-
se yaralanmalarin onlenmesinde en 6nemli faktérlerden biri
olup; kuvvet, hiz, dayaniklilik, beceri, esneklik, stabilite ve moti-
vasyon Ogelerini igerir. Koruyucu antrenmanlar; kuvvet, esnek-
lik, denge-koordinasyon ve propriosepsiyon antrenmanlarini
iermeli ve spora 6zgii olmalidir. Bu antrenmanlar spora 6zgi
kas gruplarinin yeterli diizeyde giiglenmesini saglar.

Yeterli dinlenme siiresi: Viicudun toparlanmasi igin vazgegil-
mez bir sarttir. Beslenme diizeni toparlanmada ve performansin
ortaya konmasinda 6nemli bir etkendir. Antrenman 6ncesinde
yarim saate kadar hafif atistirma yapilabilirken, agir yemek
ancak antrenmandan iki saat 6nce yenebilir. Antrenman sonrasi
ilk yarim saat, toparlanmanin hizlanmasi i¢in énemli bir zaman
dilimidir. Bu siiregte stv1 alimi (su, siit ve sporcu igecegi) ve kar-
bonhidrat takviyesi (kiigiik bir par¢a kek) toparlanma igin gerek-

SPOR YARALANMALARINI ONLEME
STRATEJILERI

TABLO 2

Duzenli kontrol muayeneleri

Egzersiz sirasinda uygun spor kiyafeti giyme
Yeterli sivi tiketme

Yeterli beslenme

iyi kondisyon

Yeterli dinlenme

Hareketsiz kalmama

Motivasyon

Eklem instabilitesi, yaralanmaya zemin hazirlar. Bantlama, ins-
tabil olan eklemlerde stabilizasyonu ve burkulmalarda olusan
6demi azaltabilir.

Spor yapilacak zeminin durumu: Zeminin esnekligi, temiz-
lenme kolayligy, cilalanma durumu, kayma niteligi, siirtiinme ile
isinma Ozelligi, giines enerjisinden 1s1 toplama kapasitesi gibi
zemin Ozellikleri yaralanmalarda diger bir 6nemli faktordiir. Bu
ozelliklerin homojen olmasi 6nemlidir. Bozuk salon zeminleri,
1slak ve kaygan sahalar yaralanmaya neden olur. Zemine uygun
ayakkab: secimi de sakatliklardan korunmada etkendir. Kosu
i¢in tartan pist tercih edilmeli ve tartan pistin olmadig yerlerde
toprak zemin kullanilmalidir. Beton zemin ve hali saha, yaralan-
ma riskini artirdig1 iin ¢im sahalar segilmelidir. On capraz bag
yaralanmalari, siirtiinmenin yiiksek oldugu yapay zeminlerde
daha sik olarak goriilmektedir.

Kullanilan spor malzemesinin yapisi: Bir diger 6nemli faktor-
diir. Teniste raketin netinin gerginligi, agirligi, vibrasyona duyar-
i1, sapin capi tenisgi dirsegi gelisiminde rol oynar. Ayrica raket
sporlarinda, gz yaralanmasindan korunma igin emniyet gozlii-
gii kullanim1 6nemlidir. Boks gibi kafa travmasinin sik goriildii-
gii sporlarda agiz, dis koruyucular1 ve kask kullanimi hayat kur-
tarici olabilir. Ayrica motor yarislari, bisiklet, buz hokeyi, binici-
lik, amerikan futbolunda kask kullanimi zorunludur. Yastiklar,
viicuda direkt gelen darbelere karsi karate gibi sporlarda, tekme-
likler ise futbol ve hokeyde kemik korunmasinda kullanilir.
Spora 6zgii olarak kullanilacak ayakkabilar da degismektedir.
Kosu i¢in tarak kismi esnek ve yumusak, topuk kismi1 daha sert
ayakkabilar, basketbol i¢in bileklikli ayakkabilar ve kayak icin
sert botlar secilmelidir.

Spor araglarinin kontrolii, motor sporlar1 ve parasiit gibi havaci-
Iik sporlarinda ozellikle 6nemlidir. Bisiklet, motor ve kayak
yarislarinda yol giivenliginin alinmasi da yasamsal 6neme sahip-
tir.

Yaralanma gelisiminin ardindan yapilacak olan rehabilitasyon,
tekrar yaralanma gelisimini 6nlemek agisindan ¢ok bityiik 6nem
tagtmaktadir. Iyi yapilmayan rehabilitasyonun ardindan tekrar
yaralanma gelisimi kaginilmazdir.

li besinlerin depolanmasina yardimci olur. Yeterli svi alimi
toparlanmayi da hizlandirdig: gibi sicak ¢arpmasini da engeller.
Uygun hava sicakligr: Egzersiz yapmak i¢in uygun olan hava
sicakligl, neme bagli olarak belirlenmistir. Bu amagla “Web Bulb
Globe Temperature (WBGT)’ indeksi kullanilmaktadir. WBGT
indeksinin 27.8°C (82°F) agan degerlerinde spor yapilmasi isten-
memektedir.

Yapildig1 durumlarda ise sicak ¢arpmasi, sicak yorgunlugu ve
sicak kramplari olusur. Bu yaralanmalarin olusumunu énlemek
i¢in alinmasi gerekli tedbirlerin en 6nemlisi yeterli stv1 alimidur.
Sik araliklarla golgede dinlenme verilir. Pamuklu, ince giysi kul-
lanimu terleme ile siv1 kaybini 6nlemede destek olur. Kisinin her
giin tartilarak kaybedilen sivi miktar: takip edilmelidir.
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HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISI

Adem Ozdemir, Ali Memis ve Kemal Simsek

Biittiniiyle kapali bir sistemin (basing odas1) igine alinan bir hasta-
ya 1 ATA (Atmosfer absolut-mutlak atmosfer - 760 mmHg)dan
daha yiiksek basinglarda aralikli olarak %100 0, solutulmasi,
hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT) olarak adlandirilir (Resim
1,2). Tedavi, 1-3 ATA arasindaki basing degerlerinde uygulanir.
100 mL kanda hemoglobin (Hb)e bagli olarak taginan O, miktar1
arteriyel kapiller ugta %19.5 mL, venéz kapiller yatakta ise %14.5
mIdir. Aradaki 5 mLlik fark dokularda kullanilan (birakilan)
oksijendir. Arteriyel oksijen basinci (PaO,) yeterince yiiksek ise,
kan akiminin ¢ok disiik oldugu durumlarda dahi dokularin oksi-
jen ihtiyact HBOT ile saglanabilmektedir. Normal ¢evre basimci-
miz olan 1 ATAda 100 mL kanda ¢6ziinmiis olan 0,3 mL O,, 2,5
ATAda yaklagik 20 kat artirilarak 5,6 mL seviyesine ¢ikar ve bu
Hbden bagimsiz, oksijenin dokular tarafindan kullanilan miktari-
na denk gelmektedir.

HIPERBARIK OKSIJENIN FiZYOLOJIK
ETKiLERi

HBOT’un insan viicudunda iki temel etkisi bulunmaktadur.
Bunlardan birincisi; baloncuk da denilen kabarciklarin boyutu-
nu kiigiiltmek suretiyle olan mekanik etki, ikincisi ise; yitksek
basing ortaminda yapilan %100 O, solunumu nedeniyle plazma-
daki artmis olan oksijen miktarinin etkisidir.

Basincin Mekanik Etkileri

Viicuttaki baloncuk ve gaz igeren bosluklar degisen basingtan
mekanik olarak etkilenir. BOYLE yasasina gore; basing hacimle
ters orantilidir. Bityiik hacim azalmalar1 yiizeye yakin yerlerde
goriiliir. Basing artikca hacim azalmasi daha da azalir. Ornegin
deniz seviyesinde 5 L olan akciger hacmi, 10 m derinlige inildi-
ginde 2,5 L, 20 m derinlige inildiginde ise 1,666 L olur. Fark
edilecegi gibi HBOT tedavisi sirasinda en biiyiik hacim degisik-
likleri, tipk: su altina yapilan dalista oldugu gibi, ilk 10 metrede
meydana gelir.

Basing mekanik olarak istenmeyen yan etkilere neden olur (orta
kulak rahatsizligy, siniis sikigmasi, akciger konjesyonu - kanama-
s1). Biiylik basing degisiklikleri, orta kulak, siniis ve akcigerlerde
kanamaya neden olabilmektedir. Hasta, ¢ikis dedigimiz tedavi
sonlanmasi sirasinda nefesini tutarsa pndmotoraksa neden olur.
Dekompresyon (vurgun) hastalig1 ve hava embolisinde, 6zellikle
biitiin hava kabarciklar1 intravendzdiir. Nitrojen ve helyum
hiicre sitoplazmasina en yakin kapillere diffiize olur. Asil prob-
lem gaz transportundadir. Kapiller kan, sadece belli miktarda
inert gaz tagtyabilir. Bu miktarda, Bunson'un 37 °C ¢6ziinebilirlik
katsayisina baglidir. Dokudan kana gegecek daha fazla gaz varsa
baloncuk olusur. Baloncuk olustugu zaman, trombositleri belir-
gin aktive etmeye ve damar duvarini etkilemeye baslayana kadar
biiyiir ve ¢ok yiiksek gaz taginabilir. Bir gaz baloncugu 6 ATAda
sikistirldiginda %16 hacmine diiser. Gaz baloncuk ¢apinda azal-
ma 6 ATAdan daha yiiksek basingta daha fazla azalmaz.
Tedavide zararli olmayan baloncuklar yuvarlak olanlardir.
Baloncuk kiiresel kaldik¢a herhangi bir yiizeye degmedigini
gosterir. Kiiresel baloncuklar kan akimindaki inert gazi tagiyan
tek etkendir ve bu hastanin yararina olabilir. Bu ayn1 zamanda
trombosit agregasyonu ve plazma protein bozulmasimna sebep
olabilir.

Kan damarlarini bloke eden baloncuklar ise silindiriktir. 3
ATAda bu baloncuklarin 2/3’ti azalir. 6 ATAda 1/6’smna iner. Bu
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RESIM 1. Tek kisilik basing odasi

bize boyuttaki degisimin silindirigi kiiresele dondirebildigini
gosterir. Damarlar akcigere dénerken biiyiir ve akcigerden hava
kabarciklar1 atilir. Sonug olarak yiizey gerilim kuvvetleri bu
baloncuklarin ¢6kmesine neden olur ve bu sayede akcigerler
yoluyla atilir, kaybolur ya da ¢ekirdege ¢ekilir.

Gazli gangrende ise mevcut gaz, doku gerilimine sebep olmugsa,
basing odasi baloncuk boyutunu ve doku basinci gerilimini azal-
tir. Bu da daha iyi doku perfiizyonuna neden olur. Ayn1 zamanda
agriy1 azaltir.

Plazmadaki Parsiyel Oksijen Basinanin Artisina Bagl Olan Etki

Hasta basing odasinda 2,8 ATAda oksijen solurken oksijen
basing artigt 10-13 kat olur. Bu basing altinda ve %100 O, solur-
ken, plazmada 100 mLde 6 mL oksijen ¢oziiniir. Bu nedenle
plazma dokulara gerekli oksijen tagimada yeterlidir. Tiim bu
etkiler venoz taraftaki hemoglobinin tam olarak doymasina
sebep olur.

Hastanin fizyolojik ve patofizyolojik durumuna bagl olarak
yiiksek oksijen basinci gesitli organlarda farkli etkilere neden
olabilir. Ornegin; gazli gangrendeki alfa toksinin azalmast, loko-
sit 6ldiirme aktivitesinde artis, beyaz kiirelerin kapiller duvara
yapigmasinda azalma, normal damarda vazokonstriiksiyon, fib-
roblast ¢ogalmasi ve kollajen tiretiminde artma, siiperoksit dis-
mutaz Uretiminin artmasi, hiicre membranindaki adenozin tri-
fosfat prezentasyonu, se¢ilmis immiin yanitin supresyonu, oste-
oklast aktivite artigi, kapiller proliferasyonunda artma, okiiler
lens fleksibilite azalmasi, akciger siirfaktan iiretimi azalmas,
karbonmonoksit zehirlenmesinde lipid peroksidasyonun azal-
masi, hemoglobinden karbonmonoksit ayrilmasini hizlandir-
mak gibi genis bir yelpazeyi igerir.

Normalden yiiksek basingta O,, normal basingtan farkli davra-
nir. Hiperbarik oksijenin antihipoksik, antiédem, antitoksik,

RESIM 2. Cok kisilik basinc odasi



antienfeksiyoz ve yara iyilesmesine etkileri gibi ana etki meka-
nizmalar1 vardir. HBOT medikal bir ilagtir; etkisi doz ve kulla-
nim siiresi ile degismektedir. Dogru kullanim yarar saglarken,
yanlis ve yetersiz uygulama etkisiz olmakta veya zararli olabil-
mektedir. Asir1 kullanimi ise toksiktir ve komplikasyonlara
neden olur.

HBOT nun klinik kullanim1 3 ATAda sinirlidir. Bu basincin arti-
rilmasi yararli degildir, oksijenin toksik etkilerini artirir. Oksijen
ilag gibidir; az1 yetersiz, gogu zarardir.

HIPERBARIK OKSIJEN
TEDAVISi ENDiKASYONLARI,
KONTRENDIKASYONLARI VE YAN ETKILERI

Hiperbarik oksijen tedavisi (HBOT); dekompresyon hastaligi,
arteriyel gaz embolisi ve ciddi karbonmonoksit zehirlenmesinde
primer tedavi, diger bazi hastaliklarda ise vazgegilemeyecek
derecede degerli ve opsiyonel olabilen, yardimci bir tedavidir.
Avrupada European Committee for Hyperbaric Medicine
(ECHM), ABDde Undersea and Hyperbaric Medical Society
(UHMS) endikasyonlar1 belirleyen ana kuruluglardir. Her iki
bilimsel kurulus da endikasyonlar1 “kanita dayali tip” esasina
gore belirler.

HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISi
ENDIKASYONLARI

Ulkemizde HBOT endikasyonlart listesi; Saglik Bakanhg tara-
findan 2011 yilinda yirirliige konulan “Hiperbarik Oksijen Te-
davisi Uygulanan Ozel Saglik Kuruluglar1 Hakkinda Yonetmelik”
de yer almaktadir.

TURKIYE’'DE HiPERBARIK OKSIJEN
TEDAVISi ENDiKASYONLARI LiISTESI

Gk

10.
11.
12.

13.
14.
15.
16.

17.
18.
19.

Dekompresyon hastalig

Hava ve gaz embolisi

CO, siyanid zehirlenmesi ve akut duman inhalasyonu

Gazli gangren

Yumusak dokunun nekrotizan enfeksiyonlar1 (deri alti, kas,
fasya)

Crush yaralanmalari, kompartman sendromu ve diger akut
travmatik iskemiler

Yara iyilesmesinin geciktigi durumlar (diyabetik, arteriyel ve
vendz yetmezlik yaralari, dekiibitiis tilserleri, cerrahi yaralar)
Kronik refrakter osteomiyelit (diffiiz sklerozan osteomiyelit
haric)

Agary, istisnai kan kaybi (kan tranfiizyonu yapilamiyor ise)
Radyonekrozlar (kemik, bagirsaklar, mesane, yumusak doku)
Riskli deri flep ve greftleri (operasyon 6ncesi ve sonrasinda)
Termal yaniklar (ikinci ve {i¢lincii derece yaniklar ve donma-
lar)

Beyin apsesi

Anoksik ensefalopati

Ani isitme kayb1

Ani gorme kaybi (retinal arter ve diger retinal vaskiiler tikanik-
liklar)

Kafa kemikleri, sternum ve vertebralarin akut osteomiyelitleri
Osteonekroz (kemigin idiopatik aseptik nekrozu)

Malign otitis eksterna

HIPERBARIK OKSIJEN TEDAVISI

Dekompresyon Hastaligi (Vurgun)

Dekompresyon hastalig1 dalicilarda ve daha nadiren havacilarda
goriilen bir disbarik hastalik olup, en 6nemli dalig hastaliklarin-
dandir. Ani ve hizli basing degismelerinde kanda ¢6ziinen asal
gazlar (nitrojen, helyum) serbest hale gecerek gaz kabarciklar
seklinde damarlarda dolasir ve basta sinir sistemi olmak {izere
degisik organlarda kilcal damarlar tikayarak dekompresyon
hastaligina yol acar. Patogenezinde, siipersatiirasyona (asir1
doyma) bagli olarak gaz kabarciklarinin serbestlesmesi, yarattik-
lar1 obstriiktif mekanik etki ve neden olduklar: ikincil olaylar
yatar. Dekompresyon hastaliginin baghica tedavisi HBOT dir.
HBOT tedavisi ile gaz kabarciklar1 kiigiiliip pulmoner yataktan
emilir, kiiciilen intravaskiiler kabarciklarin dolagimi tikayict
halden ¢ikmas: sonucu gaz kabarciklarina bagli hipoksiyi gidere-
rek normal fonksiyonlarin geri ddnmesine yardimci olur. Verilen
%100 oksijen ile de hiicreler yoksun kaldiklar1 yasamsal 6neme
haiz oksijene kavusmus olurlar. Burada uygulama zamani gok
6nemlidir. Ne kadar erken uygulanirsa o kadar yiiz gildirtici
sonuglar alinir.

Hava ve Gaz Embolisi

Gaz kabarciklarinin mekanik etki ile damarlar: titkamasi, perfiiz-
yonu engellemesi ve embolinin yabanci cisim gibi algilanip bir-
takim sekonder inflamatuar olaylar: tetiklemesidir. Gaz emboli-
si, iatrojenik veya baska bir nedenle dolagim sistemine hava veya
bagska bir gazin girmesi ile venoz veya arteriyel sistemde olugur.
Kalp damar cerrahisi, akciger cerrahisi, akciger yaralanmalari,
kateter uygulamasi ve diger tibbi girisimlerde damarlara hava ya
da gaz kabarciklarinin girmesinden kaynaklanir. Ayrica dalis
yapanlarda ve nadiren havacilarda goriilebilir.

Arteriyel gaz embolisi (AGE) sebebi ne olursa olsun ciddi néro-
lojik, kardiyovaskiiler, hepatobiliyer, renal, oftalmolojik ve diger
organlara ait belirti ve bulgulara neden olabilir. Biling kaybu,
gorme bozukluklari, hemiplejik nérolojik belirtiler, duyu kusur-
lari, kardiyak iskemi bulgular1 ve kalp yetmezligi, disritmiler,
dispne, hemoptizi ve akciger embolisi belirtileri, cilt lezyonlar:
(mermere benzeyen dalgali goriiniim), vertigo, siddetli bas agris1
en sik rastlanan belirti ve bulgulardir.

Primer tedavi HBOT'dir. Hasta acilen basing odasinda rekomp-
resyona alinmalidir. Tedavi ve etki mekanizmas: dekompresyon
hastaliginda oldugu gibidir.

Karbonmonoksit, Siyanid Zehirlenmesi ve Akut Duman
Inhalasyonu

Soba, sofben, egzoz, dogal gaz, tiip gaz kagaklari, yanginda
duman solunmasi ya da siyanid gibi kimyasal maddelerle zehir-
lenmede kanin oksijen tagima kapasitesi azalir. Hemoglobinin
oksijen tagima kapasitesinin diismesine paralel olarak arteriyel
kanin oksijen diizeyi de giderek diiser ve organizmada hipokse-
mik hipoksi gelisir. Ayrica CO dokularda histotoksik hipoksiye
neden olur. Ozellikle miyoglobin ve sitokrom oksidaza baglanma
orani artar. Mitokondrial solunum zincirini bozarak hiicresel
solunum hasar1 yapar (histotoksik hipoksi).

CO intoksikasyonunun belirtileri nonspesifiktir, karboksihe-
moglobin (COHDb) diizeyi ile korele degildir. Maruziyet siiresi ve
kaynag: en 6nemli faktérdiir. Soba dumanina uzun siireli maru-
ziyet, yiiksek konsantrasyona kisa siire maruz kalmaktan (sofben
zehirlenmesi gibi), yliksek COHb degerlerine ulasilsa bile klinik
olarak daha yikicidir. Klinik belirti ve bulgular; hafif bag agrisin-
dan siddetli bas agris1 ve senkop’a, mide bulantisi, kusma ve bas
dénmesinden vertigoya, hafif egzersiz dispnesinden tasipne,
tasikardi ve kollapsa, gorme bozukluklarindan gaita ve idrar
inkontinansina kadar genis bir yelpazede siralanabilir.
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Hastanin acil olarak ortamdan uzaklagtirilip, temiz hava soluma-
st saglanmalidir. Tedavide ana enstriiman %100 O2 solutmaktir
(rezervuarli maske ile ve 10-12 L/dk). HBOT ile hem kanin bu
toksik maddelerden armmasi kolaylasir, hem de basing altinda
verilen %100 O2 kandaki ¢6ziinmiis O2 miktarin1 arttirip (yak-
lagik 20 kat) hiicrelerin oksijen ihtiyacini, hemoglobinden
bagimsiz olarak kargsilar ve fonksiyonlarina devam etmelerini
saglar. Burada da prognozu belirleyen esas faktor acil tedavidir.
Ayrica gecikmis norolojik sekel ihtimalini 6nlemek igin, hasta iyi
goriinse de, hastaya HBO tedavisi 6nerilir.

Gazli Gangren

Akut, hizli ilerleyen, nonpiyojenik, invaziv bir anaerob enfeksi-
yondur. Yaygin 6dem, kas nekrozu, kokulu akinti, siddetli agr1,
degisik derecede gaz olusumu ve agir toksemi tablosu ile karak-
terizedir. Enfeksiyon, endojen veya crush yaralanmalar: ve diger
akut travmatik iskemilerden sonra goriildigi gibi, eksojen kay-
nakli da olabilir. Etken anaerob, sporlu, gram (+) bir bakteri olan
C. perfiringens’tir. Tutulan bolgedeki deri gergin, koyu ve agrili-
dir. Kotii kokulu akinti mevcut olup palpasyonda krepitasyon
almabilir. Enfeksiyon ¢ok hizli ilerleyip 6liime neden olabilir.

Bu vakalarda HBOT; cerrahi girisim, antibiyotik ve uygun pan-
sumanla beraber yapilmast gerekir. ilk is olarak yaray1 kapatan
algy, siitiir var ise derhal ¢ikarilmali ve durum ciddi ise acil deb-
ridman sonrasi derhal, HBOT tedavisi baglatilmalidir. Pek ¢ok
hastada HBOT tedavisi, cerrahi debridmana gore éncelik tasir.
Bunun nedeni gazli gangrende halledilmesi gereken ana soru-
nun, Clostridiumlarin alfa toksin tretiminin durdurulmas:
geregidir. Bunu saglamanin en etkin ve kestirme yolu ise
HBOTdir. HBOT sirasinda doku oksijenasyonu 250 mmHgya
ulagtiginda alfa-toksin {iretimi durur. Ayrica HBOT yarattig1

ciddi doku iskemisi ve bunun ardindan gelisen enfeksiyon, 6dem
vb. sekonder olaylar sonucu olusan doku yikimi bu hastaliklarin
ortak ozelligidir. Cilt ekimozlar1 karakteristik olup, etkilenen
viicut kisimlarinda 6deme bagh masif sisme ve agr tipiktir.
Ezilme yaralanmasi (crush injury) olan agik kirikly, klinik duru-
mu ciddi olan hastalarda yumusak doku yaray: kapamaya yeterli
bile olsa (Gustilo acik kirik siniflamasi Tip I, II, IIIA) HBOT
uygulamasi endikedir. Klinik olarak stabil olan hastalarda ise
yaranin kapatilmast icin yeterli yumusak doku olmamasi duru-
munda (Tip IIIB) veya major damar hasar1 varliginda (Tip IIIC)
HBOT endikasyonu vardir.

Kompartman sendromunda, genel saglik durumu agisindan
normal bir hastada kompartman i¢i basing artmis ise (40 mmHg
tizerinde ise) HBOT endikedir. Klinik olarak kompartman send-
romuna giden fakat fasiyotomi gerektirmeyen olgularda, fasiyo-
tomi sonrasi rezidiiel iskemik kas varliginda, demarkasyonun
belirgin olmayis1 durumunda, riskli greft veya flep varliginda,
rezidiiel noropati, uzamis iskemi durumlarinda yine HBOT
endikasyonu vardir.

HBOT; hasarin erken déneminde hipoksiye bagli doku kaybini
onler, neovaskiilarizasyon ile yara iyilesmesine katkida bulunur,
mikroorganizmalarin 6ldiirilmesi ve enfeksiyonla miicadeleyi
kolaylastirir. Ayrica toksinlerinin etkisizlestirilmesi ve diger etki-
leri yaninda 6demin ve buna bagli dolasim bozukluklarinin
giderilmesinde de 6nemli rol oynar. HBOT ile beraber antibiyo-
tik, cerrahi girisim ve uygun pansumanlarinda ihmal edilmeme-
si gerekir. Akut travmatik periferal iskemide, HBOT nin en
erken dénemde (travma ya da hasardan sonraki 4-6 saat) uygu-
lanmasi gerekir ve tedavideki bagar1 sansini dramatik bir sekilde
arttirir.

Yara lyilesmesinin Geciktigi Durumlar (Diyabetik ve
Non-Diyabetik) (Resim 3,4)

Bakim ve tedaviye ragmen, 4-6 hafta sonra iyilesmeyen yaralara
kronik yara denir. Doku perfiizyonunun bozulmasi ve buna bagh

hiperoksijenasyon ile anaeroblarin yasamasi ve iiremesi igin
gerekli ortam sartlarini da ortadan kaldirir.

Yumusak Dokunun Nekrotizan Enfeksiyonlar (Derialti, Kas,
Fasya)

Nekrotizan yumusak doku enfeksiyonlar1 (NYDE), anaerob ve
aerob bakterilerin ¢ogunlukla birlikte sebep olduklar1 mikst
enfeksiyonlardir. Klinik seyir; lokal doku hipoksisi ve nekrozu ile
karakterizedir. Enfeksiyonun subkutan dokularda ilerlemesi ile
kokulu akinti, gaz tiretimine bagl krepitan sellillit ve apseler
olusur.

Bu gruptaki enfeksiyonlar1 etkene, progresyon hizina, klinik
bulguya ve tutulan dokuya gore siniflandirabiliriz; Anaerobik
krepitan selliilit, progressif bakteriyel gangren, nekrotizan fasiit,
nonklostridyal miyonekroz. Etkenler; endojen anaeroblar, kleb-
siella, e. coli, proteus, s. aureus, enterobacter ve bazi streptokok
tirleridir. Perine ve skrotal alani tutan yaygin nekrotizan fasiite
ise Fournier gangreni denir ve erken tan1 gogu kez konulamaz.
Bu hastaliklarin tedavisinde agresif debridman, aerob ve anaerob
etkili antibiyotik tedavisine hemen baslanmalidir. Kiiltiir sonu-
cunu bekleyip zaman kaybedilmemelidir. Yardimci tedavi olarak
da HBOT eszamanli baglanmalidir. HBOT; anaeroblar ve mikro-
aerofilik aeroblarin tiremeleri i¢in gerekli ortam gartlarini antihi-
poksik etkisi ile ortadan kaldirir. Kullanilan antibiyotiklerle
sinerjist ve additif etki gostererek tedavinin etkinligini artirir.
Antiodem etkisi ile de tutulan bélgenin sirkiilasyonu iyilesir.
Doku beslenmesi ve enfeksiyonla miicadeleye katkida bulunur.

Crush Yaralanmalari, Kompartman Sendromu, Diger Akut
Travmatik Iskemiler

Trafik kazalari, deprem, silah yaralanmalari, donma, replantas-
yon ve bagka nedenlerle meydana gelen bu ezilme yaralanmalari,
akut travmatik periferik iskemilere neden olur. Travma kaynaklt

olusan doku hipoksisi, yara enfeksiyonu patogenezindeki iki
6nemli faktordiir. Diyabet, varis, Buerger hastalig1 ya da periferik
vaskiiler patolojisi olan hastalarin ¢ogunda, herhangi bir nedenle
meydana gelen yaralanmalar, var olan damar patolojileri nede-
niyle hizla enfekte olup yayillmakta veya gangrene dogru ilerle-
mektedir. Sonugta amputasyona kadar giden bir takim cerrahi
girisimler kaginilmaz olmaktadir.

Diyabetik ayakta, néropatik ve iskemik ayak olmak tzere iki
temel klinik bulgu gozlenir. Klinik olarak; ayagin sicak ve sis
olmasi, agrisinin az veya yok olmasi, periferik nabazanlarin alin-
mas1 (ATP, ADP), duyu kusurlariin bulunmasi, sik olarak plan-
tar iilserasyonlarin goriilmesi, osteolizis (radyolojik olarak var
olmast) ve kallus olusumu durumunda néropatik ayak s6z konu-
sudur. Iskemik ayagin klinik bulgulari ise; soguk ve atrofik deri,
tilsere (parmak ve topuklarda) agrili lezyonlar, sigara bagimlilig:
oykiisii, duyu muayenesinin normal olmasi, periferik nabazan-
larin zayif alinmasi veya alinamamasi (monofazik akim var veya
akim hig yok ise) olarak sayilabilir.

Diyabetik ayak {ilserleri diyabetin sik goriilen ciddi bir kronik
komplikasyonu olup, diyabette hospitalizasyonu gerektiren
sebeplerin basinda gelir. Diyabette amputasyon orani non-
diyabetik popiilasyona gore on bes kat daha fazla olup, diyabetik
ayak ilseri olan hastalarda morbidite ve mortalite oran1 olduk¢a
yliiksektir. Diyabetik ayak tilserlerinin izlem ve tedavisi; periferik
vaskiiler dolagim bozuklugu ve buna bagl iskemi, néropati, trav-
ma, enfeksiyon, glisemi regiilasyonu ve diyabetin medikal kont-
roli, altta osteomiyelitin bulunup bulunmamasi, gangren var ise
yayginlik derecesi ve tuttugu bolge gibi faktorler, dikkate alina-
rak planlanmalidur.
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HEKIM HAKLARI

Engin Kurt

Hukuk diizeni tarafindan, kigilere taninmig olan belirli davranig
olanag saglayan yetki veya yetkiler “Hak” olarak ifade edilmek-
tedir.

Giintimiizde hekim haklari, uygulanmakta olan kanun, tiiziik,
yonetmelik gibi degisik mevzuatlarda ele alinmistir. Bunlar;

« Nitelikli egitim alma ve bilgiyi yenileme hakk:

- Hekim olabilmenin 6n kosulu ve hekim adaymin en dogal
hakkidir.

- Tip egitimi siirekli bir egitim olup, mezuniyet sonras1 da
devam etmektedir. Iyi bir egitim hem hekimin kendisi hem
de hastalar1 i¢in bir kazanimdir.

o Cagdas bilimsel tip imkéanlarindan yararlanma hakki

- Hekimin, hastalarina daha iyi hizmet verebilmesi igin tip
alaninda kabul gérmiis en son tekniklerden, teknolojilerden
ve malzemelerden yararlanma hakki bulunmaktadir. S6z
konusu bu teknik imkanlarin hekimlere saglanmasi, tibbi
hatalarin azalmasina neden olacak ve hastalarin daha az
zarar gérmeleri saglanacaktir.

- Hekim, ulusal ve uluslararasi bilimsel gelismelere katk:
verme, katki alma ve akademik olarak kendini gelistirme
hakkina sahiptir. Bu durum ayni zamanda egitimini aldik-
lar1 hekimlik meslegindeki gelismeleri yakindan takip
etmeleri i¢in de gereklidir.

« Uygun sartlarin saglanmasim talep hakk:

- Hekimin, hastasin1 muayene ederken uygun sartlarin (fiziki
ortamin uygun olmasi, yardimer saglik personelinin bulun-
masl, uygun tibbi cihazlarin bulundurulmasi, vb) saglan-
masini talep etme hakki vardir.

- Bu sartlarin saglanmadigi durumlarda meydana gelebilecek
olumsuzluklardan hekim sorumlu degildir.

» Hastanin tedavisini iistlenmeme hakk: (Tedaviyi reddetme)

— Tibb1 Deontoloji Nizamnamesi (TDN)nin 18. maddesi;
hekimlere acil durumlar, resmi bir gorevin yerine getirilme-
si halleri ve insani vazifenin yerine getirilmesi (deprem,
savasg, vb) disinda kendilerine bagvuran hastalarin tedavile-
rini gerek sahsi gerekse mesleki nedenlerle tistlenmeme
hakk: tanimigtir.

- Ancak, kamu hastanelerinde ¢alisan hekimler, resmi bir
gorev ifasi igerisinde olduklarindan, onlar i¢in bu hakkin
kullanilabilmesi s6z konusu degildir.

- Ayrica, hekimin bulundugu bolgede, kendisinden bagka bir
hekim yok ise hastaya bakmak zorundadr.

- Hekimin hastay1 reddetme hakki din, dil, 1k, cinsiyet gibi
sebeplerden kaynaklanmamalidir.

- Hasta ile hekim arasinda bir giiven iliskisi olusmamissa,
hasta dogru beyanda bulunmamigsa (bulagici hastaligini
bildirmemesi gibi), hekime kars: tehdit veya hakarette bulu-
nulmugsa, hekim hastaya bakmay1 reddedebilir.

« Hastasinin tedavisini yarida birakma hakk:

- TDN’nin 19. maddesi; “Tabip ve dis tabibi, mesleki veya
sahsi sebeplerle, tedaviyi bitirmeden hastasini birakabilir”
seklinde diizenlenmistir.

- Ancak tedaviyi tamamlamadan hekimin hastasini birakma-
s1 birtakim sartlara baglanmistir. Buna gore; “..diger bir
meslektagin tedavi veya miidahalesine imkan verecek zama-
n1 evvelden hesaplayarak hastay: vaktinde haberdar etmesi
sarttir. Hastanin birakilmasi halinde hayatinin tehlikeye
diismesi veya sihhatinin zarara ugramasi muhtemel ise,
diger bir meslektas temin edilmedikge, hastay: terk edemez.
Hastay1 bu suretle terk eden tabip veya dis tabibi, liizum

gordiigli veya hasta tarafindan talep edildigi takdirde, teda-
vi zamanina ait miigahede notlarini verir” seklinde diizen-
lenmistir.
“Kamu hastanelerinde ¢alisan hekimler bakimindan bu
hakkin kullanilmasi, resmi gorev ifasi nedeni ile s6z konusu
degildir”

Meslegini 6zgiirce uygulama hakki

- Mesleki uygulamalarda hekimin ihtiyag¢ duydugu klinik
Ozgurliigin saglanmasina engel olabilecek her tirli bask:
girisimi meslegin dogasiyla celisir.

- TDN’nin 6.maddesinde de belirlendigi tizere “Tabip ve dis
tabibi, sanat ve meslegini icra ederken, hig bir tesir ve niifu-
za kapilmaksizin, vicdani ve mesleki kanaatine gore hareket
eder. Tabip ve dis tabibi, tatbik edecegi tedaviye tayinde
serbesttir”.

- Ayrica 16. madde de “Tabip ve dis tabibi bir kimsenin sthhi
durumu hakkinda, ilmi metotlar1 tatbik suretiyle bizzat
yaptig1 muayene neticesinde edindigi vicdani ve fenni kana-
ate ve sahsi miisahedesine gore rapor verir. Hususi bir
maksatla veya hatir icin rapor veya herhangi bir vesika
verilemez” seklinde ifade edilmistir.

- Dolaysi ile hekim meslegini uygularken, higbir kisi ya da
kurumun etkisi altinda kalmadan 6zgiirce ve bagimsiz ola-
rak calismali ve mevzuata uygun davranmalidir. Igveren de
hekimin bu hakkin: kisitlayacak ya da ihlal edecek sekilde
davranmamalidir.

Meslegini uygularken etik ilkelere bagh olma hakki

- Hekim meslegini uygularken 6zellikle karsilagtig1 etik iki-
lemlerde, yasal, politik, toplumsal, estetik ve ekonomik
degerlerle catisabilir. Bu gatismayr ¢oziimlerken hekimin
6zgiir ve bagimsiz karar vermesi gerekir.

Kendi degerlerine ters diisen durumlardan kaginma hakki

- Hastanin degerlerine saygi duyulan bir hasta-hekim iligki-
sinde hasta kendi degerlerini savunurken, hekimlerin de
kendilerine ait degerlerinin oldugu unutulmamali ve deger-
lerine ters diisen uygulamalara zorlanmamalidur.

Uygulayacag tedaviyi segme hakki
- Hastanin, hekim tarafindan bilgilendirilip aydinlatilmig
onaminin alinmasindan sonra, hekim kullanacag teshis ve
uygulayacag: tedavi yontemlerini belirlemekte serbesttir
(TDN Md.6).

- Ancak genel kabul gérmiis yontemlere oncelik vermesinin
daha uygun olacag: degerlendirilmektedir.

- Hasta, hekimden uygun olmayan bir tedaviyi istemis olsa
dahi hekim, dogru olmadigini digiindiigii bir tedaviyi
uygulamamalidir.

Saglhigini koruma hakk:

- Bir kisinin hekimlik meslegini se¢mis olmasi, onun kendi-
sini koruma altina almaksizin biitiin hastaliklarla miicadele
edecegi anlamina gelmez.

- Hekim de bir insan olarak kendi sagligini tehdit edebilecek
uygulamalardan (bulagici hastalik, tan1 amagh kullanilan x
1s1nlar1 gibi) kendini koruma hakkina sahiptir.

- Hekim meslegini icra ederken bu gibi riskleri en aza indire-
cek ¢alisma kosullarina da sahip olmalidir.

Hekimin danisma hakki (Konsiiltasyon)

- “Hekim, mesleki faaliyeti kapsaminda hastalarinin durum-
larmna iliskin kendisi ile ayn: ya da farkli branstan diger
uzman hekimlere” danigma hakkina sahiptir.

- Hekimin konsiiltasyon isteme hakkinin yaninda, hastanin
da konsiiltasyon isteme hakk: vardir (TDN Md.24).

- Konstiltasyon sonucunda alinan karar, en yash hekim tara-
findan hasta ve yakinlarmin maneviyatlarini bozmadan



veya kendilerini tereddiit ve siipheye diistirecek belirsiz ve

imali sozler sarf edilmeden bildirilmelidir (TDN Md.26).

- Konstiltasyon sonucunda hekimler arasinda diisiince farkli-
11 olugmas1 durumunda hasta konstiltasyona gelen heki-
min diistincelerini yeglerse, miidavi (siirekli) hekimin o
hastay1 birakma hakki vardir (TDN Md.28).

- Yapilan konsiiltasyonlarda hekim ticret alma hakkina sahip-
tir (her hekim ticretini ayr1 ayr1 alir) (TDN Md.30).

Hastay iyilestirme garantisi vermeme hakki
- Hastalig1 nedeni ile hekime bagvuran hasta ile hekim ara-
sinda vekalet sozlesmesi niteliginde bir s6zlesme yapilmig
sayilir.

- Bu sozlesme, hekimin basladig tedaviyi sonuglandiracagi,
hastayu iyilesinceye kadar takip edecegi anlamina gelmekte
olup hastasina tamamen iyilesecegi garantisi vermemekte-
dir.

— Hekim sadece tip etigi ilkelerine uygun olarak hastas: i¢in
gereken tedavi prensiplerini en iyi sekilde uygulamaya s6z
vermis sayilir, ancak bagarili sonug elde edilememesinden
sorumlu degildir (TDN Md.13).

Yeterli bir gelir diizeyi talep etme hakk:

- Hekimlere, son tibbi gelismeleri takip etme hakk: ve ayni
zamanda yiikiimlilagi verilirken, hekimlerin bu gelismele-
re ulagabilmeleri igin gerekli seyahat {icreti, kongrelere
katilim {icreti, dergi aboneligi ticreti, kitap alimlar1 ve ben-
zeri harcamalar da dikkate alinmalidir.

- Hekimlerin insan hayati ile él¢iilebilen riskli bir is yaptikla-
r1 ve her an yiiksek meblagli bir tazminat davas: ile karsi
karsiya gelme olasiliklar1 da goz ardi edilmemelidir.

Temiz ve ¢agdas saglik kurum ve kuruluslarinda ¢alisma

hakki

- Her tiirlii meslek alaninda oldugu gibi saglik hizmetinin
sunuldugu bir ortamda da hekimler, ¢aligtig1 ortamin mak-
simum hijyen kurallarina sahip olmasini arzu ederler.

- Bu durum ayn1 zamanda muayene i¢in gelen hastalarin da
sagligini korumaya yonelik bir haktir.

Saygili davranilma ve giivenilme hakki

- Hekimin, meslegini en iyi sekilde yerine getirebilmesi igin
kendisine saygili davranilmasini istemesi ve hasta-hekim
arasinda var olmasi gereken giiven iliskisini meslektaglarin-
dan da beklemesi, hekimlere taninmis bir haktir.

- TDN’nin 37-40. maddelerinde hekimlerin birbirleri ve
paramedikal meslek mensuplari ile iligkileri diizenlenmistir.
Buna gore;

o Kendi aralarinda iyi meslektaglik miinasebetlerini idame
ettirmeli ve manevi bakimdan birbirlerine yardim etme-
lidirler.

0 Meslekle ilgili anlagmazliklarini, oncelikle kendi arala-
rinda halletmeye ¢alismali, bunda muvaffak olamadiklari
takdirde mensup olduklar: tabip odalarina haber verme-
lidirler.

o Ugiincii kisilerin onur kiric davranislarina kargt meslek-
taglarini korumalidirlar.

Hastasina gerekli zaman1 ayirma hakka

- Hekimler, kendilerine basvuran hastalarmin sikéyetlerini
derinlemesine dinlemek ve sorgulamakla (iyi bir anamnez
almakla), dikkatli bir sekilde degerlendirerek dogru taniy1
koymak i¢in gerekli bilgi birikimini kullanmakla yiiktimlii-
diirler.

- Hekimin bu yiikiimliliigii yerine getirebilmesi igin uygun
caligma kosullarina, teknik imkénlara, hastasinin muayene-
si ve muayene sonuglarini degerlendirebilmesi igin yeterli
zamana sahip olmalidir.

- Bu siire Diinya Saghk Orgiiti'niin belirlemesine gére 15
dakikadan az olmamalidir.

HEKiIM HAKLARI

- Her meslekte oldugu gibi hekimlik meslegi bakimindan da
giinliik galismanin belli bir yogunlugun iizerinde olmamas:
geregi hekimlerin Kkigisel sagliklarinin korunmasi igin de
zaruridir.

- Tababet Uzmanlik Yonetmeliginin 10. maddesinde “Her
servisin normal polikliniginde giinde bir uzman 20den
fazla hastaya bakamaz. Ancak, daha fazla hastanin bagvur-
masi halinde o poliklinikte ayni esas tizerine uzman gorev-
lendirilerek o giinkii tiim hastalarin muayeneleri saglanir”
seklinde, konu tizerinde durulmustur.

o Tamikliktan ¢ekinme hakk:

- Hekim, meslek sirrinin s6z konu oldugu durumlarda tanik-
liktan cekinebilir.

- Ceza Muhakemesi Kanunu 46. maddesi dogrultusunda
“hekimlerin, dis hekimlerinin, eczacilarin, ebeler ve bunla-
rin yardimcilarinin ve diger biitiin tip meslek veya sanatlari
mensuplarinin, bu sifatlar1 dolayisiyla hastalar ve bunlarin
yakinlar1 hakkinda 6grendikleri bilgiler” konusunda tanik-
liktan ¢ekinme haklar1 vardir.

- Hekimler bu sirlar1 (bilgileri) izinsiz olarak agikladiginda
meslek sirrini ifsa sugunu islemis olurlar.

- Eger hekim bu hakki kullanacaksa, durusmadan 6nce dilek-
gesini verir, durumu mahkemeye bildirir. Ancak ceza dava-
larinda, durusmaya gitmek ve bu hakki kullanacagini
belirtmek zorundadur.

- Ancak ilgili kisilerin taniklik etmesine muvafakat ettigi
durumlarda tanikliktan ¢ekinemezler.

« Cezalandirma eylemlerinde bulunmay1 reddetme hakki

- Hekimlik felsefesinin temelinde insan yagaminin savunul-
mas1 vardir. Dolayisi ile insanlara verilen 6liim cezalarinin
infazina bir hekimin katilmasi, hekimlik felsefesinin temeli-
ne ters diismektedir.

- Bu konuda Diinya Hekimler Birligi; “Hi¢bir hekimden
olim cezasmna etkin bicimde katilmasi istenemez” diyerek,
herhangi bir kisinin cezalandirilmas: eyleminde (6liim
cezasl, iskence) hekimin aktif gérev almaya zorlanamayaca-
gin1 belirtmistir.

- Ancak bu durum, hekimin 6liimii belgelendirmesi igin bir
engel degildir.

« Silahli ¢atisma donemlerine iligkin haklar:

- Hekimin birincil yiikiimliliigii mesleki gorevidir.

- Tip mesleginde de birincil gorev, saghg: korumak ve yasami
stirdiirmek olup baris dénemlerinden farklr degildir.
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HEKIMIN ETIK SORUMLULUGU

Engin Kurt

Etik: Yunanca “ethos” kelimesinden gelmekte olup “iyi” ve

“dogru” kavramlarmimn ne oldugunu, mutlak iyi ya da mutlak

dogru olup olmadigini ve bunlara ulagilip ulagilamayacagini

arastiran zihinsel bir ¢abadur.

Sorumluluk: Kisinin kendi eylemlerini ya da kendi yetki alani-

na giren herhangi bir olayin sonuglarini tistlenmesidir.

Gorev: Yasa, kural ya da ahlakin yerine getirilmesini gerekli

gordiigti ytikiimliliik, insanlarin yapmasi gereken sorumluluk

olarak tarif edilmektedir.

Hekimin oncelikli gorevi;

« Hastaliklar1 6nlemek

« Bilimsel gerekleri yerine getirerek hastalari iyilestirmeye ¢alis-
mak

« Insanin yagamini ve sagligini korumak

o Mesleki uygulamalarda insan onurunu gézetmek

o Yiikimliliiklerini yerine getirebilmek i¢in gelismeleri yakin-
dan izlemek

Hekimin, bu ytukimliliiklerini yerine getirirken uymasi gereken

evrensel tibbi etik ilkeler sunlardir;

o Zarar vermeme

o Yararlilik

o Adalet

o Ozerklik

Bu temel etik ilkeler ¢ercevesinde hekimin etik sorumluluklar: su

bagliklar altinda toplanabilir;

« Kendine kars1 sorumlulugu

 Hastalaria kars: sorumlulugu

o Meslektaslarina kars1 sorumlulugu

o Topluma kars1 sorumlulugu

HEKIMiN KENDINE KARSI SORUMLULUGU

Insan olarak sahip olmasi gereken, yagama hakkini ve sagligini
stirdiirebilme hakkini korumasidir.

Meslegini uygularken vicdani ve mesleki bilimsel kanaatine gore
hareket etmesidir.

Tababet ilkelerine ve tababet ile ilgili mevzuat hiikiimlerine ayki-
r1 veya aldatici sekilde tan1 ve tedavi uygulamamasidir.
Yasamin stirdiirebilmek igin gerekli ve yeterli ekonomik giicii
saglayabilmesidir.

HEKiMIN HASTALARINA KARSI
SORUMLULUGU

Hekim hastasina kendini tanitmalidir.

Hastaya zarar vermemelidir.

Hastanin yarari i¢in 6zgiir ve bagimsiz karar vermelidir.
Bilimsel yontemlere uygun tani koyarak hastalarina tedavi uygu-
lamalidur.

Hastaya elinden gelen tiim yarar sarf etmelidir. Hastanin hayati-
n1 kurtarmak s6z konusu olmadiginda dahi en azindan 1zdirabi-
n1 azaltmali ya da dindirmeye gayret sarf etmelidir.

Gorevini, hastalar1 arasinda siyasal goriis, sosyal durum, dini
inang, milliyet, etnik koken, 1rk, cinsiyet, yas, toplumsal ve eko-
nomik durum ve benzeri farkliliklar1 gézetmeksizin yerine getir-
melidir.

Hastanin bilgilenme hakki, aydinlatilmis onam hakki, tedaviyi
kabul ya da ret hakks, vb. hasta haklarina saygi gostermelidir.

Hastaya yapilacak her tiirlii girisim, hastanin 6zgiir ve aydinlatil-
mis onami alinarak yapilmalidur.

Aydinlatma hastanin kiiltiirel, toplumsal ve ruhsal durumuna
6zen gosterilerek yapilmali, baski, tehdit, eksik aydinlatma ya da
kandirma yolu ile yapilmamalidir.

Acil durumlarda hekim, miicbir (zorlayic1) sebep olmadikga ilk
yardimda bulunmalidir.

Acil durumlar, hastanin resit olmamasi, bilincinin kapali oldugu
ya da karar veremeyecegi durumlarda yasal temsilcisinden izin
alinmalidir (yasal temsilcinin olmadigs, hazir bulunamadigi veya
hastanin ifade gilictiniin olmadig1 hallerde bu sart aranmaz).
Acil bir durum nedeniyle uygun rizanin alinamamas: halinde,
ilgili bireyin saglig1 igin tibbi agidan gerekli olan girisim zaman
gegirmeksizin yapilmalidir.

Resit olmayan veya kisitli olan (gocuk, gebe, lohusa, vb) hastala-
rin da sikéyetleri, miimkiin oldugunca hekim tarafindan dinleni-
lerek, tibbi miidahaleye katilmalar1 saglanmalidir.

Bilgiler hastaya, hastanin anlayabilecegi bigimde anlatilmalidir.
Hastanin kendi hayati ile ilgili kararlar1 verebilmesine (6zerkligi-
ne) saygi gostermelidir.

Her tiirli miidahale hastanin mahremiyetine sayg: gosterilerek
yapilmalidir (6lim olayr mahremiyetin bozulmasi hakkin
dogurmaz).

Hastanin sirlarini (kanuni mecburiyet olmadik¢a) saklamalidur.
Insanlik degerlerine sayg gostermelidir.

Hastaya gerekli ve yeterli olan hizmeti saglamaya kendini ada-
malidir.

Tibbi zorunluluk ve kanunlarda yazili olan haller disinda kisinin
rizast olmaksizin viicut biitiinligiine ve diger kisilik haklarina
dokunmamalidir.

“Kanun ile miisaade edilen haller ve tibbi zorunluluk disinda,
hastanin 6zel hayatinin ve aile hayatinin gizliligine” dokunma-
malidur.

Saglik kurulusunu degistirmek isteyen hastaya hekim tarafindan,
kurulusu degistirmenin hayati bir tehlikeye yol a¢ip agmayacag:
ve hastaliginin daha da agirlagip agirlasmayacagi hususunda bilgi
verilerek aydinlatilmalidur.

Hastalig1 konusunda bilgilendirilmek istemeyen hastaya bilgi
verilmemelidir.

Ailenin haberdar edilmesi hastayla goriis birligine varilarak
yapilmalidir.

Hastanin parasal durumu ne olursa olsun, kesin zorunluluk
olmadik¢a pahali ilaglar ve yontemler 6nermemeli, hastaya
gereksiz harcamalar yaptirmamali ve yarar1 olmayacagini bildigi
bir tedaviyi vermemelidir.

“Hasta dosyalarindaki bilgilerin genis bir 6zeti ile bilgi ve belge-
lerin 6rnekleri, istegi durumunda hastaya verilmeli, yasal zorun-
luluk olmadikga, bu bilgiler baskasina verilmemelidir”

Tutuklu ve hitkiimlii hastalarin muayenesinde Istanbul
Protokoliniin (2001) uygulanmasina 6zen gostererek, tutuklu ve
hitkiimliileri hig bir fark gézetmeksizin muayene ve tedavi etme-
lidir.

Hekim, muayene ve tedavi olanaklarin: bilingli olarak reddeden
tutuklu ve hiikiimlii hastalara, bu davraniglarinin sonuglarinin
neler olabilecegini agiklamalidir.

Hekimler, hocalarindan, diger meslektaslarindan ve bunlarin
anne, baba, es ve ¢ocuklarindan mesleki uygulamalar: ile ilgili
olarak emekleri karsilig bir ticret almamalidirlar.
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TANIMLAR

Kaplica tedavisi; termal ve/veya mineralli sularin, peloidlerin
(¢amur kivamindaki termal maddeler) ve gazlarin, yontem ve
dozlar1 belirlenmis, banyo, paket, igme ve inhalasyon uygulama-
lar1 seklinde, bir kiir programi dahilinde amaca yo6nelik kaplica
tesislerinde gergeklestirilen bir uyari-uyum tedavisidir.
Kaplicalarda kullanilan temel unsurlar; termomineralli sular,
peloidler ve gazlardir. Bu unsurlarin yani sira diyet, egzersiz
tedavisi, ugras terapisi gibi diger tedavi ve yaklagimlar da eklene-
bilir.

Termomineralli sular, litresinde 1 g {izerinde ¢6ziinmiis mineral
iceren termal niteliklere sahip sular olarak tanimlanmaktadur.
Ayrica belirlenmis esik degerin izerinde spesifik mineralleri
iceren ozel sular da s6z konusudur (tuzlu, kikiirtli, bikarbonatly,
siilfatly, flortirli, vb).

Peloidler, jeolojik ve biyolojik olaylar sonucu olusan organik veya
inorganik yapida olabilen, tistiin termal 6zelliklere sahip ¢amur
kivamindaki maddelerdir.

KAPLICA TEDAVISi ETKi MEKANIZMALARI

Kaplica tedavisi, mekanik, termik ve kimyasal etki komponentle-

rine sahiptir.

Mekanik etki suyun veya peloidin kaldirma kuvveti, hidrostatik

basinci ve yogunlugunun olusturdugu etkilerdir.

0,974 g/cm’® 6zgiil agirhiga sahip insan viicudu, 6zgiil agirhig: 1 g/

cm’ olan su i¢inde yiizer. Gébek hizasina kadar olan su seviye-

sinde agirhiginin %50’sini, ksifoid hizasina kadar %75’ini, servi-

kal 7. vertebra (C,) hizasina kadar %90'1n1 kaybeder.

« Dokunma (taktil) reseptérlerinin tiim viicut yiizeyinde uyaril-
mas ile kaslarda relaksasyon meydana gelir.

o Periferik dokunma reseptorlerinden kaynaklanan uyarilarla
agr1 inhibisyonu ortaya ¢ikar.

o Kaldirma kuvveti ve viskozite, egzersiz uygulamalar: igin
uygun bir ortam olusturur.

Termik etki, termal uyaranlarin viicutta vanilloid reseptérler gibi

farkl reseptér ve iyon kanallar: tizerinden termoregiilasyon kay-

nakli bircok etkisi s6z konusudur. Bu etkiler ile;

« Vaskiiler direng azalir, vazodilatasyon meydana gelir.

o Periferik voliim ve kan akim hizi artar.

o Kas, eklem, deri ve diger dokularda kan akimu artar.

o Y (gama) fibrillerin aktivitesi azalir, kaslarda relaksasyon mey-
dana gelir.

o Is1 soku proteinlerinin salinimi artar.

Kimyasal etki, suyun, peloidin veya gazlarin (karbondioksit,

radon, vb) olusturdugu spesifik etkilerdir.

o Kiikiirtlii sularin, deride langerhans hiicrelerinin fonksiyonla-
rin1 inhibe etmesi,

o Peloidin yapisindaki bir kisim maddelerin analjezik etkisi
ornek olarak verilebilir.

Yapilan ¢aligmalarla termomineralli sular ve peloidlerle;

o P-endorfin, IGF-1 (insiilin like growth faktor-1), TGF-f
(transforming growth faktor-beta) diizeyinde ve antioksidan
aktivitede artig,
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o IL-1 (interl6kin-1), IL-6 (interlokin-6), TNF-a (tiimo6r nekro-
zis faktor-alfa), LTB, (I6kotrien B,), PGE, (prostaglandin E,)
diizeyinde azalma,

o MMP (matriks metalloproteinaz) inhibisyonu, gibi bir ¢ok
etkinin oldugu ortaya konmustur.

Sonug olarak biitiin bu etki komponentleri ile net etki olarak;

o Analjezi,

o Antiinflamatuar etki,

« Fonksiyonel kapasite artig,

o Elastikiyet artig1 (tendonlar, baglar, fasya),

» Kas spazm azalmas: elde edilir.

KAPLICA TEDAVISi VE KURUNUN
ENDIKASYONLARI

En sik kullanilan banyo endikasyonlari, lokomotor sistem hasta-

liklaridir. Bunlar;

o Dejeneratif eklem hastaliklar: (osteoartrit ve digerleri),

 Kronik bel agris,

o Fibromiyalji,

 Baz inflamatuar romatizmal hastaliklarin (ankilozan spondi-
lit, romatoid artrit, vb) remisyon dénemleri,

« Ortopedik girisimler ve travmalar sonrasini kapsamaktadir.

Deri hastaliklar;

o Ekzema,

o Akne,

o Psoriazis,

o Iktiyozis,

o Alerjik kontakt dermatit,

o Atopik dermatit,

o Norodermatit endikasyonlar arasindadir.

Solunum hastaliklari;

o Kronik bronsit, tist solunum yolu hastaliklar1 gibi kataral
smurls bir kisim hastalikta inhalasyon seklinde,

o Obstriiktif periferik damar hastaliklarinda karbondioksit ban-
yolari olarak kullanilabilirler.

« I¢me uygulamalar1 olarak bikarbonatl, siilfatli sular gastroin-
testinal sistemin fonksiyonel hastaliklarinda, drolitiazis gibi
hastaliklarda tamamlayici tedavi unsuru olarak kullanilabilir.

KAPLICA TEDAVISi
KONTRENDIKASYONLARI

Kronik hastaliklarin akut (alevlenme) donemlerinde,
Atesli, enfeksiy6z hastaliklarda,

Dekompanse organ yetmezliklerinde,

Aktif tim6r varhiginda,

Herhangi bir organin enfeksiy6z hastaliklarinda,
Aktif {ilser olgularinda,

Kanama ile seyreden hastaliklarda,

Labil hipertansiyonda

Not: Hipertansiyon kaplica tedavisi icin bir kontrendikasyon olustur-

mamaktadir.

Hem endikasyonlarin hem de kontrendikasyonlarin degerlendi-
rilmesinde;

o Hastaligin siddeti,

o Eslik eden hastaliklar,

« En son laboratuvar sonuglari,

« Kullanilan ilaglar,

« Tibbi ge¢mis gibi durumlar dikkate alinmalidir.



Hastanin yukarida ifade edilen durumlar: dikkate alinarak teda-
viye uygunlugu degerlendirilmelidir. Ornegin diyabetik bir has-
tada, daha digiik sicakliklar: igeren uygulamalar segilmelidir.
Yine kalp yetmezligi olan bir hastada boyna kadar olan su sevi-
yeleri degil de gobek hizasina kadar olan immersiyonlar ve
diistik sicakliklar tercih edilmelidir.
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YENiDOGAN TARAMALARI

Yusuf Tunca

Tarama testleri erken tani i¢in kullanilan testlerdir.

Bir tarama programi baglatabilmek i¢in;

« Onemli bir saglik sorunu olmalidir.

o Tedavi edilebilir bir durum olmalidir.

« Dogal gelisimi/seyri iyi bilinen sorunlara uygulanmalidur.

o Taranacak durumun latent/6nlenebilir dénemi olmalidur.

« Tedavi etkili olmalidir.

o Tarama programu siirekli olmalidur.

o Tarama ile saptanan olgularin hepsine tedavi imkani saglan-
malidir.

o Tarama kesin tan1 yontemi degildir, ilave tan1 yontemlerine
ihtiyag vardir.

Metabolik hastalik ve hipotiroidi taramasi amaci ile Tiirkiyede

her yenidogan bebege, dogumdan sonraki ikinci giin ile yedinci

glinler arasinda Guitrie kagidina topuktan kan alinir.

FENILKETONURI

Otozomal resesif gegislidir.

Fenilalaninini tirozine ¢eviren fenilalanin hidroksilaz enzimi
eksiktir (karacigerdede galisir)

Biriken fenilalanin, beyin omurilik sivist (BOS) na gecerek
beyinde birikir.

Taramada kandaki fenilalanin diizeyine bakilir.

Epidemiyoloji: Goériilme sikhigi, Tirkiyede 1/4500, Avrupada
1/10000-30000dir.

Bulgular: 2-3. aylarda ortaya ¢ikmaya baglar.

o Kusma (bebeklerde en erken belirtilerden biridir)

« Idrar ve terin kiif gibi kokmasi

o Mental retardasyon

o Cevreye karst ilgisizlik

« Hiperaktivite

« Konviilsiyonlar

« Norolojik gelisim basamaklarinda gerilik

Tedavi: Ozel mamalar ile fenilalaninden fakir diyet uygulanur.

BiYOTiNiDAZ EKSIKLIiGI

B grubu bir vitamin olan biyotinin islenmesinde bozukluktur.
Epidemiyoloji: Goriilme sikligi 1/10000dir

Eksiklik igin serum biyotinidaz enzim diizeyi 6lgiiliir. Bulgular:
« Deri dokiintiisii

« Kas zayifligs

o Sag dokiilmesi

o Kasilma nobetleri

o Sagirhik

» Korliik

o Gelisme geriligi

« Oliimle sonuglanabilir.

Tedavi: 10 mg/giin biyotin verilir.

KONJENITAL HiPOTIROIDI

Tiroid hormonu eksiktir.

Tiroid bezinin olmamasi, yetersiz tiroid hormonu iiretilmesi
veya tiroid hormonu tiretilmesinde bozukluk olarak tanimlanir.
Epidemiyoloji: Diinyada siklik 1/3500-4000dir.

Tirkiyede 1/3344

Kanda TSH bakilmaktadir.

Bulgular:

Agir mental retardasyon
Biiytime ve cinsel gelisme geriligi
Uzamis yenidogan sarilig

Kas gevsekligi

Odemli, kaba yiiz gériinimi

Dil bityiikliigii

Umbilikal herni

Cilt kurulugu

Kabizlik

Tedavi: Tiroid hormonu verilmektedir.

iSITME TARAMASI

Konjenital isitme kayiplar1 6nemli bir saglik problemidir. Ciinkii

isitmeyen bireyler ayn1 zamanda konusamazlar.

Epidemiyoloji:

Goriilme sikligl, ABDde 1/15004diir.

o Israilde 1/800

« Ulkemizde 2003 yilindan beri yapilan isitme taramalar1 sonra-
sinda: 1/800

Isitme kaybi agisindan risk faktérleri:

o Ailede isitme kayb1 6ykiisii

o Isitme kaybinin eglik ettigi sendromlar

o Menenjit ve kabakulak gibi enfeksiyonlar TORCH grubu
enfeksiyonlar [T: Toksoplazma, O: Other (Sifiliz, hepatitis
B-C, varisella-zoster enfeksiyonlari, HIV enfeksiyonlari, kok-
saki virus enfeksiyonlar1), R: Rubella, C: Cytomegalovirus
(CMV), H: Herpes simplex virus (HSV)]

« Hiperbilirubinemi

« MV bagh PPH

« Diisitk dogum agirhigr (<1500 g)

« Norodejeneratif hastaliklar

Ulkemizde her yenidogana isitme testi; Otoakustik Emisyon

(OAE ) ile yapilmaktadir. Bu testten iki defa kalan bebekler beyin

sap1 uyarilmus isitme potansiyelleri (ABR) ile test yapilarak isit-

meleri degerlendirilmektedir. Bu testler %90’1n {izerinde giiveni-

lir olan testlerdir. Linguistik donemden faydalanmak adina tan

ilk iki yas igerisinde mutlaka konulmalidir.

GORME TARAMASI

Ambliyopi (goz tembelligi) taramasi

Kirmizi refle testi: +6/+8 diyoptride log bir ortamda 20 cmden
pupillalara oftalmoskop ile 151k tutulur.

o Kirmizi refle; normal

o Siyah ya da beyaz refle; retinoblastom, katarakt

Strabismus (Sasilik) taramasi

Gorme keskinligi: Snellen eselleri ile muayene edilir.

GELISIMSEL KALCA DiSPLAZisIi

Femur baginin asetabulum igerisinde olmamasi veya dislokasyo-
nunu ifade etmektedir. Rutin yenidogan muayeneleri esnasinda
yapilan Ortolani ve Barlow Manevralar: ile kalca displazisi kont-
rol edilir.
o Izlemde risk gruplari aragtirilmalidir:

- Makadi gelisle ve oligohidramniosla dogan bebekler

- Aile 6ykiisi pozitif olanlar

- Ayak anomalisi ve tortikolisi olanlar



- Ortolani ve Barlow manevralari ile fizik muayene, taramada
esas yontemdir.
o Ultrasonografik tarama, maliyet/kar orani nedeni ile sadece
risk gruplarina yapilmalidir.

DIGER TARAMA TESTLERI

Ulkemizde rutin tarama programlarinda olmasa da diinyada

uygulanan diger tarama testleri sunlardir

 Yasa uygun gelisimin test edilmesi (gelisimsel tarama)

« Hemoglobinopati taramasi

o Metabolik taramalar (yag asidi oksidasyonu, karnitin déngii-
sti, aminoasid metabolizmasi, tire dongiisii bozukluklari,
galaktozemi)

o Anemi (demir eksikligi) taramas:

» Hipertansiyon taramasi

« Uriner enfeksiyon agisindan tarama

o Tiiberkiiloz taramas:

o Kursun zehirlenmesi

Kaynaklar

Turnpenny P, Ellard S. Chapter 20: Screening for Genetic Disease. in Emery’s
Elements of Medical Genetics. 14th Edition. Elsevier Churchill
Livingstone, Philadelphia, PA, 2012.

Cocuk Beslenme ve Metabolizma Dernegi. Dogumsal Metabolik Hastaliklar
Tani-Tedavi ve Izlem Merkezleri. 2013.

GENETIK DANISMANLIK

Salih Kozan

Tibbi Genetik, kalitimsal hastaliklarin dogru tanisi ve bu hasta-
liklarin tedavisindeki karsilagilan zorluklara yaklagimlarla ugra-
san bir bilimdir. Fakat hastaligin kalitilabilir olmasi, bu hastalik-
lara yaklagima farkl bir boyut katmaktadr.
Kalitimsal hastaligin, etkilenmis bireyin ailesindeki bireyler icin
de olusturdugu riskler Tibbi Genetik Bilimi'ni tibbin diger disip-
linlerinden ayirmaktadir. Ciinkii diger aile bireylerini kalitimsal
hastalik hakkinda bilgilendirmek ve riskleri modifiye edici yak-
lasim gelistirmek gerekmektedir. Sadece etkilenmis birey degil,
gecmis ve gelecekteki aile fertleri 6nem kazanmaktadir. Bu gene-
tik danigmaya 6zgii bir durumdur.
Genetik danigma sadece bilgi vermek ve hastaligin riskini hesap-
lamak degil, hastalikla ilgili aragtirma islemi ve iletisim siirecidir.
Genetik danigmanlik; genetik testlerin, prenatal taninin ve tara-
ma programlarinin ayrilmaz bir pargasidir. Belirtilen testler, aile
agac1 ve hikayesi ile elde edilen verilerin sonuglarinin aileye
anlatilmasi, risk hesaplamasi, hastaliga yaklasim ve hastaligin
tekrarlamasinin onlenmesi hususundaki yaklagimlar genetik
danismanlik ile aile direkt yonlendirici olmayan bir bigimde izah
edilmelidir. Aile bireylerine ne karar vermeleri gerektigi degil,
verecekleri karar i¢in gerekli bilgiler ve destek verilmelidir. Karar
verme aileye birakilmalidir. Her genetik test bir genetik danigma
ile aileye anlatilmalidir.
Akraba evliligi yapan iftler bazen ¢ocuk sahibi olmadan 6nce
genetik danigmanlik i¢in bagvurabilirler. Aile agac1 ve hikayele-
rinde kalitimsal bir hastaligin var olmadig1 durumlarda, akraba-
Iigin derecesine gore tek gen ve kompleks kalitimsal hastaliklar
hakkinda danigma verilmelidir.
Genetik danigmanlik i¢in yaygin endikasyonlar;
o Coklu konjenital malformasyon, mental retardasyon veya
izole dogum defekti bulunan ¢ocuk sahibi olunmasi

GENETIK DANISMANLIK

« Aile hikayesinde kistik fibrozis gibi tek gen hastaligin bulun-
mast

o lleri anne yasi veya bagka bir endikasyon ile prenatal tani
digtiniilmesi)

o Akrabalik olmasi

o Tekrarlayan gebelik kayb1 olmas1

o Teratojenlere maruz kalinmasi

o Yeni tespit edilen genetik hastaligin bulunmas:

Yukarda belirtilen durumlar disinda her genetik test, genetik

tarama Oncesinde ve sonrasinda Tibbi Genetik uzmanlari tara-

findan, testler ve taramalar hakkinda detayli genetik danigman-

lik verilmektedir.

Genetik danmismanlik, etkilenmis bireyler i¢in tibbi ve sosyal

konularda ortaya ¢ikan durumlarda periyodik olarak yapildig:

takdirde daha etkili olmaktadur.

Kaynak

Thompson &Thompson Genetics in Medicine, Edition 7, Chapter 19,
Genetic Counseling and risk assessment, 507-519.

PRENATAL TANI YONTEMLERI

Deniz Torun

PRENATAL TANININ AMACLARI

Embriyonik ve fetal yasamda fetusda mevcut olan anomalileri
saptayabilmek.

Anomalili gocuk sahibi olma riski olan ailelere mevcut segenek-
ler hakkinda bilgi vermek.

Yiiksek riskli gruplarda anksiyeteyi azaltmak.

Anomalili ¢ocuk sahibi olma ihtimali nedeniyle ¢ocuk sahibi
olmaktan vazgecen ciftlere saglikli ¢ocuk sahibi olma olanag:
saglayabilmek.

Genetik anomali saptanan gebeliklerde giftlerin psikolojik olarak
desteklenmesi, gebeligin ve dogum siirecinin y6netimi, dogum
sonras1 bakimla ilgili planlamalarin yapilmasi.

Baz1 olgularda etkilenmis fetusun prenatal dénemde tedavisine
olanak saglamak.

PRENATAL TANI KiMLERE YAPILMALI

fleri anne yas1 (>35 yas) (Tablo 1)

Daha 6nce kromozom anomalili gocuk oykiisii

Ebeveynlerden birisinde yapisal kromozomal diizensizlik
Ailede, enzim veya DNA ¢aligmalar: ile tanisi konulabilecek
otozomal resesif (OR) veya otozomal dominant (OD) kalitim
ozelligi gosteren tek gen hastaligr oykiisii

o OR igin tekrarlama riski %25

« OD igin tekrarlama riski %50

X bagh kalitim nedeni ile cinsiyete bagh etkilenme gosteren ve
prenatal tanist miimkiin olmayan genetik hastaliklarda cinsiyet
tayini i¢in (6rnegin, hemofili)

Noral tip defekti riski

Maternal serum tarama testlerinde artmus risk

Fetal ultrasonografi anomalileri
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TABLO 1 ANNE YASIYLA iLISKiLI OLARAK DOGUMDA

DOWN SENDROMU SIKLIGI

ANNE YASI DOWN SENDROMU SIKLIGI
20 1/1500
25 1/1350
30 1/900
35 1/400
36 1/300
37 1/250
38 1/200
39 1/150
40 1/100
41 1/85
42 1/65
43 1/50
44 1/40
45 1/30

PRENATAL TANIDA KULLANILAN
YONTEMLER

Tablo 2’ye bakiniz.

Ultrasonografi (USG)

Fetusun i¢ ve dis organlarinin yiiksek ¢oziiniirliiklii ve es zaman-
I1 olarak degerlendirilmesini saglayarak anomalilerin tespitini
saglar (Tablo 3).

Her ti¢ trimesterde de kullanilabilen ve girisimsel yontemlere
yardimei bir tekniktir.

USG ile ¢ok sayida malformasyon izlenmesi fetal kromozomal
diizensizlik olasiigini arttirir.

Trizomi 21 (Down sendromu), Trizomi 18 (Edward sendromu),
Trizomi 13 (Patau sendromu) ve 45, X0 (Turner sendromu)
anormal USG bulgularinda en sik kargilagilan kromozomal
diizensizliklerdir.

Normal siirmekte olan gebeliklerde dort USG taramas: oneril-
mektedir (11-14, 21-26, 27-32 ve 40. gebelik haftalar1).

Maternal Dolasimda Serbest DNA ve RNA Belirlenmesi

Anne dolasgiminda az miktarda bulunan fetal hiicreler kullanila-
rak yapilan ¢ok yaygin olmayan yeni bir tekniktir.

Trizomi 21, 18 ve 13 gibi kromozomal diizensizliklerin tanisinda
kullanilmaktadur.

TABLO2  PRENATAL TANI YONTEMLERI
GIiRiSIMSEL OLMAYAN YONTEMLER

- Ultrasonografi
. Maternal serum tarama testleri (Tablo 4, 5)
« Maternal dolasimda serbest DNA ve RNA belirlenmesi

GIiRiSIMSEL YONTEMLER

+ Koryonik villus 6rneklemesi (CVS)

« Amniyosentez

« Kordosentez

« Preimplantasyon genetik tani (PGT)

TABLO 3 SIK KARSILASILAN KROMOZOMAL
DUZENSIZLIKLERDE iZLENEBILECEK USG
ANOMALILERI

KROMOZOMAL USG BULGULARI

DUZENSIZLiK

Trizomi 21

Trizomi 18

Trizomi 13

MAJOR BULGULAR

IUGR

Kardiyak anomaliler

Duedonal atrezi

Brakisefali

Hidrosefali

Klinodaktili

Kistik higroma ve
hidrops

IUGR
Kardiyak anomaliler
Ozofageal atrezi
Cilek seklinde
kafatasi
Diyafragmatik herni
Omfalosel
Meningomiyelosel
Korpus kallozum
agenezis
Fascial clefting
Talipes
Rocker-bottom feet
Radial aplazi
Overlaping digit
Umbilikal kord
kistleri
Kistik higroma ve
hidrops

IUGR

Kardiyak anomaliler

Diyafragmatik herni

Omfalosel

Holoprosensefali

Fascial cleft

Siklopi

Korpus kallozum
agenezis

Rocker bottom feet

Polidaktili, Talipes

Kistik higroma ve
hidrops

IUGR, intrauterin Gelisme Geriligi.

MiNOR BULGULAR

Nukkal kalinlik
Ventrikilomegali
Kisa femur veya
humerus
Hipoplastik burun
Ekojenik bagirsak
Piyelektazi

Koroid pleksus
kistleri
Genislemis sisterna
magna
Ventrikilomegali
Kisa femur veya
humerus
Hipoplazik burun
Ekojenik bagirsak
Pyelektazi
Tek umbilikal arter

Ekojenik
intrakardiyak odak

Genislemis sisterna
magna

Ventrikilomegali

Pyelektazi

Tek umbilikal arter

%98 tespit oran1 ve <%0,5 yanlis pozitiflik orani vardir.

Gebeligin sonlandirilmas: gibi bir alternatif s6z konusu ise pozi-
tif sonuglu olgularin girisimsel yontemlerle dogrulanmas: gere-

kir.

Girisimsel Yontemler

Koryonik Villus Orneklemesi (CVS)

10-12. gebelik haftalarinda transservikal ya da transabdominal
olarak USG esliginde yapilir.

Kromozom analizine, enzim ¢aligmalarina ve molekiiler genetik
analizlerin yapilmasina olanak verir (tek gen hastaliklarinin

tanisi).

Direkt ve uzun siireli yontemlerle inceleme yapilabilir.
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HEMATURI
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TANIM

Makroskopik veya mikroskobik olabilir. Makroskopik hematii-

ri; idrarda gozle goriilebilen kanamadir. Mikroskobik hematiiri;

idrarda, mikroskobun her biiyiik bitytitme sahasinda tigten fazla
eritrosit bulunmasidur.

o Her kirmizi renkli idrar hematiiri olarak degerlendirilmemeli
ve 6ncelikle mikroskobik inceleme yapilmalidir.

— Psddohematiiri, idrarda eritrosit bulunmasa da idrarin kir-
miz1 renkli goriilmesine denir. Sebepleri; Bazi ilaglar (fe-
nolftalein igeren laksatifler, azo boyal1 antibiyotikler, baz1
analjezikler),

~ Idrara kirmizi renk veren pigmentler (hemoglobin, miyog-
lobin, bilirubin),

- Ozellikle ¢ocuklarda bazi gidalar (rhodamin B adl boya
maddesi igeren kolalar, sekerler).

Hematiiri, nefrolojik veya tirolojik bir hastaligin 6nemli bir gos-

tergesi olabilir.

« Nefrolojik kaynakli hematiiriler: Onemli miktarda proteiniiri
ile birliktelik gosterir.

« Urolojik kaynakli hematiiriler: idrarda 100-300 mg/dL kon-
santrasyonunda veya dipstikte 2+ veya 3+’in iizerinde prote-
intiri gortilmez.

Dipstik idrar testleri ile hematiiri, hemoglobiniiri veya miyoglo-

biniiri ayrimi yapilamaz.

o Santrifiij edilmis idrarin mikroskobik incelemesi gerekir.

- Cok sayida eritrosit saptanmasi: Hematiiri

— Eritrosit saptanmamasi: Hemoglobiniiri veya miyoglobinii-
ri
o Bu ikisinin ayrimmin yapilmasi igin serum incelemesi

gerekir.

AYIRICI TANI

Uriner sistem diginda hematiiriye neden olabilen patolojiler;

o Agir1 egzersiz, sistemik enfeksiyon hastaliklari, akut apandisit,
akut divertikilit, dekompanse kalp ve solunum sistemi hasta-
liklari, as1 ve serum uygulamalar:

Agr, ates ve miksiyona iligkin belirtiler hematiiriye eslik edebilir.

« Uriner sistem hastaliginda ve iireterlerin piht1 ile obstriiksiyo-
nu sonucu agrili hematiiriler goriilebilir.

o Ozellikle ileri yaslarda iirotelyal sistem tiimérleri agrisiz he-
matiiriye neden olabilir. Agrisiz makroskopik hematiiriler aksi
ispatlanincaya kadar Griner sistem timoriiniin belirteci olarak
kabul edilmelidir.

Timorler disinda, taglar, polikistik bobrekler, akut glomertilonef-

rit, orak hiicreli anemiler de hematiiriye neden olabilir.

Masif Hematiiriler

Makroskopik hematiirinin daha giddetli haline masif hematiiri
denir.

Hastanin aciliyetinin degerlendirilmesi agisindan, hematiirinin
derecesi ve siiresi 6nem tagir.

Masif hematiiriye yol agan nedenler; supravezikal ve vezikal/inf-
ravezikal olmak tizere iki grupta degerlendirilebilir.

Supravezikal Masif Hematiiriler

Bobrek travmalari, bobrek tiimorleri, bobrek taglari, arterio-ve-
noz fistiiller, kanama diyatezi bozukluklary, iireter taglar: ve tii-
morleri supravezikal kaynakli hematiiriye neden olabilir.

Hasta hematiiri ile birlikte esas hastaliga bagh diger belirtilerle
basvurur.

Tanisinda anamnez ve fizik muayene ile birlikte radyolojik de-
gerlendirme [intravenoz piyelografi (IVP), renal USG, BT, MRG,
vb] gereklidir. Nadir durumlarda anjiografi gerekebilir.

Tedavi yaklasimi esas patolojiye bagl olarak degisir. Ozellikle
bobrek travmalar1 sonrasinda ortaya ¢ikan masif hematiiriler,
hipovolemik sok nedeniyle éliimciil olabilir ve acil girisim yapil-
mas1 gerekebilir.

Vezikal ve infravezikal Masif Hematiiriler

Mesane, prostat veya {iretra patolojilerinden (tiimor, enfeksiyon,
tas, travma, yabanci cisim, vb) kaynaklanabilir ve siklikla mik-
roskobik hematiiriye neden olurlar.

Mesane tiimorleri, vezikal masif hematiirilerin en sik nedenidir.
Benign prostat hiperplazisi, mesane boynundaki dilate venlerden
olugan kanamalar ile masif hematiiriye yol agabilir.

Mesaneye veya prostata yonelik cerrahi girisimler sonrasi erken
ve ge¢ komplikasyon olarak masif hematiiri gelisebilir.

TEDAVI

Siddetli kanamas: olan hastalarda mesanede piht1 retansiyonu

olugur ve buna bagl glob vezikale gelisebilir. Bu durum hema-

toglob olarak tarif edilir

Uretral kateterizasyon veya kateterizasyonun basarisiz oldugu

durumlarda sistoskopik girisim yapilarak, mesanenin izotonik

sodyum kloriir ¢ozeltisi kullanilarak irrigasyonu ile pihtilarin

bosaltilmas: gereklidir.

Kanamanin kontrol altina alinamadig: 6zellikle radyasyon sistiti

gibi durumlarda;

o Mesane igine epsilon aminokaproik asit, %10’luk formalin, al-
lum ve desmopressin uygulanabilir.

o Arteriyel embolizasyon veya sistektomi + tiriner diversiyon,
kanamanin konservatif veya endoskopik yontemlerle kontrol
altina alinamadig1 nadir durumlarda uygulanabilir.

Kaynaklar
Wein AJ, Kavoussi LR, Novick AC, Partin AW, Peters CA. Campbell-Walsh

Urology. In: Gerber GS, Brendler CB. Evaluation of the urologic patient:
history, physical examination, and urinalysis. 9th ed. Saunders Elsevier.
Philadelphia, 2007; chap 3.

Anafarta K, Bediik Y, Arikan N Seviik M. Temel Uroloji. Danigman A, Sahin

H, Bircan MK (ed). Urogenital sistem hastaliklarinda semptomatoloji ve
klinik muayene. Giines Kitabevi. Ankara, 2007: 53-66.

Anafarta K, Bediik Y, Arikan N Sevitk M. Temel Uroloji. Demir O, Celebi I,

Esen AA (ed). Urogenital Sistemin Acil Yaklagim Gerektiren Hastaliklart.
Giines Kitabevi. Ankara, 2007: 957-965.



NON-SPESiFiK URINER SISTEM
ENFEKSIYONLARI
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TANIM

Idrar yolu enfeksiyonlar1 (IYE) toplum igin biiyiik bir ekonomik
yiik ile en yaygin olan enfeksiyon hastaliklar: arasinda yer almak-
tadur.

o Belirtisiz bakteritiriden sepsise kadar degisen ve her biri ken-
disine 6zgli epidemiyoloji, seyir ve tan1 yontemlerine sahip
cesitli klinik durumlari igerir.

« IYE, sadece 1 yasina kadar erkeklerde daha sik gériiliir. Di-
ger yas gruplarinda kadinlardaki enfeksiyon oranlar: erkeklere
gore, ozellikle de reprodiiktif donemde gok daha yiiksek oran-
da gortilmektedir.

BOBREGIN NONSPESIFiK ENFEKSIYONLARI

Akut Piyelonefrit
Tanim

Bobrek parankimini (glomertiil ve tiibiilleri) ve pelvisini tutan
bobregin akut enfeksiyonudur.

Uygun tedavi edilmediginde, bobrek yetmezligi ve septik soka
ilerleyebilir.

Genellikle 18-40 yas aras1 kadinlarda daha sik ortaya ¢ikar.

Etyoloji

Etken patojenler; gram (-) bakterilerdir. E. coli olgularin %80’in-

den fazlasinda tespit edilir.

o Gram (+)’lerden Staf. aureus ve streptokoklar bobrege hema-
tojen yayilimla gelerek bakteriiiri ve bobrek apselerine neden
olabilirler.

» Hematojen yolla gelen bakterilerin bobrekte yerleserek enfek-
siyona neden olabilmesi i¢in {iriner obstriiksiyon ve staz, en
sik goriilen hazirlayici etkenlerdir.

Belirti ve Bulgular

Yiiksek ates; 38,5-40°C

Siddetli yan agrisi; kostovertebral a1 hassasiyeti pozitiftir, hatta
bu bolgesini muayene ettirmeyecek kadar agr1 olabilir.

Sistizm belirtileri; diziiri, sik idrara ¢ikma, acil iseme hissi olabi-
lir.

Gastrointestinal yakinmalar; karin agrisi, bulanti, kusma, ishal
goriilebilir.

Laboratuvar

Idrar bulanik goriiniimdedir; piytri, bakteriiiri, hematiiri ve pro-
teintiri olabilir.

Tam kan tetkiki; 16kositoz, eritrosit sedimantasyon hizi artmugtir.
Idrar kiiltiirii; etken patojen genellikle 100.000 koloninin {istiin-
de bulunur.

Hastalik bakteriyemi de yapabilir, 6zellikle titremeli ates done-
minde seri kan kiltiirleri alinmalidir.

Radyoloji

Direkt tiriner sistem grafisi; bobrek 6demine bagli olarak renal
kontur ve psoas golgesinde silinme ve enfeksiyona sebep olabile-
cek tiriner sistem taglar1 goriilebilir.

NON-SPESIFiK URINER SISTEM ENFEKSIYONLARI

Renal ultrasonografi; renal konturu, toplayici sistem obstriiksi-
yonunu ve parankim ekojenitesini belirlemesi dolayisiyla etki-
lenme derecesini saptayabilir.

BT; riskli ya da tibbi tedaviye yanit vermeyen olgularda, diger
yontemlerin yetersiz olmasi durumunda tan1 ve prognozu belir-
lemede yararlidir.

Ayirici Tani

Gastrointestinal hastaliklar (akut apandisit, kolesistit, pankreatit,
divertikiilit)
Lober pnémoni

Komplikasyonlar

Genellikle tedavi ile bobrekte skar birakmadan iyilesir.

Yeterli tedavi edilmediginde; kronik piyelonefrit, septisemi ve

amfizematoz piyelonefrit gibi ciddi komplikasyonlar gelisebilir.

» Amfizematoz piyelonefrit daha ¢ok kadinlarda ve diyabetik-
lerde goriilen, etken bakterinin bébrek parankimi igerisinde
gaz olugturdugu bir piyelonefrit tiiriidiir. Nefrektomi gibi radi-
kal tedavilere ragmen mortalite %50’yi bulmaktadur.

Tedavi

Hastalar mutlaka yatak istirahatine almmalidur.

Agri, ates ve bulantinin tedavisi ve hidrasyon énemlidir.

Muhtemel ajan gram (-) olacagindan, gram (-)’lere yonelik anti-

biyotikler ampirik olarak baglanmalidur.

« Komplike olmayan enfeksiyon; oral kinolonlar veya trimetop-
rim siilfametoksazol ile tedavi edilebilir.

» Komplike veya ciddi belirtili olan enfeksiyon varliginda; pa-
renteral kinolonlar, 3. kusak sefalosporinler veya aminogliko-
zidler, ampisilin — gentamisin ikili kombine olarak kullanilabi-
lir.

Tedaviye, kiiltiir ve antibiyogram sonucu ¢iktiktan sonra uygun

antibiyotikle devam edilmelidir.

Amoksisilin klavulonik asit oral ampirik tedavide ilk se¢im ola-

rak 6nerilmemektedir. Eger etken olarak gram (+) organizmalar-

dan stipheleniliyorsa baslanabilir.

Hafif veya orta dereceli akut piyelonefritte oral tedaviye genellik-

le 10-14 giin devam edilmelidir.

o Parenteral antibiyotik tedavisinin bir hafta sonrasinda, oral an-
tibiyotik tedavisinin en az iki hafta daha kullanilmasinda yarar
vardir.

Akut interstisyel Nefrit
Tanim

Renal interstisyumun inflamasyonu ile karakterizedir.
Ani olarak baslar, ¢ok hizli seyreder ve akut bobrek yetmezligine
yol agar.

Etyoloji

En sik sebepler; antibiyotikler, non-steroid anti-inflamatuar ilag-
lar ve beta hemolitik streptokoklar gibi enfeksiyonlardur.
Olusum mekanizmasi; ilaglara karsi olusan hipersensitivite reak-
siyonu ve bakteri, viriis gibi enfeksiy6z ajanlarin yol a¢tig1 hiicre-
sel hasardir.

Klinik

En ¢arpici bulgu yaygin dokintiilerdir. Ek olarak hipertansiyon,
ates, hematiiri, oligiiri ve proteiniiri goriilebilir.

Tani

Kesin tani, bobrek biyopsisi ile konur.




AILE HEKIMLIGI

ARADIGINIZ TUM TIP KiTAPLARI BU ADRESTE

‘ www.guneskitabevi.com

GENEL DAGITIM
GUNES TIP KITABEVLERI
ANKARA ISTANBUL KARTAL SUBE
M. Rauf Inan Sokak No: 3 Gazeteciler Sitesi Saglam Fikir Sokak | Cevizli Mahallesi Denizer Cad.
06410 Sthhiye / Ankara No: 7 /2 Esentepe / Istanbul No: 19/ C Kartal / Istanbul
Tel: (0312) 431 14 85+ 435 11 91-92 | Tel: (0212) 356 87 43 Tel&Faks: (0216) 546 03 47
Faks: (0312) 435 84 23 Faks: (0212) 356 87 44
)\ Tiirkiye'nin her yerinden... IEE,‘q' :""HE:
(, 0505 734 13 13 oy
e




<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /None
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CalCMYKProfile (U.S. Web Coated \050SWOP\051 v2)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Error
  /CompatibilityLevel 1.4
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /CMYK
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize true
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness true
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments true
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages true
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterColorImages true
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages true
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /DCTEncode
  /AutoFilterGrayImages true
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages true
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<

    /BGR <>
    /CHS <FEFF4f7f75288fd94e9b8bbe5b9a521b5efa7684002000410064006f006200650020005000440046002065876863900275284e8e9ad88d2891cf76845370524d53705237300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c676562535f00521b5efa768400200050004400460020658768633002>
    /CHT <FEFF4f7f752890194e9b8a2d7f6e5efa7acb7684002000410064006f006200650020005000440046002065874ef69069752865bc9ad854c18cea76845370524d5370523786557406300260a853ef4ee54f7f75280020004100630072006f0062006100740020548c002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee553ca66f49ad87248672c4f86958b555f5df25efa7acb76840020005000440046002065874ef63002>
    /CZE <>
    /DAN <>
    /DEU <>
    /ESP <>
    /ETI <>
    /FRA <>
    /GRE <>

    /HRV (Za stvaranje Adobe PDF dokumenata najpogodnijih za visokokvalitetni ispis prije tiskanja koristite ove postavke.  Stvoreni PDF dokumenti mogu se otvoriti Acrobat i Adobe Reader 5.0 i kasnijim verzijama.)
    /HUN <>
    /ITA <>
    /JPN <FEFF9ad854c18cea306a30d730ea30d730ec30b951fa529b7528002000410064006f0062006500200050004400460020658766f8306e4f5c6210306b4f7f75283057307e305930023053306e8a2d5b9a30674f5c62103055308c305f0020005000440046002030d530a130a430eb306f3001004100630072006f0062006100740020304a30883073002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e003000204ee5964d3067958b304f30533068304c3067304d307e305930023053306e8a2d5b9a306b306f30d530a930f330c8306e57cb30818fbc307f304c5fc59808306730593002>
    /KOR <FEFFc7740020c124c815c7440020c0acc6a9d558c5ec0020ace0d488c9c80020c2dcd5d80020c778c1c4c5d00020ac00c7a50020c801d569d55c002000410064006f0062006500200050004400460020bb38c11cb97c0020c791c131d569b2c8b2e4002e0020c774b807ac8c0020c791c131b41c00200050004400460020bb38c11cb2940020004100630072006f0062006100740020bc0f002000410064006f00620065002000520065006100640065007200200035002e00300020c774c0c1c5d0c11c0020c5f40020c2180020c788c2b5b2c8b2e4002e>
    /LTH <>
    /LVI <>
    /NLD (Gebruik deze instellingen om Adobe PDF-documenten te maken die zijn geoptimaliseerd voor prepress-afdrukken van hoge kwaliteit. De gemaakte PDF-documenten kunnen worden geopend met Acrobat en Adobe Reader 5.0 en hoger.)
    /NOR <>
    /POL <>
    /PTB <>
    /RUM <>
    /RUS <>
    /SKY <>
    /SLV <>
    /SUO <>
    /SVE <>
    /TUR <>
    /UKR <>
    /ENU (Use these settings to create Adobe PDF documents best suited for high-quality prepress printing.  Created PDF documents can be opened with Acrobat and Adobe Reader 5.0 and later.)
  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /ConvertColors /ConvertToCMYK
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /DocumentCMYK
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /PresetSelector /MediumResolution
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /DocumentCMYK
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /UseDocumentProfile
      /UseDocumentBleed false
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [612.000 792.000]
>> setpagedevice




