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Hastalik Bilgisi -V

ONSOZ

Saglik hakki, bir insan hakki olarak uluslararasi diizenlemelerde yer
almaktadir. Sosyal gelismenin temel 6gesi olarak sagligin yasam boyunca
stirekli ve esit diizeyde saglanmasi ise devletin gorevidir. Saglik hizmet-
leri alaninda yasanan gelismeler dogumdan sonra beklenen yasam sii-
resinin uzamasina neden olmus bu ise saglik hizmetlerinin sunumunda
kalitenin 6neminin daha iyi kavranmasina neden olmustur. Kaliteli sag-
lik hizmeti sunulmasinda en 6nemli faktor egitimli, bilgili ve deneyimli
saglik ekibine sahip olmaktir. Kaliteli bir saglik hizmeti i¢in, hekim/sag-
lik ¢alisan1 ve hastanin birlikte birtakim olarak ¢aligmalarinin énemine
dikkat ceken Prof. Dr. Nusret Fisek de “Tek s6z devri gegti. Devir orkest-
ra devridir” diyerek saglik ekibinin saglik hizmetlerindeki 6nemini vur-
gulamistir. Buradan yola ¢ikarak hazirladigimiz bu kitap saglik alaninda
hizmet sunacak olan 6grenciler ve saglik profesyonelleri icin temel bir
kaynak niteligindedir. Kitapta sistemlere 6zgii hastaliklarla ilgili temel
bilgiler, tani ve tedavi yontemleri yer almaktadar.

Kitabin hazirlanmasinda emegi gecen tiim yazarlara titiz ¢aligmalar:
i¢in tesekkiir eder, alana faydali olmasi dilegiyle sevgi ve saygilarimi su-
narim.

Nese KARAKAS
Malatya 2023






ICINDEKILER

1. Bolim

KALP HASTALIKLARI
ABf YOLGOSTEREN ......ceoueneiniererereeseninsesssssssssssssssssssssssssssesesssens 1
2. Bolim
DAMAR HASTALIKLARI
AYhan MUDUROGLU .........cceueueeveceeeererssssisssesssssssssssssssssesssssssessss 27

3. Boliim
SOLUNUM SiSTEMi HASTALIKLARI

KOKSAl YUrda EKEN .....cuuuuuuueeiieeenneneeeieeererrannssssssessssnssssssesssssnssssssssssans 49

4. Bliim
HIiPERTANSIiYON KOMPLIKASYONLARI

TeZCAN PEKER .......ouuueueeeenieeuieneieeneirenersnsesnesesssessssesssssessessssssssssennens 67

5. Boliim
SINDIiRIiM SiSTEMi

Nur@iil ARSLAN ..ccovuvviviniiirierininieinineeiinniessnsnecssnesssneessseessssesssssness 79

6. Boliim
UROLOJiK HASTALIKLARI

BilSEV DEMIR c..eooeeeeeeeeeeeeeeeeeesereeesesesesssssssessssssessssssessssssessssssssssssnses 95

7. Bolim
ENDOKRIN SiSTEM HASTALIKLARI

DL 2 3 7 7 TS 109

8. Boliim
SINIR SISTEMi CERRAHI HASTALIKLARI

INUE PIIAY AYAZ c.neoaeeeeeeeeeeeeeeeeneeeneeenerennerenessssssssssessesssssssssssnsesnanns 133

9. Boliim
KAS iSKELET SiSTEMi

Tugba MUDUROGLU KAYHAN, T. Oguz KAYHAN........ccoovueueuennee. 151



10. Bolim
KULAK BURUN BOGAZ HASTALIKLARI

TTKEE DEMIR «.eeeveeeeeeeeeeeeeeesteeeesteeseessesssessssessessssssssssssssssssssssssssnes

11. Boliim

GOZ HASTALIKLARI
Emrah OZTURK, Ersan Ersint DEMIREL..........ocooeevvvevereeeseeereeseene

12. Boliim
PSIKIYATRIK HASTALIKLAR

AYSEl AKBENIZ.......coovvvevereeseeenieresessissssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssnns
13. Boliim
ENFEKSIYON HASTALIKLARI
SirVaAN EIMAS DAL .......uuueveoueiniiniiviieinisiniiiieiesesiesssisssssiesessessssssssne

14. Boliim
BAGISIKLIK SISTEMI HASTALIKLARI

AYSEl AKBENIZ.........coveveverererererersreisisssessssssssssssssssssssssssssssssessnsasnns

15. Béliim
ENFEKSIYON ZINCIRI VE BAGISIKLIK

AYtert GUNDUZ.......cucueeeeererriisiesesssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssssesens

16. Bélim
KAN VE KAN HASTALIKLARI

GUl DURAL ....uuvvvuuiiiirtiiniriiiittiniiecssnee st seanesssseessseessanessssnessses



-6

1. Bolum

KALP HASTALIKLARI

Dog. Dr. Atif YOLGOSTEREN"

yy -

1 Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Kalp ve Damar Cerrahisi AD, Bursa/TURKIYE
atif@uludag.edu.tr



2+ Atif Yolgosteren

1. GIRIS

Tiim diinyada 6liim sebeplerinin en basinda kalp ile ilgili hastaliklar
gelmektedir. Tiptaki tiim gelismelere ragmen 6zellikle koroner arter has-
taligina bagli 6liimler hala 6nemli bir halk saglig1 sorunu olmaya devam
etmektedir. Kapak hastaliklarina bagli morbidite ve mortalite oranlar:
yiiksek olmakla beraber akut romatizmal ates tedavisinde ki gelismeler

sayesinde kapak hastaliklar1 insidansi azalmigtir.
2. KALBIN ANATOMISIi VE FiZYOLOJiSi

2.1. Kalbin Genel Yapis1 ve Dolasim Cesitleri

Kalp, gogiis kafesi icinde (orta mediastende) bulunan, yaklagik 250-
450 gr agirliginda olan, ¢izgili kas yapisinda bir organdir. Kalbin 3/2’si
orta hattin solunda bulunur. Viicuttaki diger ¢izgili kaslar istemli hareket
ettirilirken kalp kasi otonom sinir sisteminin kontroliinde istemsiz ¢ali-
sir. Kalp dokusu 3 tabakadan meydana gelir; endokard (ventrikiil boslu-
guna bakan i¢ tabaka), miyokard (gizgili kastan olusan orta tabaka) ve
epikard (dis tabaka). Kalbin cevresini saran ve perikard adi verilen bir
kese vardir. Perikard, visseral ve parietal adinda iki tabakadan olusur.
Visseral perikard epikarda yapisiktir. Visseral ve parietal tabakalar ara-
sindaki boslukta perikard sivisi bulunur. Normalde miktar1 30-50 cc olan
bu sivi kayganlik saglayarak kalbin rahat gevseyip (diyastol fazi) kasilma-
sina (sistol faz1) izin verir (1).

Kalp dort odaciktan olusur; sag atrium-sol atrium ve sag ventri-
kiil-sol ventrikiil. Bas, boyun, iist ekstremiteler ve toraksin venoz kani-
n1 toplayan vena kava superior (VCS) ve diger viicut bolgelerinin venoz
kanini toplayan vena kava inferior (VCI) tiim viicudun venéz kanini sag
atriuma bosaltir. Inspirium (nefes alma) sirasinda sag atrium basinc1 VCI
ve VCS basinglarinin altina iner ve sag atriuma venéz kan akist saglanir.
Venoz kan sag atriumdan sag ventrikiile, buradan da pulmoner arter va-
sitasiyla akcigerlere iletilir. Akcigerlerde oksijenlenen kan (arteriyel kan)
4 adet pulmoner ven araciligiyla sol atriuma gelir. Sol atriumdan sol vent-
rikiile gecen arteriyel kan aort araciligiyla tim viicuda dagitilir (Resim
1). Sag atriuma gelen vendz kanin sag ventrikiile, oradan da pulmoner
arterle akcigerlere gidip oksijenlenerek arteriyel kan halinde pulmoner
venlerle sol atriuma gelmesine pulmoner dolasim denir. Sol atriumdaki
arteriyel kanin sol ventrikiile, oradan da aorta yoluyla tiim viicuda da-
gilmasi, kanin oksijenini dokulara birakip dokulardaki karbondioksit ve
artik maddeleri alarak vendz kan halinde sag atriuma gelmesine ise siste-
mik dolasim denir.
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2.2. Kalp Kapaklar1

2.2.1. Trikuspit Kapak

Sag atrium ile sag ventrikiil arasinda yer alir. 3 yaprakeiktan (trileaf-
let) olusur. Diyastol (kalbin gevsemesi) sirasinda trikuspit kapak agilarak
sag atriumdaki vendz kanin sag ventrikiile gegmesine izin verir. Sistol
(kalbin kasilmasi) sirasinda kapanarak sag ventrikiildeki kanin tekrar
sag atriuma kagmasini engeller.

2.2.2. Mitral Kapak

Sol atrium ile sol ventrikiil arasinda yer alir. 2 leafletten (bileaflet,
bikuspit) olusur. Diyastol sirasinda mitral kapak acilarak sol atriumdaki
arteriyel kanin sol ventrikiile gegmesine izin verir. Sistol sirasinda kapa-
narak sol ventrikiildeki kanin tekrar sol atriuma kagmasini engeller.

Trikuspit ve mitral kapaklarin ventrikiile bakan yiizlerine korda ten-
dinea adi verilen papiller kas uzantilar: yapisiktir. Ventrikiil kas doku-
sundan koken alan papiller kaslar silindir sekilli kas demetleridir. Sistol
sirasinda kasilarak trikuspit ve mitral kapagin atriumlara dogru agilma-
sin1 engeller (Resim 2).

2.2.3. Pulmoner Kapak

Pulmoner arter baglangicinda yer alir. 3 leafletten (trileaflet, trikus-
pit) olusur. Sistol sirasinda agilarak sag ventrikiildeki venéz kanin pul-
moner arter yoluyla akcigerlere gitmesine izin verir. Diyastol fazinda ise
kapanarak pulmoner arterdeki kanin sag ventrikiile geri kagmasini dnler.

2.2.4. Aort Kapag

Aort baslangicinda yer alir. 3 leafletten (trileaflet, trikuspit) olusur.
Sistol sirasinda agilarak sol ventrikiildeki arteriyel kanin aort yoluyla vii-
cuda dagilmasina izin verir. Diyastol fazinda ise kapanarak aorttaki ka-
nin sol ventrikiile geri kagmasini 6nler.



4+ Atf Yolgosteren

Aort
Pulmoner arter
VCs
Sol atrium
Sag atrium
A Mitral kapak
Trikuspit kapak AV O\ Aort kapak
Sol ventrikil
Sag ventrikiil
vci

Resim 1: Kalbin 6n duvari kaldirildiktan sonraki goriiniimii

Resim 2: Papiller kaslar ve korda tendinealar
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2.3. Koroner Arterler

Aortun kalpten ¢iktiktan sonraki ilk dallar1 kalp dokusunu besleyen
sag koroner arter (right coronary artery; RCA) ve sol ana koroner arterdir
(left main coronary artery; LMCA). Bu ana arterler dallara ayrilarak mi-
yokard dokusunu oksijenden zengin kanla beslerler. RCA verdigi dallarla
genel olarak sag ventrikiil, sag atrium ve kalbin elektriksel aktivitesinden
sorumlu ileti odaklarini besler. LMCA iki dala ayrilir:

« Sol anterior inen arter (left anterior desending arter; LAD): Kal-
bin 6n yiiziinde, sag ve sol ventrikiil arasindaki olukta (interventrikiiler
sulkus) seyreder ve kalbin apeksine kadar ilerler. Bu sirada kalbin lateral
duvarina verdigi dallara diagonal arterler ve septuma verdigi dallara da
septal arterler ad1 verilmektedir. Genel olarak sol ventrikiiliin anterior
duvarini ve interventrikiiler septumun bir boliimiinii besler.

o Sirkumfleks arter (circumflex artery; Cx): Kalbin posterior duva-
rinda ilerler ve sol ventrikiil lateral duvarina uzanan dallar verir. Cx genel
olarak sol ventrikiiliin lateral ve posterior duvari ile sol atriumu besler
(Resim 3).

Koroner arterlerden kan akis1 yaklasik 225 ml/dk’dir. Efor sirasinda
miyokardin oksijen ihtiyacini kargilayabilmek i¢in bu miktar 3-4 katina
¢ikar. Sistol sirasinda koroner arter kan akimi azalir, diyastol sirasinda
ise artar. Dolayistyla kalp dokusu diyastol fazinda beslenir (2).
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RCA

Resim 3: Koroner arterler ve kardiyak venler

2.4. Kalbin Elektriksel ileti Sistemi

Elektriksel ileti sistemi miyokard dokusunu elektriksel olarak uya-
rarak atriumlarin ve ventrikiillerin senkronize (uyumlu) bir sekilde ve
belli bir hizda kasilip gevsemesini saglar. ileti sisteminin temel bilegenleri
sinoatrial diigiim (SA nod) ve atrioventrikiiler diigiimdir (AV nod).

2.4.1. SA nod

Kalbin elektriksel uyarisini baglatan temel doku olan SA nod, kalbin
ortalama 60-100 hiz/dakika’da ¢aligmasini saglar. VCSun sag atriuma gi-
ris yerinin posteriorunda yer alir. Buradan ¢ikan uyar: 3 adet internodal
lifle AV noda ulasir.

2.4.2. AV nod

Sag atriumda yer alir. SA noddan gelen uyarilarla atriumlar kasilir-
ken ventrikiiller gevser ve trikuspit kapak ve mitral kapak agilir. Boylece
atriumlardaki kanin ventrikiillere gegisi saglanir. AV nod gelen uyarilar1
¢ok kisa siire bekleterek atriumlardan ventrikiillere kanin ge¢isini miim-
kiin kilar. Daha sonra gelen uyarilarin fizyolojik sayida ventrikiillere
ge¢mesini saglar. Boylece ventrikiillerin 60-100 hiz/dk hizda kasilmasini
saglar. AV noddaki uyari, interventrikiiler septumun iki yaninda seyre-
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den his demetine, oradan da ¢ok ince lifler olan purkinje lifleri ile miyo-
kard dokusuna iletilir (Resim 4).

SA nod

Sag atrmm

AV nod

Resim 4: Kalbin ileti sistemi

2.4.3. Elektrokardiyogram (EKG)

Kalbin elektriksel aktivitesi EKG ile goriilebilir. EKG kalbin tam bir
kasilma-gevseme (sistol-diyastol) siklusunun elektriksel ileti karsiligini
yatay bir diiz ¢izgiden (izoelektrik hat) gosteren degerli ve en sik kullani-
lan kardiyak tetkiktir. Cilde tutturulan elektrotlar araciligryla kalp hizi-
n1, ritm seklini, miyokarda yetersiz kan gittigini gosteren iskemi bulgula-
rin1 grafik seklinde gosterir. 1zoelektrik hattin iistiindeki dalgalar pozitif
dalgalar, altindaki dalgalar negatif dalgalardir. Dalgalar P, Q, R, Sve T
harfleriyle ifade edilir. EKG’deki degisiklikler bir¢ok kalp hastaliginin
tanisi igin degerli bilgiler verir.

2.5. Kardiyak Output

Sol ventrikiilden aortaya 1 dakikada pompalanan kan miktar: kar-
diyak output (CO) olarak ifade edilir. Sol ventrikiiliin her atimda aorta-
ya pompaladigi kan hacmi (atim hacmi) ile kalp hizinin ¢arpimi: CO’un
degerini belirler. Ortalama degeri 4-8 1t/dk’d1r (3). Kalbin atim hacmini,
dolayisiyla CO’u etkileyen 3 ana faktor vardir:
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2.5.1. Preload (6n yiik)

Diyastol sirasinda ventrikiillerdeki kan hacmi tarafindan belirlenir.
Santral venoz basing sag ventrikiildeki preloadi, pulmoner arter basinci
ise sol ventrikiildeki preloadi yansitir. Her iki basing ta hastalarin klinik
takiplerinde sik kullanilan parametrelerdir.

2.5.2. Afterload (art yiik)

Ventrikiiliin kan1 pompalamak igin iistesinden gelmesi gereken di-
renci ifade eder. Sag ventrikiil icin pulmoner arterdeki direng, sol ventri-
kiil i¢in aortadaki direng afterload: belirler.

2.5.3. Ventrikiiler kasilma giicii

Preloaddan bagimsiz olarak miyokardin kasilma giiciinii ifade eder.
Bir kasilmada sol ventrikiilden pompalanan kan hacminin kasilmadan
once (diyastol sirasinda) sol ventrikiildeki kan hacmine oranina ejeksiyon
fraksiyonu (EF) denir. EF, ekokardiyografi (EKO) tetkiki ile klinik ola-
rak olgiilebilen ve ventrikiiler kasilma giictinii gosteren bir parametredir.
Degeri yiizde (%) olarak ifade edilir. Ortalama degeri %55-65'dir. Yani
normal bir kalp kasildiginda sol ventrikiildeki kan hacminin %55-65ni
aortaya pompalar.

3. KORONER ARTER HASTALIGI

Normal arter duvar1 3 tabakadan olusur; damar liimenine bakan ig
ylizde intima, ortada diiz kas hiicrelerinden olusan media, en dista ise
adventisya tabakasi. Intima tabakasi yapisi ve salgiladigi birgok madde
ile kanin pihtilagmasini engeller. Intimanin biitiinliigii bozuldugunda bu
mekanizma da bozulur ve damar liimenindeki kan pihtilasmaya meyilli
hale gelir. Intimanin biitiinliigiinii bozan en énemli etken ateroskleroz-
dur. Ateroskleroz, intimada yag, kolesterol, kalsiyum ve bir¢ok inflama-
tuar (iltihabi) maddenin birikmesi siirecini ifade eder. Bu maddelerin bir
araya gelip birikmesi sonucu aterosklerotik plak olusur. Bu plaklar hem
intimanin yapisini bozarlar hem de damarda darlik veya tikanikliga yol
acarlar. Kalp dokusunu besleyen koroner arterlerde ateroskleroza bagh
darlik ya da tikaniklik gelismesi sonucu ortaya ¢ikan hastalik koroner
arter hastaligi (KAH) olarak tanimlanir. Darlik veya tikanikligin sidde-
tine ve bulundugu damar segmentine bagli olarak miyokard dokusuna
iletilen kan miktar1 degisiklik gosterir. Kanlanmasinin azalmasi miyo-
kardda iskemi (oksijen ihtiyaci karsilanmayan dokuda meydana gelen ve
geri donebilen hasar) veya infarkt (miyokard dokusunun geri doniissiiz
hasari, 6lmesi) ile sonuglanar.
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3.1. Risk Faktorleri

1.

2
3
4.
5
6

Doymus yag, kolesterol ve tuz orani yiiksek diyetle beslenme

. Tuttn Grind kullanimi (6zellikle sigara)

Hipertansiyon
Diyabetus mellitus (DM)
Obezite

. Alkol tuketimi
7.

Cinsiyet: Erkeklerde goriilme siklig1 daha fazladir. Buna karsilik

kadinlarda komplikasyon ve 6liim riski daha fazladur.

8.
9.

Sedanter yasam (fiziksel aktivitenin az olmasi)

Stres

10. Ailede koroner arter hastasinin olmasi (genetik risk faktorii)

11. lleri yas (yas arttikea risk artar)

12. Dislipidemi (yiiksek kan trigliserit ve kolesterol orani)

13. Cevre sartlar1

14. Hiperiirisemi (kan iire degerinin yiiksek olmasi)

Yas, cinsiyet ve aile oykiisii 6nlenemeyen risk faktorleridir. Diger
risk faktorleri ise uygun tedavi ve yagam sartlarinin degistirilmesiyle on-
lenebilir risk faktorleridir. Bu nedenle hastay1 degerlendirirken mevcut
hastaliklari, yasam bi¢imi, beslenme sekli, aligkanliklari, is yasamy, aile
bireylerinin hastaliklar1 sorgulanmalidir.

3.2. Semptomlar

1.

Gogiis Agrist (anjina pektoris): En sik goriilen semptomdur.

Ozellikle efor sirasinda gogiiste baski, yanma veya sikigtirma hissi uyan-
dirir. Agr1 genellikle gogiiste genis alani etkiler ve hasta lokalizasyonunu
net tarif edemez. Agr1 kola, epigastriuma veya geneye yayilabilir.

2.

7.

Nefes Darlig1 (dispne): Ozellikle efor sirasinda ortaya ¢ikar.

3. Terleme
4. Carpint1
5.
6

Halsizlik ve bas donmesi

. Bulanti

Odem: KAH’na bagli kalp yetmezligi gelismisse 6zellikle alt eks-

tremitelerde 6dem olusgabilir
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3.3. Tan1

Tani i¢in kullanilan tetkikler sadece KAH i¢in degil ayn1 zamanda
tiim kalp hastaliklarinin tanisinda kullanilan tetkiklerdir. Bir¢ok hastali-
gin degerlendirilmesinde oldugu gibi laboratuar testleri yapilmalidir. Bu
testlerle;

o Tam kan sayim1 (kandaki hiicrelerin miktari)

o+  Ure ve kreatinin degerleri (bobrek fonksiyonlarinin gostergesi)

« Karaciger enzimlerinin degerleri (karaciger fonksiyonlarinin
gostergesi)

o Serum lipitleri

o Kalp enzimleri

« Koagulasyon testleri (pithtilagsma fonksiyonlarinin gostergesi)

« Kan elektrolitleri degerlendirilir.

KAH degerlendirilmesinde EKG en temel tani aracidir. EKG’de
normalin disindaki degisiklikler kalple ilgili bir¢ok patoloji konusunda
onemli bilgiler verir. KAH stiphesi olan bazi hastalarda efor testi yapila-
rak efor sirasinda ki EKG degisiklikleri gozlenebilir. Ritm problemi olan
hastalar 24 saatlik ritmi kaydeden holter EKG ile degerlendirilebilir. Bun-
larin disinda radyolojik tetkikler de tanida kullanilir;

o Akciger-gogiis grafisi

« Ekokardiyografi (EKO): Miyokardin kasilma giicii, kalp bosluk-
lary, kapaklar, perikard gibi kalple ilgili bircok yap1 ve fonksiyonlar deger-
lendirilebilir.

« Kardiyak MR

o Miyokard perfiizyon sintigrafisi (MPS): Miyokard dokusunun
canliligi hakkinda bilgi verir. Iskemik ya da nekrotik miyokard bolgesini
ve miyokardin kasilma giicii hakkinda degerli bilgiler verir.

« Koroner anjiografi (KAG): Koroner arterlere ilerletilen kata-
ter vasitasiyla kontrast madde verilerek koroner arterler selektif olarak
degerlendirilir. Koroner arter lezyonlarinin goriintiilenmesinde ve tani
koymada en net bilgiyi KAG verir.

« Koroner BT (bilgisayarli tomografi) anjiografi

3.4. Klinik Tablo

Daha dnceden tani konulmamis bir koroner arter hastasi genel ola-
rak 4 farkli klinik tablo ile karsimiza gelir:
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1. Stabil angina pectoris (kararli angina pectoris): En sik goriilen
klinik tablodur. Gogiis agris efor sirasinda olur, dinlenme veya dil alt1
nitratlarla (koroner vazodilatator ilaglar) ile 3-5 dk i¢inde geger.

2. Unstabil angina pectoris (kararsiz angina pectoris): Yeni bas-
layan, dinlenme sirasinda da olan, dil alt1 nitratlarla gecmeyen ve 3-5
dk’dan daha uzun siiren gogiis agrisini tarif eder. Ayrica daha 6nce olan
stabil anginalarinin siddetinin ve sikliginin artmasi ve istirahatte de
meydana gelmesi de unstabil angina pectoris olarak tanimlanir. Unstabil
angina pectoris yakinda olusacak miyokard infarktiisiiniin (MI) haberci-
si olarak bilinir.

3. Akut MI: Iskeminin oldugu miyokard dokusunun geri déniigsiiz
hasar1 meydana gelir. Genellikle koroner arterdeki mevcut aterosklerotik
plagin catlayarak tromboze olmasiyla arterin tam tikanmasi sonucu olu-
sur. Infarktiis alan1 tikanan koroner arterin besledigi alana gore degisir.

4. Aniolim

3.5. Tedavi

KAHnin tedavisi multidisipliner bir yaklasim gerektirir. Etyolojik
faktorler genelde birden fazla oldugu i¢in tedavinin tek bir ayag: yoktur.
Tedavi hem Onlenebilir risklere hem de onlenemeyen risklere yonelik
yaklasimlari igerir.

3.5.1. Konservatif Tedavi

1. Titin kullaniminin birakilmasi: Ozellikle sigara KAH igin ba-
gumsiz bir risk faktoradir. Sigaranin birakilmasinin akut MI sonrasi
6lim oranini %36 azalttig1 tespit edilmistir (4)

2. Yiksek tansiyonun kontrol altina alinmasi: Sistolik kan basinci-
nin <140 mmHg, diyastolik kan basincinin <90 mmHg olmas1 KAHna
bagli komplikasyon riskini azalttig1 belirtilmektedir (5)

3. Diabetin kontrol altina alinmasi: DM de KAH i¢in bagimsiz ve
cok giiclii bir risk faktoridiir.

4. Beslenme aligkanliginin degistirilmesi: Tuz, karbonhidrat ve yag
orani diisiik, lif orani yiiksek beslenme sekli hem kan basinci kontroliin-
de hem de lipit profilinin diizeltilmesinde etkilidir.

5. Fiziksel aktivitenin arttirilmas:: Hafif-orta siddette yapilan di-
zenli egzersiz KAH tanisi olan hastalarda komplikasyon riskini azalt-
maktadir.
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6. Kilo dengesini saglamak: Viicut kitle indeksinin (body mean in-
dex; BMI) 19-25 kg/m? araliginda tutulmasinin KAH’da komplikasyon
ve 6liim oranini azalttig belirtilmektedir (6)

7. Psikoloji yonetimi ile stres ve anksiyetenin azaltilmasi: Bir¢ok
hastaligin tedavisinde oldugu gibi stres ve duygu durumunun saglikli yo-
netimi KAH tedavisinde de 6nemli bir faktordiir.

3.5.2. Farmakolojik Tedavi

1. Antiplatelet ilaglar (asetil salisilik asit, klopidogrel vb.): Antipla-
telet ajanlarin KAH tanisi olan hastalarda 6liim ve komplikasyon riskini
azalttig1 kanitlanmistir.

2. Kolesterol ve trigliserit diigiirticti ilaglar

3. Betablokorler: Hem kardiyoprotektif (kalp koruyucu) etkisi, hem
antihipertansif etkisi hem de antiaritmik etkisi nedeniyle KAH’da temel
tedavi ajanlarindan biridirler.

4. Anjiotensin converting enzim inhibitorleri (ACE inhibitorleri):
Kardiyoprotektif ve antihipertansif etkileri vardir.

5. Anjiotensin reseptor blokorleri (ARB): Farkli mekanizmayla ACE
inhibitorleri gibi etki yaparlar.

6. Kalsiyum kanal blokorleri: Arteriyel diiz kaslarda ve miyokardda
kalsiyum kanallarini kapatarak vazodilatasyona (arterlerin genislemesi)
ve miyokard kasilmasinda azalmaya sebep olurlar. Bu sekilde koroner
akimi artar ve miyokardin oksijen ihtiyac azalir.

7. Nitratlar: Preload1 ve afterload: azaltarak miyokardin is yiikiini,
dolayisiyla oksijene gereksinimini azaltirlar.

3.5.3. Perkiitan Transluminal Koroner Anjioplasti (PTCA)

Alt ve tst ekstremite arterlerinden birinden (genellikle femoral ar-
terden) girilerek ilerletilen kataterle koroner arterlere anjiografi yapilir
ve plak goriliir. Plagin daralttigi damar segmentinde katater ucundaki
balon sisirilerek o bolge genisletilir. Ardindan uygun lezyonlarda ayni
bolgeye stent yerlestirilir.

3.5.4. Cerrahi Tedavi

Tikaliya da daralmig koroner arterin beslemesi gereken yere kan akisi
saglamak i¢in yapilan kopriileme islemi koroner arter bypass greft cerra-
hisi (CABG) olarak adlandirilir. Hastanin sag veya sol meme atardamari
(left internal mammarian arter; LIMA veya right internal mammarian
arter; RIMA), kolda ki radial arter ve bacakta ki toplardamar (vena safe-
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na magna) greft olarak kullanilabilir. LIMA veya RIMA distal ucundan
kesilerek bu ug koroner arterin tikali segmentinin distaline anastomoz
edilir (agizlastirilir). Vena sefena magna’nin veya radial arterin ise bir ucu
koroner artere diger ucu aortaya anastomoz edilir. Béylece koroner arter
lezyonunun distaline kan gotiiriilmiis olur.

4. KALP KAPAK HASTALIKLARI

Kapak hastaliklar1 edinsel ve konjenital olarak 2 ayr1 baglikta ince-
lenebilir. Konjenital kapak hastaliklar1 eslik eden kardiyak anomalilerle
birlikte incelenmesi gereken ¢ok genis bir konudur. Bu nedenle bu bolim-
de edinsel kapak hastaliklar1 incelenecektir.

Kapak hastaliklar1 ya kapak stenozu (darlig1) ya da kapak regurjitas-
yonu (yetmezligi) seklinde ortaya ¢ikarlar. Stenozda kapaklardaki agiklik
azalir ve ventrikiillere/pulmoner artere/aorta gegmesi gereken kanin geg-
mesinde sorun olur. Regiirjitasyonda ise kapaklarin tam kapanmasi sag-
lanamaz ve ventrikiillerdeki/pulmoner arterdeki/aorttaki kanin bir kismi
tekrar atriumlara veya ventrikiillere kagar.

Gelismis tilkelerde kapak hastaliklar: diger kalp ve damar hastalikla-
rina oranla daha az gortilmesine ragmen yiiksek morbidite ile seyretmesi
ve daha sik girisim gerektirmesi agisindan 6nem arzetmektedir (7).

4.1. Aort Darlig:

Aort darlig1 (AD) sol ventrikiil ¢ikis yolunun herhangi bir lokalizas-
yonunda olusan darliklar: ifade eder. Subvalviiler (aort kapaginin altin-
da), valviiler (aort kapaginda) ve supravalviiler (aort kapaginin tizerinde)
darlik olusabilir. Subvalviiler ve supravalviiler aort darliklar1 konjenital
kokenli olduklari i¢in bu béliimde eriskinlerde goriilen valviiler aort dar-
ligin1 ele alacagiz.

Aort darliginda sistol sirasinda sol ventrikiildeki kanin aortaya geci-
sinde farkl: derecelerde engel mevcuttur. Bu durum viicuttaki tiim doku-
larin perfiizyonunun (kanlanmasinin) azalmasina sebep olur.

4.1.1. Etyolojik Faktorler

1. Bikuspit aort kapagi: 3 yaprakeiktan (trikuspit) olusmasi gereken
aort kapag: konjenital olarak (dogustan) 2 leafletten olugsmaktadir. Sistol
sirasinda kapaktan gegen kanin olusturdugu travma nedeniyle uzun yil-
lar icinde (genellikle geng-orta yaslarda) leafletlerde kalsiyum birikimiyle
birlikte dejenerasyon gelisir ve kapak hareketleri kisitlanir.
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2. Dejeneratif aort stenozu: Eriskinlerde aort stenozunun en sik se-
bebidir (8). Siklikla ileri yaslarda ortaya c¢ikar. Kapak¢iklarda kalsiyum
birikimiyle birlikte kapak hareketleri kisitlanir.

3. Romatizmal ates: Cocukluk ¢aginda gecirilen grup A streptokok
bakterisine bagli tist solunum yolu enfeksiyonlarindan sonra kalp kapak-
larinda fibrozis gelisme riski vardir. Streptokok bakteri antijenlerine kar-
s1 olusan antikorlar ayn1 zamanda viicudun bazi dokularini da bakteri
antijenleri gibi algilayabilmektedir. Bu antikorlar kalp kapaklarina kars:
savastiginda da kalp kapaklarinin yapisi bozulur ve kapak darlig1 meyda-
na gelir. Semptomlar genellikle gen¢lik doneminde ortaya ¢ikar

4. Infektif endokardit: Kan yoluyla mikroorganizmalarin kapak do-
kusunu enfekte ederek kapak yapisini bozmasi sonucu olusur. Bikuspit
aort kapaginda infektif endokardit riski daha fazladir

4.1.2. Klinik Tablo

1. Angina pektoris: Sol ventrikill miyokardinin perfiizyonunun
azalmasi sonucu oksijen ihtiyaci yeterince karsilanamadig i¢in ortaya
cikar. Genellikle efor sirasinda gelisir ve istirahatte gecer.

2. Senkop: Normal sartlarda efor sirasinda olusan periferik vazodi-
latasyona kalp debisini arttirarak yanit verir ve tansiyon normal sinirlar-
da tutulur. Aort darliginda kalp debisi gerekli artis1 gosteremez. Bunun
sonucu serebral perfiizyonda azalma olur ve senkop olusur.

3. Kalp yetmezligi: Sistolik ejeksiyonda azalma sonucu sol ventri-
kiil, sol atrium ve pulmoner vaskiiler yatakta basing artar ve kalp yetmez-
ligi tablosu gelisir. Bu agamada hastalarda genellikle eforla olugan dispne
goralir.

4. Emboli tablosu: Kalsifiye olmus dejeneratif kapakta olusan trom-
buslar ya da kapaktaki kalsiyum parc¢alar1 uzak organlarda emboliye se-
bep olabilirler.

5. Ani 6lim: Genellikle miyokard iskemisine bagh gelisen 6liimciil
aritmilere bagli gelisir. Semptomatik hastalarda ani 6liim riski daha ytik-
sektir.

Semptomlar bikuspit aort darliginda genellikle 50-70 yaslarinda, de-
jeneratif aort darliginda 70 yasindan sonra ortaya ¢ikar (9).
4.1.3. Tedavi

Tan1 EKO ile konulur. Hafif ve orta AD olan hastalarin periyodik
olarak takip edilmeleri gerekir. Hasta semptomatikse veya kalp fonksi-
yonlar1 bozulmaya baglamissa mutlaka miidahale edilmelidir. Aort darli-
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ginin tedavisi cerrahidir. Dejeneratif aort kapagi ¢cikarilarak yerine protez
kapak yerlestirilir. Gliniimiizde cerrahi agidan ¢ok riskli olan hastalara
anjiografi altinda femoral arterden girilerek katater esliginde protez aort
kapag: yerlestirmek te miimkiin olabilmektedir.

4.2. Aort Yetmezligi

Aort yetmezliginde (AY) diyastol esnasinda kapaklar tam kapana-
maz ve aorttaki kanin bir kismi sol ventrikiile gecer. Kapak yapisindaki
bozukluktan, aort kokiiniin genislemesinden ya da annulusun (kapagin
tutundugu kalp dokusu) genislemesinden kaynaklanir.

4.2.1. Etyoloji
1. Romatizmal ates

2. Bikuspit aort kapagi: Genellikle aort darligiyla birlikte aort yet-
mezligi gelisir.

3. Infektif endokardit: Enfeksiyon kapaklarda veya annulusta yirti-
ga yol acabilir

4. Travma

5. Konnektif doku hastaliklari: Kapaklari, annulusu ve aort kokiinii
etkileyebilirler

6. Bag dokusu hastaliklar1: Aortun media tabakasindaki elastik lif-
lerin zayiflamasiyla aort koki genisler ve AY olusur (marfan sendromu
vb.)

7. Sifiliz: Aort duvarinda enfeksiyona (aortit) neden olarak AY’ne
sebep olur. Gliniimiizde sifiliz tedavisinin etkili yapilmasi nedeniyle gok
nadir gorilir.

8. Aort disseksiyonu: Aortun intima tabakasinin yirtilmasi sonucu
intima ile media arasina kan girer ve ikinci bir liimen olusur (yalanci lii-
men). Sonrasinda aort ve aort kokii genisleyerek AY gelisir.

4.2.2. Klinik Tablo

AY hastalar1 uzun yillar asemptomatik kalabilirler. Bu siirecte bagka
nedenle yapilan fizik muayene sirasinda farkedilebilir. Hastalik kronik-
lestiginde ve sol ventrikiiliin kompansatuar mekanizmalar: yetersiz kal-
diginda ise semptomlar ortaya ¢ikar:

1. Carpint: Asir1 voliim yiiklii sol ventrikiiliin sistol sirasindaki vu-
rusu hasta tarafindan hissedilir ve hasta bunu ¢arpinti olarak ifade eder.
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2. Angina pektoris: Aorttaki diyastolik kan basincinin diigmesi so-
nucu koroner arter perfiizyonu bozulur ve miyokard iskemisi olusur.

3. Senkop: Serebral kanlanmanin bozulmasi sonucu gelisir.

4. Yorgunluk ve dispne: Genellikle kalp yetmezligi gelistiginde or-
taya ¢ikar

4.2.3. Tedavi

Tan1 EKO ile konulur. Hasta asemptomatikse ve sol ventrikiil fonk-
siyonlar1 bozulmamissa medikal tedavi ile periyodik takip yapilmasi ge-
rekir. Hasta semptomatikse veya sol ventrikiil fonksiyonlar1 bozulmaya
baglamissa veya EF diigmiisse cerrahi olarak kapagin degistirilmesi ge-
rekir.

4.3. Mitral Darlig1

Mitral kapakta olusan kalsifikasyonlar kapagin sertlesmesine, yapi-
sinin bozulmasina ve hareket kabiliyetinin bozulmasina yol agar. Diyas-
tol sirasinda sol atriumdaki kan sol ventrikiile yeterince bosalamaz ve sol
atrium basinci ile volimii artar.

Izole mitral darliginin (MD) hemen hemen tek sebebi romatizmal
atestir. Cok nadir diger sebepler arasinda mitral kapag: tutan sistemik
hastaliklar, infektif endokardit, intrakardiyak tiimoérler (miksoma vb.)
sayilabilir.

Normalde mitral kapak alani ortalama 4-6 cm”dir. Semptomlar ge-
nellikle kapak alani 2 cm*nin altina diistiigiinde baslar (10).

4.3.1. Klinik tablo

1. Dispne ve yorgunluk: Genellikle ilk semptomdur (11). Sol vent-
rikiile az kan ge¢mesi sonucu aorta pompalanan kan miktar: azalir.
Dokularin oksijenlenmesi azaldig i¢in ¢abuk yorulma sikayeti olur. Sol
atriumdaki basing artis1 pulmoner venler araciligiyla akciger vaskiiler ya-
tagina ve pulmoner artere de yansir. Akciger vaskiiler yatagi ve pulmoner
arterde basincin artmasi (pulmoner hipertansiyon) 6zellikle efor sirasin-
da dispneye sebep olur

2. Hemoptizi: Pulmoner basincin artmasiyla akciger alveol ve ka-
pillerlerinde riiptiir geliserek kanli ve kopiiklii balgam sikayeti olur (he-
moptizi).

3. Angina pektoris: Pulmoner hipertansiyon ve azalmis koroner
perfiizyon gogiis agrisi yapar.

4. Infektif endokardit
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5. Ses kisiklig1: Sol atriumun voliimiiniin ve basincinin artmasi bo-
yutlarinin artmasina da neden olur. Genisleyen sol atriumun yakininda-
ki laringeal sinire (nervus laryngeus recurrens) basi yapmasi ile olusur.

6. Carpinti: Genisleyen atrium duvarindaki ileti liflerinden kay-
naklanan spontan ve diizensiz uyarilar SA noddan ¢ikan ritmik uyarlar
bastirir. Atrial fibrilasyon (AF) adi verilen bu aritmide atriumda ritmik
olmayan kasilmalar olugur. Hasta bunu ¢arpinti olarak hissedebilir.

7. Tromboemboli: AF ritminde olan sol atriumdaki kan tromboze
olmaya (pithtilagmaya) meyillidir. Olusan bu trombustan kopan par¢alar
uzak organlardaki arterleri tikayabilir (emboli). Embolinin gelistigi orga-
na gore klinik tablo degisir.

4.3.2. Tedavi

Tan1 EKO ile konulur. Orta ve siddetli MD olan semptomatik has-
talarda girisim endikasyonu vardir. Hastanin 6zelliklerine ve kapak ya-
pisinin durumuna gore perkutan mitral kommistirotomi veya a¢ik kalp
cerrahisi ile kapak onarimi veya protez kapak replasmani tedavi segenek-
leridir.

4.4. Mitral Yetmezligi

Mitral yetmezliginde (MY) sistol sirasinda sol ventrikiildeki kanin
tekrar sol atriuma kagmasi s6z konusudur. Mitral annulus, kapak leaf-
letleri, korda tendinealar ve papiller kaslardan herhangi birisinde olusan
patoloji MY ne sebep olur.

4.4.1. Etyoloji

1. Annulus dilatasyonu: KAHa baglh ventrikiil iskemisi sonucu
ventrikill ¢apr artabilir ve beraberinde annulusta genislemeye sebep ola-
bilir.

2. Annuler kalsifikasyon: Diabet, bobrek yetmezligi gibi ¢esitli sis-
temik hastaliklar annulusta kalsiyum birikmesine, annulus fonksiyonu-
nun bozulmasina ve sonugta MY ne sebep olabilirler.

3. Romatizmal ates: Mitral kapakta fibrozise yol agarak stenozla
birlikte yetmezlige sebep olur.

4. Kapak prolapsusu: Sistol sirasinda leafletlerden birinin sol atriu-
ma dogru yer degistirmesi MY ne sebep olur. Leafletlerden kaynaklanan
MY'nin en sik sebebidir. Geng kadinlarda daha sik goriliir (12).

5. Infektif endokardit
6. Intrakardiyak kitleler
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7. Korda tendinealarin morfolojisini bozan etkenler (boyunun
uzun olmast, riiptiire olmasi, yapisikliklar vb.)

8. Papiller kas riiptiirii: Akut MI, travma, kalbi tutabilen sistemik
hastaliklar gibi bir¢ok etken papiller kas riiptiiriine sebep olabilir.

4.4.2. Klinik Tablo
1. Yorgunluk ve halsizlik: Kronik MY’de sik goriiliir.

2. Dispne: Artan sol atrium basincinin akciger vaskiiler yatagina
yansimasi sonucu Ozellikle efor dispnesi gelisir. Korda veya papiller kas
riiptiirii nedeniyle olusan akut MY de akut akciger 6demi gelisebilir ve
daha siddetli dispne tablosu ortaya ¢ikar. Akut MY’de erken miidahale
edilmezse hastanin genel durumu hizli bir sekilde bozulabilir.

3. Carpinti: Daha ¢ok kronik MY’de tasikardi ve aritmilere bagh
ortaya ¢ikar.

4. Hemoptizi: Asir1 artan pulmoner arter basinci sonucu kanli ve
kopiikli balgam semptomu olabilir.

4.4.3. Tedavi

Tan1 EKO ile konulur. Kronik MY’li ve asemptomatik hastalar eger
kalp fonksiyonlar: iyiyse uzun siire medikal tedavi ile takip edilebilir.
Hasta semptomatikse veya asemptomatik hastada kalp fonksiyonlar:
bozulmaya baglamissa cerrahi miidahale endikasyonu vardir. Onarima
uygun mitral kapak cerrahi olarak tamir edilir. Onarima uygun degilse
prostetik kapak replasmani yapilir.

4.5. Trikuspit Darlig:

Trikuspit darliginda (TD) sag atriumdaki kan diyastol sirasinda sag
ventrikiile yeterince gecemez. Sag atrium basinci, VCI ve VCS basinglari
artar. Dolayisiyla sistemik ven6z konjesyon olusur. TD’1nin sebebi hemen
her zaman romatolojik atese bagli kapak tutulumudur. Tek bagina TD ¢ok
nadir goriiliir. Genellikle AD ve MD ile birlikte goriiliir. Cok nadir diger
sebepler arasinda sag atrium i¢inde ki kitleler, infektif endokardit ve kar-
sinoid tiimor sayilabilir (13).

4.5.1. Klinik Tablo

1. Yorgunluk ve halsizlik: Hemen her hastanin ortak sikayetleridir.
Disiik kalp debisinden kaynaklanar.

2. Hepatomegali: Karacigerde vendz konjesyon sonucu karaciger
boyutlar: artabilir.
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3. Asit: Batin i¢i ven6z konjesyon sonucu peritonda asit sivisi birike-
bilir.
4. Odem: Kollarda, boyunda veya bacaklarda 6dem goriilebilir.

4.5.2. Tedavi

Tan1 EKO ile konulur. Hafif TD olan ve asemptomatik hastalar me-
dikal tedavi ile takip edilebilirler. Siddetli TD olan semptomatik hasta-
larda ve aort veya mitral kapak cerrahisi olacak TD’l1 hastalarda trikuspit
kapaga da miidahale etmek gerekir.

4.6. Trikuspit Yetmezligi

Trikuspit yetmezliginde (TY) sag ventrikiildeki kan sistol sirasinda
sag atriuma kagar. Bu da sag atrium basincini ve hacmini arttirir. TY nin
en sik sebebi kapak patolojisinden ziyade sag ventrikiil yetmezligine,
dolayisiyla trikuspit annulus genislemesine sebep olan sekonder pato-
lojilerdir. Siklikla mitral veya aort kapak patolojilerine bagli pulmoner
hipertansiyon sonucu sag ventrikiil basincinin artmasi ve sag ventrikiil
dilatasyonu sonucu gelisir. Primer trikuspit kapaga bagli TY nadir go-
rilir. Primer TY nedenleri arasinda trikuspit kapak prolapsusu, Ebstein
anomalisi, romatizmal ates, infektif endokardit, karsinoid sendrom ve
kardiyak kitleler sayilabilir.

Klinik tablo TD’daki tabloyla benzerdir. Pulmoner hipertansiyon
gelismemisse semptomlar daha hafiftir ve TY hasta tarafindan iyi tolere
edilir (14).

Tan1 EKO ile konulur. Pulmoner hipertansiyonu olmayan hastalar
genellikle medikal tedavi ile takip edilir. Sol kalp kapaklarina miidahale
edilecekse genellikle es zamanli trikuspit kapaga da miidahale etmek ge-
rekir. [zole TY’de sag ventrikiil yetmezlik bulgular: varsa ve semptomlar
siddetliyse de kapaga miidahale etmek gerekir. Cerrahi olarak genellikle
kapak tamiri yapilir. Prostetik kapak replasmani gereken hastalar nadir-
dir.

4.7. Pulmoner Kapak Hastaliklar1

Pulmoner kapakla ilgili patolojiler genellikle dogustandir. Eriskin-
lerdeki pulmoner kapak hastaliklar: genelde ¢ocukluk ¢aginda miidahale
edilen ve patolojisi niikseden grubu olusturur. Bunun disinda diger ka-
paklari tutan sistemik hastaliklar nadir de olsa pulmoner kapag etkile-
yebilir.
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5. KALP YETMEZLIiGi

Kalp yetersizligi, kalbin viicut dokularinin metabolik ve enerji ihti-
yaglarini karsilayacak 6l¢iide oksijen sunamamasina yol agan, miyokar-
din pompa giiciiniin ileri derecede azaldig1, kardiyak yapisal veya islev-
sel bozuklugudur (15). Kalbin pompa giicii yetersiz oldugu i¢in viicuda
pompaladigi kan azalmakla birlikte hem akciger vaskiiler yataginda kon-
jesyon meydana gelir (sol kalp bosluklarinda voliim yiiklenmesine bagli)
hem de tiim organlarda konjesyon meydana gelir (sag kalp bosluklainda
voliim yiiklenmesine bagh).

5.1. Etyoloji ve Patogenez

Kalp yetmezligine sebep olan 4 temel patoloji; kalbin is yiikiiniin
artmasi, miyokard kasilma fonksiyonunun bozulmasi, ritm bozukluklar1
(aritmi) ve kalbin diyastol sirasinda dolma defektleridir. Bunlardan bir
veya daha fazlasina sebep olan hastaliklar kalp yetmezligine neden olur-
lar:

1. MI: KAH’na bagl gelisen MI miyokardin kasilma giiciiniin azal-
masina yol agar. Kalp yetmezliginin en sik sebebidir.

2. Aritmiler: Miyokardda ritmik olmayan diizensiz kasilmalara ne-
den olarak kalbin pompaladig1 kan miktarinin azalmasina sebep olur-
lar. Miyokardin kasilmasini saglayan iletinin gecikmesi durumunda da
(blok) etkili ve zamaninda kasilma olmamasi nedeniyle pompalanan kan
miktari azalir.

3. Anemi: Kalpte tagikardiye sebep olur. Kronik anemide uzun siire
yiiksek hizda ¢alisan kalpte miyokard hasar1 olusabilir.

4. Kapak hastaliklari: Kapak darliklarinda kalp yiiksek basinglara
kars1 miicadele ettigi i¢in is yiikli artar. Kapak yetmezliginde ise asir1 vo-
lim yiiklenmesi kalbin is ytikiini arttirir.

5. Metabolik ve enerji ihtiyacinin artmasi: Enfeksiyon, toksik gu-
atr (tirotoksikoz), asir1 egzersiz gibi sebepler kalbin is yiikiinii arttirarak
uzun siire yiiksek hizda ¢alismasina sebep olurlar.

6. Miyokardit: Miyokard enfeksiyonu miyokard hasarina sebep
olur.

7. Kardiyomiyopati: Miyokard hasarina sebep olan genetik veya
edinilmis kalp hastaliklar1 kardiyomiyopatiye sebep olarak miyokardin
kasilma giiclinii azaltir.

8. Perikardit: Perikard hastaliklar1 perikardin esnekligini bozar ve
diyastol sirasinda kalp yeterince gevseyemez. Bu da diyastolde kalbin ye-
terince dolmasini engeller. Miyokard performansini bozan hastaliklarda
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EF diiserken perikardit gibi diyatolik dolusu engelleyen hastaliklarda EF
normal sinirlardadir.

9. Hipertansiyon: Miyokardda kalinlagsmaya (hipertrofi) sebep olur.
Artmis miyokard oksijen ihtiyaci karsilanamadiginda miyokard perfor-
mans1 azalir.

10. Bobrek yetmezligi: Kalpte asir1 voliim yiiklenmesine yol agarak is
yiikiind arttirir.

11. Gebelik: Kalpte asir1 volim yiiklenmesine yol agarak is yiikiinii
arttirir.

12. Bilingsiz ilag kullanimi: Kalpte toksik etki yapan ilag¢larin kronik
kullanimi miyokardda hasar olusturur.

5.2. Klinik Tablo

1. Dispne, ortopne ve takipne: Sol kalp yetmezliginde akcigerlerde
konjesyona ve pulmoner arter basincinin artmasina bagl gelisir.

2. Efor kapasitesinin azalmasi ve yorgunluk: Dokularin metabolik
ihtiyacinin karsilanamamasi sonucu gelisir.

3. Periferik siyanoz: Periferik dokulara yeterli kan gidememesi so-
nucu ayak ve eller gibi u¢ organlarda morarmalar olusur.

4. Odem: Sag kalp yetmezligine bagli viicutta venéz konjesyon ge-
lisir. Ekstremitelerde 6dem, karaciger konjesyonuna bagli hepatomegali,
batinda konjesyona bagli asit gibi interstisyel alanda (dokularda hiicreler

arasindaki boliim) siv1 birikmesine bagli semptomlar tiim viicutta gorii-
lebilir.

5. Kageksi: Viicudun enerji ihtiyacinin karsilanamamasi sonucu
hastalarda ileri derecede kilo kaybi gelisebilir.

6. Biling bozuklugu: Beyin dokusunun perfiizyonunun bozulmasi
sonucu gelisir.

5.3. Tani1 ve Tedavi

Semptomlar ve fizik muayene bulgular kalp yetmezliginden siiphe-
lenmek i¢in giiglii veriler verir. Rutin laboratuar tetkikleri, akciger grafisi
ve EKO ile tan1 konulur. Tedavide éncelikle altta yatan sebep hedeflenir.
Kalp yetmezligine sebep olan hastaligin tedavisi en 6nemli tedavi basa-
magidir. Bunun yani sira preloadin ve afterloadin azaltilmasina, miyo-
kard kontraksiyonunun arttirilmasina ve sistemik perfiizyonun arttiril-
masina yonelik medikal ve konservatif tedaviler yapilir:

1. Istirahat
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2. Diyet: Tuz aliminin kisitlanmasi voliim yiikiinii ve preload: azal-
tir

3. Diiiretik ilaglar: Idrar ¢ikigin1 arttirarak voliim yiikiinii azaltir-
lar.

4. Vazodilatator ilaglar: Periferik vaskiiler direnci azaltarak afterlo-
adin azalmasini saglarlar.

5. ACE inhibitorleri ve ARB’ler: Kardiyak fonksiyonlar {izerinde
koruyucu etkileri oldugu gosterilmis ilaglardir (16).

6. Beta blokorler: Hem kalp hizini diisiirerek hem tansiyon regiilas-
yonunu saglayarak hem de ritm diizenleyici etkileriyle kardiyak fonksi-
yonlar1 koruyucu etkileri vardir (17).

7. Inotropik ajanlar: Dijitaller, dopamin, dobutamin, milrinon gibi
miyokardin kasilma giiciinii arttiran bir¢ok ila¢ mevcuttur.

Tiim tedavilere ragmen sonug alinamayan son evre kalp yetmezli-
gi hastalar1 kalp transplantasyonu (kalp nakli) icin degerlendirilmelidir.
Nakil i¢in uygun hastalara nakil yapilana kadar ventrikiil destekleyici
cihazlar takilarak kalp nakline kadar hastanin yetmezlik bulgularinin
diizeltilmesi hedeflenebilir.
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1.GIRIS.

Viicudumuzdaki damarlar: su basliklar altinda inceleyebiliriz: arter-
ler, venler, bunlari birlestiren kapiller yatak ve lenf damarlari.

\

botarteriol
Prekapiller sfinkter

trraughfars
(Fegis volu)

—

Sekil 1. Kapiller yatak.

Kalpten ¢ikan elastik yapili aorta (biiyiik-tasiyici arter) ile baslayan
arterler, ekstremite, bas-boyun ve visseral organlara dogru incelerek,
muskiiler arterler (orta gapta- dagitic1)) ve daha sonra kiigiik arter ve
arterioller olarak kani kapillere iletir. Prekapiller sfinkter ve normalde
kapali olan fizyolojik shuntlar (metarteriol ile baslar gecis yoluyla devam
eder) kapillerden gegen kan miktarini belirler. Burada gaz ve madde alis-
verisi sonrasi kan, venill, kiiciik ven, orta ¢apli ven ve biiyiik venlerle vena
cava’ya oradan da kalbe tasinir. Kapiller yatagin toplam uzunlugu yak-
lasik 40.000 km civarinda’dir. Aorta’da kan akim hizi 300 mm/sn iken,
kapillerde 0.3 mm/sn dir. Kapiller yataktaki tek katli ince endotel, yavas
akim ve genis ytizey alan1 gaz ve besin degisimini kolaylastirir. Dokular-
daki yabanci maddeleri, 6li hiicreleri, mikroplar: uzaklagtirmak, kaybe-
dilen proteinlerin bir kisminin tekrar dolasima kazandirmak, doku sivisi
ile kan sivisini1 dengelemek i¢in, dokularda kapal tiibiiller olarak basla-
yan lenf kapilleri birleserek degisik ¢aplarda lenf damarlarini meydana
getirir. Lenf damarlari ve lenf nodlar1 da lenfatik sistemi olusturur. igcinde
kan plazmasi ve lenf proteinlerinden olusan lenf sivisi vardir. Bas boyun,
akciger ve toraksin sag tarafi, sag iist ekstremite ve sag meme lenfatik s1-
vist sag lenfatik duktus, diger bolgelerin lenfatik sivis1 sol lenfatik duktus
(ductus torasikus) ile taginir. Lenfatik duktuslar, kendi tarafindaki subc-
lavian ven ile juguler venin birlestigi yer olan angulus venozus’a agilir.
Venoz kapakgeiklar yardimiyla vendz kan lenfatik sisteme karigmaz.



Damar Hastaliklar1 *29

Perisit
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Endotel
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Tunica Eksterna
-Adventisya

Sekil 2. Aster, kapiller ve venlerin duvar yapisa

2. ARTER HASTALIKLARI .

2.1 Periferik Arter Hastalig:.

Aslinda nomenklatiir biraz karigiktir. Arter sertlesmesi anlaminda
genel arteriosklerozun 3 alt bagligi vardir: 1) Ateroskleroz, 2) Monckeberg
medial kalsifik sklerozu, 3) Arterioloskleroz.(1) Ateroskleroz, karakteris-
tik lezyonun aterom oldugu elastik ve biiyiik miiskiiler arterlerin hastali-
gidir. Lezyonlar, degisken miktarlarda ve tipte lipidler, bag dokulari, inf-
lamatuar hiicreler ve matriks proteinleri, enzimler, kalsiyum birikintileri
ve gesitli hiicre dis1 bilesenlerle arter intimasini genisletir. Monckeberg
medial kalsifik skleroz, biiyiik ve orta biiyiikliikteki arterlerin medyasini
etkileyen bir kalsifikasyon siirecidir. Arterioloskleroz, arteriyollerin has-
taligidur, tipik olarak hipertansiyon ve diabetle iliskilidir.(1) Ancak ko-
numuz olmadigindan bunlar1 gegiyoruz. Periferik arter hastaligi (PAH)
denince akla aterosklerotik tikayici damar hastalig1 gelmektedir. Dogal
seyri geregi kardiyovaskiiler risklerin yiiksek oldugunu gostermekte ve
diinyada 200 milyondan fazla yetiskini etkilemektedir. (2) Yeni yapilan
calismalarda son 10 yilda PAH’da artis oldugu goriilmiistiir. Prevalans
yasla artmaktadir, 55 yasinda %10-25 civarinda iken 80 yas iizerinde
%40’1lara firlamaktadir. (3)

Ateroskleroz, arter duvarinda, 6zellikle oksitlenmis lipoproteinler
(okside LDL) gibi immiin yanit1 uyaran endojen yapilara cevap olarak
baslayan kronik inflamatuar bir hastaliktir. Monositler, aterogenezde te-
mel rol oynayan hiicrelerdir. Damar iginde 6zellikle akimin bozuldugu
yerlerde endotel altina gecerek makrofaja doniisiirler. Daha sonra yaglar:
fagosite ederek kopiik hiicresine doniistirler. Koptik hiicreleri apopitozla
olerek aterosklerotik plagin nekrotik ¢ekirdegini olusturur ve ateroskle-
rotik plak gelisir. Plagin i¢indeki lipit ve ¢cekirdegi makrofajlar ve apopi-
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totik olit makrofajlar, disini fibroz kapsiil olusturur. Kopiik hiicrelerinin
salgiladig1 reaktif oksijen radikalleri, sitokinler ve metalloproteinazlar
lokal enflamasyonu artirir ve fibroz kapsiili zayiflatarak riiptiiriine ne-
den olabilir. Bu da trombotik plak riiptiir komplikasyonlar: tetikleyerek
kardiyovaskiiler 6liim ve inmeye neden olabilir. (4,5)

Kardiyovaskiiler risk faktorleri, PAHnin gelisimini ve prognozunu
kotii etkiler. Sigara PAH riskini 2 katina ¢ikarirken hastaligin ilerleme-
sini de hizlandirir. Diyabet varligi, diyabetin siiresinin uzun olmasi, in-
siilin gerekliligi, total kolesterol ve trigliserid yiiksekligi, HDL kolesterol
seviyesinin diisiik olmasi, sistolik hipertansiyon daha 6nemli olmakla
birlikte hipertansiyon varligi PAH riskini artirmaktadir. Obezite ile ilis-
kili birkag rapor disinda santral obezitenin de 6nemli risk faktérii oldugu
gosterilmistir. Afro Amerikali gibi etnik koken, periodontit ve malarya
gibi enfeksiyonlar, yiiksek homosistein seviyesi, depresyon gibi psikolojik
faktorler, sedanter yagsam, uzun siire kirli hava maruziyeti diger olasi risk
faktorleri arasinda goriilmektedir. (3)

En 6nemli PAH risk faktorleri olarak, sigara, kronik bobrek yetmez-
ligi, diyabetes mellitus, hiperlipidemi ve hipertansiyon oldugunu goster-
migstir. Risk faktorlerinden her biri hastaliga yakalanma riskini 1,5 kat
artirirken, ii¢ veya daha ¢ok risk varliginda 10 kat artar. Biiyiik bir ¢alis-
mada, PAH’l1 hastalarin %80’inden fazlas1 eski sigara igicisi ya da halen
icen oldugunu gostermistir. Hig sigara igmemislere gore halen icen PAH
olanlarda 6lum iki kati daha fazladair. (6)

Yukarida anlatilan nedenlerle gelisen aterosklerotik plak biiyiiyerek
damar liimeninde darlik yaratir ve darlik %70’in iizerine gectiginde ge-
nellikle distalinde akim azalarak organ iskemisine neden olmaya baslar.
PAH’da en 6nemli semptom aralikli topallamadir (claudicatio intermit-
tens).(2)Bulgular distaldeki organa, kollateral dolasima, darligin gelisme
hizina, kisinin aktivitesine, kullandig: ilaglara gore degisir. Tedaviye dik-
kat etmeyen, risk faktorlerini diizeltmeyen hastalarda plak riiptiire olup,
ani tromboz gelisebilir. Bu durumda akut ve ¢ok siddetli semptomlar
goriiliir. Muayenede, darligin ya da tikanikligin distalinde nabiz elle ya
cok zayif hissedilir ya da palpe edilemez. Ekstremite soguktur. Killarda
dokiilme, incelme, seyreklesme, ciltte parlaklik ve kas atrofisi goriilebilir.
Sinirlar iyi belirgin zimba deligi gibi yaralar gelisebilir. Dermal arteri-
oller ve kapillerdeki bozulmus otoregiilasyona bagli solgunluk ve refleks
kizariklik goriilebilir. (6) Akut tikanikliklarda agri ¢ok siddetli olabilir.
Parmak hareketleri yavaglayabilir ya da hareket ettirilemeyebilir. Ileri ve
ge¢ durumlarda nekroz gelisebilir.

Ekstremitelerdeki arter stenoz insidansi, %34 ile en yiiksek femoral
arterde goriiliir. Daha sonra sirasiyla popliteal arter %14, ana iliak arter
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%13.5, brachial arter %9.1, subklavian-axiller %4,5 ve %3 eksternal iliak
arter olarak siralanmaktadir. Sikayet ve bulgular hastaligin oldugu bol-
geye gore degisir. (7)

Subclavian arter stenozunda vertebral arter 6ncesi olursa ve ciddi
darlik durumunda “¢alma sendromuna” neden olarak bas dénmesi gorii-
lebilir. Yine sol i¢ meme atardamari (LIMA) kullanilan koroner bypass’li
hastalarda LIMA akimi bozulacagindan gogiis agrisi hatta kalp krizine
neden olabilir. Bunun disinda eforla ya da istirahatle elde kolda agri, kas-
lara atrofi, gligsiizlitk olabilir. Aksiller ve brachial arter darliklarinda da
benzer bulgular vardir.

Internal ilak arter darlik ya da tikanikliklarinda, pelvic ya da gluteal
claudicatio, impotans gibi bulgular gelisebilir.

Karotis darliklarinda, gecici iskemik atak, gecici norolojik defisit ya
da strok gelisebilir. Hasta hayatini kaybedebilir.

Visseral arterlerde olursa, oldugu yere gore, bobrek yetmezligi, karin
agrisi, bagirsak nekrozu gelisebilir.

En sik gorildagi alt ekstremitelerde genellikle 3 klinik tablo seklin-
de goriilebilir:

Claudicatio intermittens (aralikli topallama)
Kritik bacak iskemisi
Akut bacak iskemisi

Claudicatio intermittens, halk arasinda “vitrin hastalig1” olarak bili-
nir. Periferik arter hastaliginin ayirt edici 6zelligidir. Hastaligin ciddiye-
tine gore 5-10 metreden kilometreye kadar degisik mesafelerde baslayip
hastanin durmasina neden olacak kadar siddetli baldir agrisinin olup
5-10 dk istirahatle ge¢mesi olarak tarif edilebilir. Yaklasik %10 hastada bu
sekilde klasik olarak goriiliirken %40’1nda hig sikayet olmayabilir. Hasta-
larin yarisinda ise durmaya neden olmadan eforla baldirda huzursuzluk
ya da hafif agr1 olabilir. Aralikli topallamasi olanlarin 1/5%1 kritik bacak
iskemisine gider. Ayirici tanida spinal stenoz, osteoarit, lomber sinir kok
basisi, venoz claudication ve Buerger hastalig1 (thromboangiitis oblite-
rans) unutulmamalidir. (6,8)

Kritik bacak iskemisi, kronik (>2 hafta) istirahat agrisi, iskemik yara
ya da doku kayb1 ve gangren ile kendini belli eder. Iskemik istirah agri-
s1 tipik olarak hastay1 uykudan uyandirir. Hasta bacagini yataktan agag1
sarkitinca bir miktar rahatlar ve refleks vazodilatasyona bagli bacakta ki-
zariklik gelisir. Bu hastalarda yillik 6liim orani %25 civarindadir. Kritik
bacak iskemisindeki hasta acil damar cerrahina sevk edilir.(6,8)
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Akut bacak iskemisi, ekstremiteye giden kanin ani kesilmesiyle ger-
ceklesen tibbr acil bir durumdur. Agri, solukluk, nabizsizlik, uyusukluk,
motor defisit, “Olimciil” sogukluk, claudikasyonun ani kotiilesmesi ile
kendini belli eder. Yavas gelisen kritik bacak iskemisindeki koruyucu me-
kanizma olan kollateral gelisimi burada s6z konusu degildir. Yaklagik 6
saat i¢cinde miidahale edilmezse uzuv kaybina gidebilir. Bu hastalar acil
damar cerrahine sevk edilmelidir.(6,8)

Ekstremite hemodinamiklerini degerlendirmede, ankle-brachial/
ayak bilegi-kol index (ABI) ¢ok degerlidir. Ayak bilegine tansiyon aleti
koyup arteria dorsalis pedis ve arteria tibialis posteriordan tansiyon 6l-
¢iip, bunu koldan 6l¢iilen tansiyona boldiigiimiizde ¢ikan orandir (1.0-1.3
normal, 0.9-1.0 sinirda, 0.7-0.9 hafif, 0.4-0.7 orta, < 0.4 ciddi). Anjiyogra-
fide anlamli darli§1 (>%50) olan hastalarda duyarlilig1 % 94-97 civarin-
dadir. Ancak seker, kronik bobrek yetmezligi ve hipertansiyon gibi kiigiik
damar hastalig1 olanlarda duyarlilik biraz azalir. ABI istirahatte 6l¢iil-
melidir. Istirahatte normal ABI olan claudicatio intermittens (aralikli
topallama) olanlarda egzersiz sonrasit ABI tekrarlanmalidir. Bunlarda
istirahatte normal olanlarin 1/3’tinde eforlu ABI anormal 6l¢iiliir. Asir
ateroskleroz varliginda arter kompresse edilemediginden oran 1.3 {ize-
rinde bulunabilir. Bu durumda ayak bilegi yerine parmak basinci 6l¢iiliir
(>0.7 normal, <0.4 ciddi, 0.4-0.7 anormal). Alt1 dakika yiirtime testi de
alternatif olarak (hastanin alt1 dakikada ne kadar hizla ne kadar uzaga
ve yiriiyebilecegi) PAH’1n hemodinamik derecesi ile iyi bir korelasyon
gosterir ve yiirliylis bandi1 testinden daha kolay olabilir. (6,8) Tanida
doppler ultrasound ¢ok énemlidir. Bunun disinda, bilgisayarli tomografi
anjiyografi, manyetik rezonans anjiyografi ve konvansiyonel anjiyografi
gereklidir. Bobrek yetmezligi (6zellikle kompanse) olanlarda karbondi-
oksit anjiyografi ok degerlidir.

Tedavide, acil vakalar ve hayat1 kisitlayan claudicatio intermittens
disindaki asemptomatik yada hayati kisitlamayan semptomatik vakalar-
da oncelikle risk faktorleri modiye edilmelidir. Sigara kesinlikle birakil-
malidir. Eski iciciler ve halen igmekte olanlarla tan1 konulduktan sonra 5
yil igmeyenler karsilastirildiginda ampiitasyon orani yar1 yariya diigmek-
tedir. Baldir agrisi baslayana kadar yiiriiyiis yapip, agr1 gegene kadar is-
tirahat seklindeki kontrollii egzersiz bir diger 6nemli faktordiir. En etkili
yuriiyis, alt1 ay boyunca, haftada en az 3 kez, en az 30 dakika maksimum
agriolana kadar yiiriimektir. Ayrica viicut kitle indeksinin 25 altina indi-
rilecek sekilde kilo kontrolii yapilmalidir. (8) Diyabet kontrolii iyi yapil-
mal1 ve HDAIC 48 mmol/mol (%6.5) den diigitk olmalidir. (8) Tansiyon
140/90 altinda olmalidir (seksen yas iizerinde 150/90 mm-Hg). (8)

Yasam sekli degisikliklerinin yaninda antiplatelet tedavi semptomla-
r1 azaltirken, hastaligin progresyonunu da geriletir. (3)
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[lag tedavisinde, Clopidogrel yada asetil salisilik asit, ACE inhibitor-
leri yada ACE blokerleri, statinler, silastazol, naftidrofuryl kullanilmak-
tadir. Kritik bacak iskemisinde sinirli da olsa prostanoidlerin (iloprost
gibi) de yeri vardir.(8) Pentoksifilinin yliriime mesafesine etkisi yoktur ve
kilavuzlarca 6nerilmez.(6) Yine antikoagiilanlarla yapilan ¢alismalarda
net faydalar: gosterilemediginden onerilmemektedirler. (6)

Asemptomatik hastalarda ya da claudicationun ilerlemesini engel-
lemek amacryla cerrahi bypass ya da endovaskiiler girisimleri destekler
bulgu yoktur. (6) Claudicatio intermittenste en iyi medikal tedavi 6nce-
liklidir. Buna cevap alinamadiginda ve yasam seklini kisitlamaya basladi-
ginda endovaskiiler girisimler ya da cerrahi bypass diisiiniilmelidir. (6,9)

2.2 Raynoud Hastaligi/Fenomeni/Sendromu.

Raynaud fenomeni (RP), genel popiilasyoda %5 civarinda goriilen
yaygin bir vazospastik durumdur. Genellikle (%80-90) idiopatik olarak
birincil RP (PRP) goriiliir. Ancak, Raynaud hastalig, altta yatan pek ¢ok
hastalik, emosyonel stres, uyusturucu, soguk ve ilaca bagl ikincil (SRP)
olarak da ortaya ¢ikabilir. RP, sistemik sklerozlu (SS) hastalarda 6nemli
bir 6zelliktir (hastalarin >%95’inde goriiliir) ve genellikle hastaligin en
erken belirtisidir. Kadinlarda erkeklere gore 2 kat daha fazladir. PRP olan
hastalarin yarisinda ailede RP vardir. PRP genelde 30 yas 6ncesi baslar-
ken, SRP 40 yas sonras1 baglamaya meyillidir. Etyolojiden bagimsiz kisi-
lerin hayat kalitesini olumsuz etkiler ve sekonder RP’li hastalarda iilser ve
gangren gibi kalic1 dijital iskemi gelisebilir.

Patogenezde, parmak uglarindaki arterlerde vaskiiler toniis artigina
bagli vazospazm 6nemlidir. SS’da endotel disfonksiyonu, artmis vazo-
konstriktor iiretimi ve azalmis vazodilatatdr etkinligi vardir. Ozellikle
PRP’de termoregiilasyondaki lokal bir hasara bagli vaskiiler fonksiyon
bozuklugu vardir. Ayrica trombosit ve 16kosit aktivasyonu, eritrositlerde
yapisal deformite, fibrinolizis kusurlar1 ve kan yogunlugunun artmasi da
sebepler arasindadir. Soguk uyaraninin neden oldugu alfa 2 reseptor uya-
rilmasi kasilma protein aktivasyonuna neden olarak vazokonstriksiyonu
artirir. Parapropteinemi, hipotiroid, SS, ateroskleroz, servikal kosta, tit-
resimli alet kullanimi da patogeneze katkida bulunabilir.

Anamnez ve fizik muayene ile birlikte 6zellikle otoantikorlar1 ve
tirnak kapilleroskopisi gibi kapsamli bir klinik degerlendirmeye ihtiyaci
vardir.

RP’de klinikte, ataklar halinde, genellikle soguk ve ya emosyonel
stres gibi nedenlere bagli olarak daha ¢ok ellerde goriilen solukluk, mo-
rarma ve kizarma seklinde renk degisikligi olur. Ancak akral degisiklik-
ler ayaklarda, burun, meme ucu, dudak ve kulaklarda da olabilir. Once
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vazokonstriksiyona bagli, solukluk, sonra oksijeni titkenmis kana bagl
siyanoz ve en son refleks vazodilatasyona bagli reperfiizyon ve hiperemi
goriiliir. Her zaman Ug¢iintin birlikte olmasi sart degildir. Periferik na-
bizlar bilateral ve giicliidiir. Parmak uglarinda iilser ve gangren olabilir.
Sedimantasyon, CRP, antikor testleri, romatolojik tetkikler, proksimal
tikanikliklar agisindan doppler USG, servikal kosta agisindan servikal
grafiler degerlendirilir.

Tedavide, koruyucu o6nlemler, farmakolojik tedavi ve cerrahi giri-
simler vardir. Cok kat giyinme, soguktan korunma ve sigaray1 birakma
her sevide 6nemlidir. Semptomatik olanlarda farmakolojik tedavi gerekir.
Ulser ve gangren olanlarda onleyici tedbirler ve farmakolojijk tedavi ya-
ninda cerrahi girisimler de gerekebilir. Farmakolojik tedavide, ilk basa-
makta kalsiyum kanal blokerleri (nifedipin gibi) vardir. Bunun disinda
ACE inhibitor ve blokerleri, SSRI’lar kullanilabilir. Fosfodiesteraz 5 in-
hibitorleri (sildenafil gibi), prostanoidler, endotelin reseptor antagonisti
Bosentan diger segeneklerdir. Cerrahi ciltalt1 kalsinozis, iilser ve gangren
durumlarinda diistiniilebilir. Enfekte dokularin ve absenin uzaklastiril-
mas1 ve sempatik blok/sempatektomi gerekli durumlarda uygulanabilir.
(10)

2.3 Akrosiyanoz.

Ekstremitelerin kalic1 simetrik siyanozuyla karakterize olan ve sogu-
ga maruz kalma ile siddetlenen (RP’ye benzer) vazo-tikayici bozukluk-
larda (soguk agliitinin varlig1 gibi) goriiliir.11 Ekstremitede oksihemog-
lobin azalmasi edeniyle deri ve mukozalarin siyanoze olmas: seklindeki
fonksiyonel bir periferik vaskiiler hastaliktir. Santral veya lokal doku
oksijenasyon defektlerine bagli olabilir. Epizodik bir hastaliktir. Trofik
bozukluk ve nekrotik lezyonlar nadirdir. Primer ya da otoimmiin, néro-
lojik, psikolojiks enfektif ve metabolik sebeplere bagli sekonder olabilir.
Kabul edilen hipoteze gore, arteriollerin kronik vazospazmi ve kapiller ve
postkapiller veniillerdeki kompansatuar vazodilatasyona bagli siyanoz ve
terleme gelisir. Genelde soguga maruz kalmayla olsa da yaz aylarinda da
devam edebilir. Genelde el ve ayaklarda olsa da kulak, burun, dudak gibi
yerlerde de olabilir. Standart tedavisi yoktur. Soguktan ka¢inma, hasta-
ligin sorun olmadig: seklinde telkin gibi psikolojik destek, hijyen, diyet
gibi hayat tarz1 degisiklikleri yardimcr olabilir. (11)

2.4 Eritromelalgi.

Eritromelalji, sicak havalarda siddetlenen bilateral ekstremitelerde
agr1ve eritem ile karakterize (RP’nin tersi) vaskiiler bir hastaliktir.12 Pri-
mer sekli genelde 10 yasinda baslar, kizlarda 2.5 kat fazla goriiliir. Sekon-
der olanlarda esas hastalik tedavi edildiginde sikayetler gecebilmektedir.
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Primer olanda sebebi bilinmemekle birlikte, atak esnasinda dopplerde
kan akiminda artis olmadan olusan kizariklik iskemiye verilen yanit ola-
rak degerlendirilmistir. Diger bir teoride de arteriovenoz santlar sebep
olarak gosterilmektedir. Bu santlar en ¢ok el ve ayaklarda vardir. Genelde
tedaviye direnglidir. Lokal kapsaisin, prilokain, lidokain, doksepin kren,
sistemik olarak da, asetil salisilik asit, gabapentin, propranolol, trisiklik
antidepresanlar, noradrenalin ve serotonin geri alim inhibitorleri, mi-
zoprostol, kalsiyum kanal blokorleri, metiserjid ve nitroprusid, lidokain,
prostaglandin infiizyon tedavileri ile sempatik blokaj/sempatektomi gibi
invaziv yontemler kullanilmistir.(12)

2.5 Winivarter-Burger/Tromboanjiitis Obliterans.

Genellikle kol ve bacaklardaki kiigiik ve orta ¢apli arterleri etkileyen,
etyolojisi bilinmeyen, ama sigarayla ¢ok yakin iligkisi olan, aterosklerotik
olmayan, panarterit seklindeki bir hastaliktir. Arter yaninda venleri ve
sinirleri de tutar. Hatta nadiren gastrointestinal, renal, serebrovaskiiler ve
koroner arterleri de tutabilir. Ilk olarak 1879’da Von Winiwarter tarafin-
dan ortaya konulan ve 1908’de Buerger tarafindan tanimlanan hastalik,
genellikle 25-35 yas arasi erkelerde goriiliir. Prevalansi tilkeler gére ¢ok
farklilik gosterir. Bat1 Avrupada % 0.05-5,6 civarindayken Hindistanda %
45-63 Israildeki Askenaz Yahudilerinde % 80 civarindadir. Son zaman-
larda yapilan pek ¢ok ¢caligmada da kadinlarda da goriilme sikliginin art-
t1g1 gortilmektedir.

Akut, subakut ve kronik olmak iizere ti¢ faz1 vardir. Endotel, infla-
matuar cevabin baglamasinda ve devaminda ¢ok onemlidir ve endotel
disfonksiyonu kaynakli vazodilatasyonun bozulmasina neden olur. Di-
ger vaskiilitlerden en 6nemli farki, etkilenen damarin yapist bozulmaz
ve ozellikle i¢ elastik lamina {i¢ fazda da bozulmadan kalir. Akut fazda
etkilenen damar duvarinda minimal inflamasyona karsin, hiperselliiler
ve inflamtuar trombiis gelisir. Polimorfoniikleer I6kositler ¢ogunluktaki
hiicrelerdir. Sonunda vaskiiler fibrozise giden olgun trombiis gelisir. Ge-
nelde popliteal arter distalinde “tirbiison” diye tarif edilen okliizyon ve
ince kollateraller seklinde goriiliir. Tanida pek ¢ok (Papa, Olin, Shionoya)
kriterden biri olan Shionoya kriterleri kullanilabilir: Sigara ge¢misi olan,
50 yas 6ncesi baslangicli, popliteal arter distalinde tikanikliklar olan, tist
ekstremite tutulumu ya da gezici flebiti olan ve sigara disinda ateroskle-
rotik risk faktorleri olmayan hastalar.

Tedavide, sigaray1 birakmak en 6nemli kismidir. Titlin ¢igneme,
puro hatta nikotin bantlar1 bile hastaligin alevlenmesine sebep olabilir.
Distal yatakta yaygin hastalik nedeniyle cerrahi bypass pek kullanilmaz.
Endovaskiiler tedavi edilen hastalarda distal yataktaki yaygin hastalik
nedeniyle tedavi zor olsa da basarili sonuglar bildirilmekte ve %100’lere
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varan ampiitasyondan kurtarma sonuglar1 bildirilmektedir. Aterektomi,
sempatektomi, sempatik blokaj, Prostosiklin analoglar: (iloprost), Endo-
telin reseptor antagonisti (Bosentan), bitytime faktorleri ve kok hiicre gibi
pek cok yontem kullanilmaktadir. Aslinda tedavi segeneklerinin ¢oklugu
bir bakima tedavinin zorlugunu da gostermektedir. Ampiitasyon riski
yapilan ¢alismalarda 5 yilda %25, 10 yilda %38 ve 20 yilda %46 civarinda
bulunmustur. Ancak tedavide sigaranin 6nemini gostermesi agisindan,
sigaray1 birakanlarda ampiitasyondan kurtulma oranlar1 %94 lere kadar
¢ikmaktadir. Ayrica antiplatelet, kalsiyum kanal blokerleri, heparin, sta-
tin, pentoksifilin, steroid gibi ilaglar da tedavide kullanilmaktadir. (13,14)

2.6 Travmatik periferik arter hastaliklar1

Klinikte iskemi agisindan, digerlerinden gok farkli degildir. Delici-kesi-
ci alet yaralanmasi, kiint travma, atesli silah yaralanmasi, akselerasyon-de-
selerasyon gibi gesitli nedenlere bagli gelisebilir. Etyolojiye gore iskemi, he-
matom, crush yaralanma, arteriovenoz fistiil gibi klinik tablolar gelisebilir.

3.VENOZ HASTALIKLAR

Ana femoral ven ﬁ

g e e
Safeno femoral bilegke

Venoz sistem 3 kisma ayrilir:

1. Ytizeyel venler

Fﬂsyu \\

2. Perforan venler

3. Derin vendz sistem

/ —
Perforan Ven }

Sekil 3: Venoz sistem

3.1 Kronik Venoz Yetmezlik.

Alt ekstremite kronik vendz yetmezligi, bacaklarda yalniz kozme-
tik soruna neden olan kilcal varislerden baslayip, daha biiyiik retikiiler
ve trunkal varisler, 6dem, pigmentasyon, egzema, lipodermatosklerozis,
atrofi, iyilesmis ve aktif venoz iilser seklinde devam eden ¢ok genis bir
yelpazeye sahiptir. (15) Toplumda telenjiektazi (C1 hastalik) %80, varis (C2
hastalik), %20-64, ileri diizeyde vendz yetersizlik (C3-6 hastalik) %5 ora-
ninda goriilmektedir. Venoz yetersizligin son evreleri olan aktif ve iyiles-
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mis iilserin (C5-6 hastalik) goriilme sikligi ise %1-2 civarindadir.(9). Tani
koymada ve ileri takip ve tedavi i¢in kalp damar cerrahisine yonlendirme-
de baz1 eksiklikler oldugu birgok ¢alismada gosterilmistir. Insanlarin ya-
risinda olacak kadar sik goriilen kronik venoz yetmezligin goriilme siklig
yapilan ¢alismalarda oldukga farklidir. (15) Bu nedenle klinik, etyolojik,
anatomik ve patolojik siniflamalarin bas harflerinden olusan CEAP (tablo
1) siniflamasi ayni dili konusma ve takip ve tedavi agisindan ¢ok 6nemli-
dir. Hasta ayakta iken yapilan dl¢iimlerde 1 mm’den kiiciik intradermal
veniillere “telenjiektazi” ya da “6riimcek/spider ven” ad1 verilir. Yine intra-
dermal kivrimli 1-3 mm ¢apindaki venlere “retikiiler varisler” denir. Va-
rikoz venler ise cilt alt1 yerlesimli, 3 mm tizeri kivrimli genis venlerdir.(9)

Tablo 1. CEAP wn Klinik siniflamast (9)

Co Goriiliir ya da palpe edilebilir venoz hastalik yok
Cl Telenjiektazi ya da retikiiler varisler

C2 Varikéz venler

C3 Odem

C4a Pigmentasyon ya da ekzema

C4b Lipodermatosklerozis ya da beyaz atrofi

C4c Korona filebektatica

C5 Cilt degisiklikleriyle birlikte iyilesmis iilser

C6 Aktif venoz tilser

Cér Tekrarlayan venoz iilser

3.1.1 Patofizyoloji: Kronik vendz yetersizligin olusmasindaki temel
patoloji, yetersizlik, tikaniklik veya bu ikisini birlikteligidir. Kas pompa
fonksiyon bozuklugu da bunlara yardimei olur. Ven6z yetmezlik primer
ve sekonder olmak iizere ikiye ayrilir. En sik neden olan ven trombozu
gibi bir sebebe bagli gelisen yetmezlige, “sekonder yetmezlik” denir. Bir
sebep bulunamiyorsa bunlardaki problem genellikle ven duvar elastiki-
yet kaybina bagli olur ve “primer yetmezlik” olarak adlandirilir. Bunlara
bagli venoz basingta artma gelisir ve bu kisir dongii devam ederek has-
taligin ilerlemesine neden olur. Uzun yillardir hastaligin safenofemoral
ya da popliteoparva bileskelerniden yani proksimalden baslayip distale
dogru ilerledigi diisiiniilmekteydi. Ancak son zamanlardaki arastirmalar
hastaligin distalden proksimale dogru ilerleyebilecegini de gostermekte-
dir. Artan vendz basing ve kapiller gecirgenlige bagli sivi ve makromo-
lekiillerin cilt altinda birikmesi ve kapiller yataktaki degisiklikler cilt ve
cilt altindaki karekteristik degisikliklere neden olmaktadir.(9)

3.1.2 Etyoloji: Sebepler tartigmali olsa da, genetik yatkinlik, kapak-
cik yetmezligi, zayif ven duvari ve venoz hipertansiyon énemli etyolojik
sebeplerdir.B. Aile hikayesi, yas, obezite, kadin cinsiyet, kronik kabizlik,
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hamilelik, karin i¢i basincini artiran tiimorler, uzun siireli ayakta kalma
gibi durumlar 6nemli risk faktorleridir.(9,16) Ana risk faktorlerinden yas
ve obezite prevalansi arttigindan vendz yetmezligin de artacagi tahmin
edilmektedir. Avrupa ve ABD’de 2013-2021 yillar1 arasi varikoz ven giri-
simlerinin %60’1n tizerinde artacagi tahmin edilmektedir.(17)

3.1.3 Klinik: Veno6z yetmezlikte klinikte en sik goriilen sikayetler, te-
lenjektazi, retikiiler veya varikoz venlerdir ve genellikle kozmetik sikayet-
lere neden olur. Ayrica, agri, basing hissi, gece kramplari, karincalanma,
yanma, kasinti, huzursuz bacak, pigmentasyon artisi ve iyilesmis ya da
aktif tilser gibi sikintilara neden olmaktadir. Daha nadir ancak daha cid-
di klinik olarak da, yiizeyel trombofilebit ve aktif kanama olabilmekte-
dir.(9) Hatta perforan venlere uzanan, safenofemoral yada popliteoparva
bileskelerine yakin ytizeyel tromboflebitler ilerleyerek derin ven trombo-
zuna dahi neden olabilirler. Amerikada, kronik venoz yetmezligin en ileri
sekli olan venoz iilserlerde ilk iilser baslangicindan sonra, béliim ziyareti,
evde saglik, ayaktan tedavi ve hastane yatiglar1 dahil toplam 1 yillik mali-
yetin 15 milyar dolara ulastig1 tahmin edilmektedir.(17)

3.1.4 Tani: Birbirini tamamlayan ii¢ kisma ayrilabilir.
Anamnez ve fizik muayene
Ultrasound (USG), devamli dalga ve renkli doppler USG

Bilgisayarli tomografi ve magnetik rezonans venografi, ascendan ve
descendan venografi.

Anamnez ve fizik muayene tibbin her alaninda oldugu gibi burada
da olmazsa olmaz. Hikaye alindiktan sonra ayakta yapilan muayene ile,
varisler, ciltteki degisiklikler, pubis ya da karin 6n duvarinda kollateral
varlig1 gibi bulgular agisindan ayrintili degerlendirilmelidir. Ardindan
yapilacak doppler USG yetmezlik, yetmezligin derecesi, tikaniklik, ven-
lerin gap1 gibi hastaligin ciddiyetinin degerlendirilmesinde son derece
6nemlidir ve ¢ogu zaman tan1 ve tedavi planlanmasi icin yeterlidir. Ve-
nografiler doppleri ile yeterli bilgi alinamadiginda, abdominal, pelvik
venlerin ve inferior vena kavanin goériintiilenmesinde kullanilabilir.(9)

3.1.5 Tedavi: Tedavi, hastalik evresine gore farklilik gosterir, (tablo 2)(9).

Tablo 2. Hastalik evresine gore tedavi onerileri.

CO0s-1s C2s-3s | C4s-5s | Cé6s
Etyolojik tedavi Yasam tarzi Hemodinamik diizeltme : Cerrahi/endovenoz tedavi/
degisiklikleri skleroterapi
Semptomatik tedavi (1. | Vazoaktifilag | Kompresyon Yiiksek basin¢li kompresyon
segenek) Kompresyon
Semptomatik tedavi Diisiik basingli | Agri devam ederse vazoaktif ilag Ek vazoaktif
(2. segenek) kompresyon ilag

s: semptomatik.
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Venoz iilser tedavisinde ayrica enfekte yara debritmanyi, yara ortiile-
ri (6zellikle giimiis icerenler), kok hiicre ve doku biiyiime faktorleri gibi
secenekler de uygulanmaktadir. Yine Cl1 hastalarda hasta tercihine gore,
kozmetik amagli skleroterapi, radyofrekans ya da laser gibi yontemler
kullanilmaktadir. Bu tedaviler sonrasinda niiksiin 6nlenmesi i¢in hasta
egitimi de son derece 6nemlidir.

3.2 Derin Ven Trombozu.

Pek ¢ok nedenle derin vendz sistemde (sekil 3) meydana gelen pih-
tilagmaya derin ven trombozu (DVT) denir. {lk DVT goriilme siklig
yaklasik %0.005 civarinda bulunmustur (18). Tiirk kalp damar cerrahi-
si derneginin hazirladig1 2021 ulusal tedavi klavuzunda da yillik venoz
tromboemboli goriilme siklig1 yaklasik %0.1-0.2 olarak verilmektedir.
Hatta yiiksek riskli hastalarda %7 vivarinda verilmektedir. Posttrombo-
tik sendromun en 6nemli komplikasyonu olan venoz iilser siklig1 da %0.3
civarindadir ve %25i DVT’ye baghdir. (9) Ust ekstremitede ¢cok nadir
goriiliir ve tim DVT’larinin yaklasik %41 iist ekstremitede gelisir.(18)
Virchow tarafindan yaklasik 165 y1l dnce 3 ana sebebe baglamistir. Uza-
mi1s immobilizasyon, atriyal fibrilasyon, varis, obezite gibi nedenlere bag-
11 venoz staz gelisimi, protein C ve S, antitrombin III eksikligi, faktor V
Leiden mutasyonu, hiperlipidemi, homosisteniiri, gebelik, kanser, cerrahi
gibi sebeplere bagli hiperkogiilasyon gelismesi ve travma, cerrahi, santral
kateterizasyon, intravendz ilag bagimlilig1 gibi nedenlere bagli endotel
hasari, DVT’da ana sebeplerdir. (18,19)

Derin ven trombozu hi¢ bulgu vermeden asemptomatik olarak ge-
lisebilir. Bacaklarda ya da pelviste asemptomatik olan DVT tekrarlayan
mikro embolilerle ilerleyici pulmoner hipertansiyona neden olabilir.
Klasik olarak, baldirdan uyluga dogru yayilan ani baslangicli agri, sisme
ve koyu renge doniisme ile kendini belli eder. Ozellikle iizerine basma,
ayagin dorsal fleksiyonu veya derin palpasyonla siddetli baldir agr: olur.
Daha da ilerlerse arterlere basi1 yaparak arteryel dolagimi kisitlar. Ayak ve
bacak rengi beyaza doner. “Phlegmasia alba dolens” gelisir. En agir formu
venoz kangrene neden olan biillerle seyreden “Phlegmasia cerulea dolens”
dir. Bu durumlar nadirdir, ama agil girisim (cerrahi trombektomi, as-
pirasyon, mekanik-kimyasal trombolizis) gerektirir. (18,19). Venlerdeki
trombiisten kopan pihti pargalar: pulmoner emboliye neden olabilir. Kii-
itk ve tekrarlayan emboliler ile pulmoner hipertansiyon, submasif em-
boliler ile gogiis agrisi, nefes darligy, plorezi goriilebilir. Ya da en koétiist
masif pulmoner emboli ile ani 6liim gelisebilir. Klinik bulgularla tani
koymak yaniltict olabilir. Ozellikle tek tarafli olanlarda kas i¢i kanama,
seliilit, gut, lenfanjit, artrit ve riiptiire baker kisti ile kolay karisir. Ancak
deneyimli ellerde renkli doppler ultrasound, konvansiyonel yada bilgisa-
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yarli tomografi anjiyografi ile duyarlilik ve 6zgiillitk %90 hatta %100’lere
kadar ¢ikmistir.(18)

Tedavide standart heparin, diisitk molekiil agirlikli heparin, faktor XA
ya da direk trombin inhibitérleri (DOAK), K vitamini antagonistleri gibi
pek ok segenek vardir. Ozellikle iliofemoral gibi proksimal DV T hastalarda
aspirasyon, mekanik-trombolitik tedavi gibi girisimsel yontemler de kulla-
nilabilmektedir. Vena kava fitreleri pulmoner emboliyi énleme agisindan
faydali olsalar da kendileri de tekrarlayan pulmoner emboli kaynag: olabil-
diklerinden tartigmalidir. Her zamanki gibi tedaviyi kisiye 6zel planlamak
6nemlidir. Mesela antifosfolipit sendroma bagli DVT’de DOAK kullanil-
mamalidir. (9) Ya da sosyokiiltiirel agidan takip edemeyecegi dngoriilen bi-
rine K vitamini antagonisti baglanmamalidir. Tiim bunlarin amaci akut
tedavinin yaninda pihtinin biran 6nce viicuttan uzaklastirilarak ileride ge-
lisebilecek postflebitik sendromun olusma ihtimalini azaltmak ve niiksii en-
gellemektir.(18,19) Spontan DVT sonrast, ilk yil iginde tekrar etme olasilig1
%5-15 iken 4 y1l icinde tekrarlama orani %25’lere ulasir. Postoperatif DV'T
sonrasi tekrarlama olasilig1 daha azdir.(18) Antitrombin III, protein C veya
protein S yetersizlikleri, antifosfolipid sendromu niiks ihtimalini 6nemli 6l-
giide artirmaktadir. Yine faktor V leiden heterozigot polimorfizmde niiks
riski 3-8 kat artarken, homozigot polimorfizmde 80 kat artmaktadir. (9) Bir
tarafta niiks ve buna bagl postflebitik sendroma bagli vendz iilserler, pul-
moner emboli hatta 6liim varken diger tarafta da kanama bagli morbidite
ve mortalite riski vardir. Bu nedenlerle, niiksiin engellenmesi ve postflebitik
sendrom gelismemesi i¢in uzamis tedavinin siiresi, hastaya gore ve hastayla
birlikte verilmesi gereken bir karardir.

3.3 Posttrombotik Sendrom:

Posttrombotik sendrom (PTS), derin ven trombozunun (DVT) sik
goriilen bir komplikasyonudur. Venoz kapakgik yetmezligine bagl refli
ve rezidiiel venoz tikaniklik sonucu olusan vendéz hipertansiyona baglh
ortaya gikan bir kronik venoz hastalig1 ifade eder. Hayat kalitesini ciddi
sekilde diistirtirken, saglik maliyetlerini de ciddi sekilde artirmaktadir.
(9 - sayfa 239, 20 - sayfa 413) Proksimal DVT (femoral ven ve proksimal)
atagi geciren hastalarin yaklasik 1/2’sinde, izole distal DVT (popliteal ven
ve distali) gegiren hastalarin 1/3’iinde uygun antikoagiilasyona ragmen
PTS gelisir. Bu hastalarin %5-13’iinde venoz iilserler de dahil olmak iizere
siddetli PTS gelisir. Posttrombotik semptomu genellikle DVT’den 3-6 ay
sonra ortaya ¢itkmasina ragmen, bu siireg iki yila kadar uzayabilir. Prok-
simal DVT gegiren hastalarda PTS riski, distal DVT gecirenlere gore 2
kat fazladuir. (9 Sayfa 330) PTS i¢in baslica risk faktorleri, anatomik olarak
yaygin DVT, tekrarlayan ayni taraf DVT, akut DVT’den 1 ay sonra kalic1
bacak semptomlari, obezite ve ileri yastir. (20 - sayfa 413)
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3.3.1 Bulgular; PTS’a bagli bulgular DVTa bagli olanlarala yaklasik
oalarak aynidir. Bacakta agri, agirlik, 6dem, kramp, siyanozi perimalle-
oler yada daha genis alanda telenjiektzi/veniilektazi ve yeni varisler, sta-
za bagli hiperpigmentasyon, lipodermatosklerozis ve venoz tilser. Bunlar
aralikli yada devamli olabilir. Ayakta durmak ya da yiiriimekler artarken,
istirahat ve bacak elevasyonuyla azalmaktadir. Siddeti de, estetik kaygi
ve minimal rahatsizliktan, glinlitk yagsami kisitlayici inat¢1 6dem, kronik
agr1 ve hatta venoz tilsere kadar degisebilmektedir. (20-sayfa 413)

3.3.2 Patofizyoloji; Tki ana faktor vardir. Birincisi, erken donmede
olusan trombiise bagh total ya da parsiyel obstriiksiyon kaynakli venoz
hipertansiyon. Ikincisi de ge¢ dénemde enflamasyonunda katkisiyla
trombiisiin pargalanip ortadan uzklasmasinin gecikmesinin de etkisiy-
le gelisen kapakeik fibrozisine bagli venoz refliiniin neden oldugu venéz
hipertansiyondur. Venéz hipertansiyon baldir kas perfiizyonunu azaltir,
doku gecirgenligini arttirir ve PTS kliniginin gelismesine neden olur.(20-
sayfa 413-414)

3.3.3 Tany; Kesin tani koydurucu altin standart bir yontem (biyobe-
lirteg ya da goriintiileme yontemi ) yoktur. Tani, gecirilmis DVT hikayesi
zemininde tipik bulgularin varlig1 ve ayiric1 tanidaki durumlarin (trav-
ma, venoz kapakgik atrezisi, A-V malformasyon, skleroderma, sifiliz, lu-
pus, bazal hiicreli kanser..) ekarte edilmesiyle konur. Villalta, Ginsberg,
Brandjes, Widmer, CEAP ve Venoéz Klinik Ciddiyet Skoru gibi skorlama
sistemleri PTS tanimlamas: ve klinik korelasyon amaciyla kullanilmais-
tir. Villalta skoru tizerinde en ¢ok mutabik kalinan yontemdir. Burada,
hastanin kendi beyanina gore 5 semptom (agri1, kramplar, agirlik, kasinti,
parestezi) ve klinisyen degerlendirmesine gore 6 bulgu (6dem, cilt sertli-
¢i, hiperpigmentasyon, venoz ektazi, kizariklik, baldir kompresyonu si-
rasinda agr1) degerlendirilir. Her semptom ve bulgu, 0 (yok), 1 (hafif),
2 (orta) veya 3 (siddetli) olarak derecelendirilir. Ek olarak, iilser var veya
yok olarak not edilir. Toplam Villalta puanini elde etmek i¢in puanlar
toplanir. 0-4: PTS yok, 5-9: Hafif PTS, 10-14: Orta PTS, 15 ve tizeri veya
tlser varlig: Siddetli PTS’u gosterir. Bazi hastalarda, akut DVT bulgulari
birkag ay siirebilir, bu nedenle PTS tanis1 akut faz (3-6 ay) gecene kadar
ertelenmelidir. PTS semptomlar: genellikle DVT’den 3 ila 6 ay sonra or-
taya c¢ikar, ancak DVT’den 2 yil hatta daha uzun bir siire sonra ortaya
¢ikabilir.(9- sayfa 330, 20-sayfa 414)

3.3.4 PTS gelisme riski; ( 20-sayfa 414)
1. DVT tanist konuldugundaki PTS risk faktorleri;
o Proksimal DVT varliginda kalf DVT’sine gore risk 2-3 kat artar,

 Onceden gegirilmis ayni tarafli DVT varlig: riski artirir,
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o Onceden var olan derin venéz yetmezlik riski 2 kat artir1r,
e BMI>30 durumunda risk 2 kat artar,
o Ileri yas riski 1/3-3 kat artirir.

Trombofili varligi, DV T nin provake olup olmadigy, cinsiyet gibi fak-
torler PTS gelismesinde etkisiz ya da minimal etkili faktorlerdir.

2. DVT tedavisi ile ilgili PTS risk faktorleri;

o Ik ii¢ ayda terapétik INR seviyelerinin saglanamamast riski iki
kat artirir,

o Antikoagiilan kullanimi (LMWH monoterapisi LMWH+vita-
min K antagonistine gore daha efektif, heparine trombolitik eklenmesi
daha efektif),

3. DVT takibi esnasinda ortaya ¢ikan PTS risk faktorleri;
« Takip esnasinda ayni tarafta DVT gelismesi riski 4-6 kat artirr,
« DVT baslangicindan 1 ay sonrasinda kalic1 semptomlarin varligy,

o Akut DVT’den 3-6 ay sonra USG’da rezidii trombiis varlig: riski
1.5-2 kat artirir,

« Akut DVT den aylar sonra D-dimer yiiksekliginin devamu riski
artirir.

3.3.5 Tedavi; Riskli vakalarda uygun zamanda uygun siireyle yapilan
DVT profilaksisi ve DVT gelistikten sonra yapilacak uygun DVT tedavisi
ve niitksiin 6nlenmesi PTS gelisimini 6nleyecektir. Varis ¢orabiyla ilgi-
li geliskili goriisler olmakla birlikte son zamanlarda yapilan daha genis
calismalarda faydasi gosterilememistir. Ancak semptomatik faydalar: ve
zarainin olmamasi nedeniyle kullanilmasi 6nerilebilir. Diistik basinglar-
dan baslanip (20-30 mm-Hg) daha yiiksek basinglara (30-40 yada 40-50
mm-Hg) cikilabilir. Inat¢1 ve siddetli semptomlar varliginda giinde 2-3
kez 20-30 dk pnomotik kompresyon cihazlar1 kullanilabilir. Halen ge-
nis ¢alismalara ihtiyag olsa da akut DVT’de heparin yaninda tromboli-
tik kullanimi, tek bagina heparin kullanimina gére venlerde daha yiik-
sek aciklik ve kapakeiklarda daha iyi fonksiyon korunmasina yardimci
olabilir. Ozellikle kateter yardimli farmakomekanik tromboliz, sistemik
uygulamaya goére daha basarili olabilmektedir. Venoaktif ilaglar kronik
venoz yetmezlikte giiclii 6nerilmekte ve yaygin olarak kullanilmaktadir.
Ancak PTS’da gosterilmis belirgin faydalar1 yoktur. Masif 6dem durum-
da haftada 2-3 kez diiiretikler kullanilabilmektedir. Son zamanlarda yapi-
lan bacak gelistirme ¢aligmalariyla ilgili olumlu bulgular gézlenmektedir.
Kilo kontrolii, sigaranin birakilmasi, nemlendirici losyonlarla cildin ku-
rumasinin 6nlenmesi faydalidir. Venoz tlserler multidisipliner yaklagi-
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ma (dahiliye, cildiye, damar cerrahi, yara bakim hemsiresi) ihtiyag duyar.
Sebep, obstriiksiyon ve reflii oldugundan etyolojiye yonelik yaklasimlar
onemlidir. Uygun hastalarda balon anjiyoplasti, gerekirse stent yada sa-
fenopopliteal, crossover femorofemoral bypassla ile proksimal agikligin
ler fayda saglayabilmektedir. Bu hastalarda en 6nemli tedavi kompresyon
tedavisidir. Ozellikle yapilmis caligmasi olmasa da bacak elevasyonu éne-
rilmektedir. Topikal pansumanlar, pentoksifilin gibi hemoreolojik ilaglar
tedaviye yardimci olabilmektedir. Ust ekstremite’de DVT gériilme siklig
tim DVT’ler iginde %5-10 ve bu DVT lerde PTS gelisme riski %15-25 ci-
varindadir. Yaklasim alt ekstremitedekine benzemektedir. Ancak bura-
da, risk faktorleri iyi karekterize edilememis, PTSu engellemek ve tedavi
i¢in, alt ekstremitedeki gibi net dnerilerin oldugu ¢alismalar yoktur. Ke-
mik basiya bagli stentte kirilma, nefese alip vermeye bagli harekete bagl
esneme nedenleriyle miimkiin oldugunca balon anjiyoplastide birakip
stentten ka¢inmak, kompresyonu kaldirmak i¢in birinci kaburga eksizyo-
nu yapmak gibi farkli uygulamalar gerekebilmektedir. (9, sayfa 335-341,
20- sayfa 415-417)

4.LENFATIK HASTALIKLAR

Prekapiller sfinkter
trroughfars
(Fegis yolu)

| — e

Dokulardaki yabanci maddeleri, 6lii hiicreleri, mikroplari uzaklastir-
mak, kaybedilen proteinlerin bir kisminin tekrar dolasima kazandirmak,
doku sivist ile kan sivisini dengelemek igin, dokularda kapal: tiibiiller
olarak baslayan lenf kapilleri birleserek degisik ¢aplarda lenf damarlarini
meydana getirir. Lenf damarlar1 ve lenf nodlar1 da lenfatik sistemi olustu-
rur. Iginde kan plazmasi ve lenf proteinlerinden olusan lenf sivisi vardir.
Bas boyun, akciger ve toraksin sag tarafi, sag list ekstremite ve sag meme
lenfatik sivisi sag lenfatik duktus, diger bolgelerin lenfatik sivis1 sol lenfa-
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tik duktus (ductus torasikus) ile tasinir. Lenfatik duktuslar, kendi tarafin-
daki subclavian ven ile juguler venin birlestigi yer olan angulus venozus’a
acilir. Venoz kapakgiklar yardimiyla venoz kan lenfatik sisteme karismaz.

Antik ¢cagda Aristo tarafindan “renksiz siv1” olarak adlandirilan lenf
swvisy, lenfatik sistemin tasima kapasitesinden daha fazla oldugu durum-
larda, cilt, ciltaltinda birikir. Proteinden zengin intertisyel sivinin olus-
turdugu bu 6deme “lenfédem” denilmektedir. Diinyada 140-250 milyon
lenfodem hastas1 tahmin edilmektedir. Epidermis, kikirdak, tirnak, kil,
kornea gibi avaskiiler dokularda, pankreas adaciklari, i¢ kulak, kemik
iligi, orbita, santral sinir sistemi disinda tiim viicudu bir ag gibi sarmak-
tadir. Yiizeyel (subkiitan) ve derin (subfasyal) seklinde ikiye ayrilir ve
perforan sistemle birbirine baglanir. Kapillerden hiicreler arasi bosluga
sizan siv1 ve i¢inde ¢oziinmiis haldeki maddelerin ve bagirsaktan emi-
len yagin venoz sisteme dondiiriilmesi ve bagisiklik sistem diizenlenmesi
ana gorevlerindendir. Bagirsak etrafinda “sil6z” beyaz siv1 haricinde agik
renklidir. I¢inde, su, eritrosit, 16kosit, protein, artik maddeler, 6lii hiicre-
ler, bakteriler, antijenler kanser hiicreleri vardir. Lenf damarlar: iginde
tek yonlii kapakgik sistemi vardir. Damar duvarinda dakikada 10-12 kez
kasilmay1 saglayan otonomik kasilma, iskelet kasi faaliyetleri, arteryel
pulsasyon, kalbe yakin venlerdeki negatif basing, solunum hareketle-
ri lenfatik transportu miimkiin kilmaktadir. Intertisyel sividaki artigin
uyarmastyla bu drenaj 10-50 kat artabilir. Bu kapasiteyi asan durumlar-
da “dinamik yetmezlik”, travma, enfeksiyon, cerrahi, radyasyon gibi ne-
denlere bagli transport azalmasina bagli “mekanik yetmezlik” ve ikisinin
birlikteligine bagli”kombine yetmezlik” durumlarinda lenfédem gelis-
mektedir. Etyolojiye gore de primer ve sekonder diye ikiye ayrilir. Pri-
mer lenfédem, %1’ini olusturur, 1/100.000 siklikla goriiliir. Konjenitaldir
ve genellikle lenf damar hipoplazisine baghdir, %92 alt ekstremiteyi tu-
tar. Sekonder lenfédem, 1/1000 siklikla goriiliir ve tiim lenf 6demlerin
%99’'unu olusturur. Immobilite, cerrahi, enfeksiyon, radyoterapi, travma,
ilag (rapamycin), malignite, obezite gibi sebeplere baglidir

Tani ve evreleme i¢in standart bir yontem yoktur. Cilt ve voliim de-
gisiklikleri dikkate alinarak tani ve evreleme yapilir. Hastanin yasi, cinsi,
aile hikayesi, 6demin baglama zamani ve sekli, kullandig: ilaglar, ek has-
taliklar dikkate alinir. Hastalarin ¢ogunda, sislik, 1s1 artisi, kegelenme,
agirlik hissi, ekstremiteyi “degisik hissetme” gibi sikayetler vardir. Deri
degisikliklerinden “karelenme-squared of” tipiktir. Agr1 pek goriilmez.
Ileri durumlarda ciltten “lenfore” denilen seffaf bir sizintis1 goriilebilir.
Lenfédem 3 aydan kisa siiriiyorsa akut, uzun siiriiyorsa kronik kabul
edilir. Siniflandirmada Uluslar arasi lenfoloji dermegi (ISL) evreleme kri-
terleri kullanilir. Tonometre, ultrasound, bio-impedans, lenfosintigrafi
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kullanilabilir. Sintigrafi duyarliligi %96, 6zgiinliigii %100 diir. Tanida
kullanilabilen ultrasound, BT ve MRI duyarlik ve 6zgiinliikleri diistiktiir.

Tedavi’de hastanin ve yakinlarinin bilinglendirilmesi 6nemlidir. Kiir
saglanamayacagindan hasta ve yakinlar1 tedaviye uyumlu olmayabilir.
Amag ekstremitenin normale en yakin boyutta tutulmasi ve komplikas-
yonlardan korunmadir. Tedavinin 4 béliimii vardir.

1. Manuel lenf drenaji,
2. Kompresyon tedavisi,
3. Egzersiz tedavisi,

4. Cilt bakimi.

Fizik tedavi yontemlerinden, elektriksel uyari, 1s1 tedavisi, laser teda-
visi, intermittan kompresyon tedavisi kullanilmaktadir. Medikal ajanlar-
la, enflamasyonun ve doku gegirgenliginin azaltilmasi ve vendz doniisiin
artirilmasi amaglanmaktadir. Alfabenzopiron, flavonoid gibi iliaglar kul-
lanilsa da yeterli bilimsel kanit yoktur. Buraya kadarki tedavilere yanitsiz
kalan ve son bir yilda bu tedavilere ragmen progresyon gosteren durum-
larda uygun ve kabul eden hastalarda cerrahi uygulanmaktadir. Fizyolo-
jik olan iki rekonstriktif yontem vardir. Birincisi, lenfatikoven6z anasto-
moz ve digeri vaskiilerize lenf nodu transferi. Bunlara cevap vermeyen fil
hastalig1 gibi durumlarda da ablatif cerrahi uygulanabilmektedir.

Sonug olarak, erken tani ve tedavinin erken basglanmasi ¢cok 6nemli-
dir. Hasta ve hasta yakinlarinin bilgilendirilmesi tedaviye uyum igin ¢ok
onemlidir. Interdisipliner bir tedavi gerekmektedir. Kiir saglanamasa da
normale yakin bir goriiniim ve fonksiyon saglanabilmektedir. (21- sayfa
14-22)
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1.GIRIS

Solunum sistemi; burnumuzdan baslayarak akcigerde alveol dedigimiz
hava degisim keseciklerinde sonlanan ve havadaki oksijeni alip kana, kandaki
karbondioksiti de havaya ulastiran bir sistemdir. Viicuttaki tiim hiicrelerin
oksijen almaya ve olusan karbondioksitinde disariya atilmasina ihtiyaci var-
dir. Bu sistemin herhangi bir noktasinda olusan bozukluk solunum sistemi
hastaliklar1 olarak adlandirilir. Bu hastaliklar varlig1 viicudun hiicresel akti-
vitelerinde bozulmaya sebep olur. Bu boliimde solunum sistemi hastaliklarini,
tanilariny, ayirici tanilarini, tedavi ve sonuglarini tartisacagiz.

2. SOLUNUM SiSTEMi HASTALIKLARINDA BELIiRTILER

Solunum sistemi hastaliklarinin bulgular: ortaktur.

2.1. NEFES DARLIGI (DISPNE)

Insan i¢in nefes almak dogal bir olaydir. Hastalanmadan nefes alip
vermemiz bizim igin aktif bir olay olarak goriilmez. Cesitli nedenlerle
solunum sisteminde olusan bir bozukluk nefes almamizi zorlastirir. Ak-
ciger hastaliklar1 ( kronik obsturiktif akciger hastaligi, amfizem, restirik-
tif hastaliklar, brongiektazi) , plevra hastaliklar1 ( plorezi, pnomotoraks,
mezotelyoma ), kalp yetmezIligi, pulmoner emboli, bityiik hava yolu tika-
nikliklar: ( yabanci cisim , trakea tiimorleri ) gibi nedenlerle olusur.

Nefes darliginin istirahat yada eforla gelmesi 6nemlidir. Istirahat-
ta olmayan ancak eforla gelen nefes darlig1 ( dispne) bir hastalig1 isaret
ederken, istirahatta olan ancak eforla gelismeyen dispne organik sebepten
degilde genellikle ruhsal sorunlardan gelisir.

Hastanin diiz yatamamasi ancak oturur vaziyette nefes alabilir olmasi
hali ortopne olarak isimlendirilir ve 6zellikle kalp yetersizliklerinde ve ile-
ri evre kronik obstiiriktif akciger hastaliklarinda gozlenen bir durumdur.

2.2. OKSURUK

En sik goriilen bulgudur. Ciinkii oksiirtik aslinda viicudumuzun
onemli bir savunma mekanizmasidair.

Oksiiriik devam etme siiresine gore;

. Akut ( 3 haftadan az siiren)
.Subakut (3-8 hafta siiren )
.Kronik ( 8 haftadan uzun siiren )
Balgamin varligina gore;

. Balgamli (yas, prodiiktif )
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.Balgamsiz ( kuru, non-prodiiktif ) olmak iizere gruplandirilabilir.

Cesitli klinik durumlarda ise oksiiriik reseptor duyarlilig: ve oksii-
ritk refleksi azalir, hatta kaybolabilir. Ileri yas, biling bulaniklig1, serebro-
vaskiiler ve norolojik hastaliklar, 6zellikle Parkinson, ALS gibi durum-
larda, alkoliklerde, antipsikotik ila¢ kullananlarda, postoperatif donemde
yeterli 6ksiiritk olmadigindan aspirasyon pnomonisi ve solunum yolu en-
feksiyonlarina yatkinlik gozlenir. (1)

2.3.BALGAM CIKARMA

Solunum yollar1 epiteli yalanci silli silenderik tipte epiteldir. Burada-
ki glandlardan giinde yaklasik olarak 100 cc mukus salgilanir. Bu mukus
giin igerisinde silli epitel tarafindan yutaga kadar tasinir ve farkinda ol-
madan yutularak sindirim sistemi araciligiyla digar1 atilir(2). Bu yapinin
bozuldugu durumlarda oksiiriikle birlikte balgam disar1 atilir. Balgamin
miktari, rengi, kokusu ve ne zamandir geldigi akciger hastaliklarinin ta-
nisinda bize yol gostericidir. Ozellikle balgamda kan goriilmesi énemli
hastaliklarin habercisi olabilir.

2.4 KAN TUKURME ( HEMOPTIZ)

Onemli bir bulgudur. Saf kan gelmesi, balgamla karisik yada bal-
gamda ¢izgi seklinde goriilebilir. Rengi, acik kirmizi renkten- kahveren-
giye kadar degisik tonlarda olabilir. Bu durumun hematamez ( gastroin-
testinal sistemden agiza gelen kan) ile ayiriminin iyi yapilmasi gerekir.
Hemoptizi genellikle 6ksiiriikle olurken hematemezde oksiiriik gozlen-
mez, bulant1 ve kusmayla birlikte olur. Hematamezde kan kopiiksiiz iken
hemoptizi de kopiikliidiir. Massif hemoptizi 24 saatte 600 cc den fazla kan
gelmesi demektir. Acil miidahale gerektiren bir durumdur.(3)

2.5. GOGUS AGRISI

Gogiis agris1 gogiis ici ve gogiis dis1 nedenlerle olusabilir. Travma
ensik gogiis dist sebepken , plevral hastaliklar yada plevraya ulasan pa-
rankim hastaliklar1 hastalar tarafindan iyi lokalize edilen agrilar olustu-
rurlar. Omuz agrisi 6zellikle akciger tepesinde (apekste yerlesik Pancoast
tiimorlerinde) siklikla ve siddetli olarak goriiliir. Amgina pektoris (kalp
krizi agris1) siddetli basici tipte bir agridir.

3. SOLUNUM TiPLERi VE SOLUNUM FONKSiYON
TESTLER

3.1.BASLICA TERIMLER

Eupnea : Normal solunum, hizi1 ve ritmi diizenli ( ortalama 14/ dk )
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Bradipne: Solunum sayisinin ve/veya derinliginin azlamasi ( solu-
num merkezinin deprosyonu )

Takipne: Solunum sayisinin artmasi
Hiperpne: Solunum derinliginin artmasi

Hipopne: Normal solunum sayisindan daha diisitk ve daha yiizeyel
solunum halidir.

Apne: Solunumun durmasi. Gegici ( uyku-apne sendromu ) yada ka-
lic1 olarak durmasi (arrest)
Akciger voliim ve kapasiteleri

Rezidiiel voliim ( RV) :Maksimum ekspirasyon sonunda akcigerde
kalan hava voliimii

Ekspirasyon yedek voliimii (ERV ) :Normal ekspirasyondan sonra ¢1-
karilabilen maksimum gaz volimi

Tidal voliim (TV): Her solunumda alinan veya verilen gaz volimi
500 ml

Inspirasyon yedek voliim( IRV): Normal inspirasyondan sonra alina-
bilen maksimum gaz volimii

Vital kapasite (VC) :Maksimum inspirasyondan sonra maksimum
ekspirasyonla ¢ikarilabilen gaz voliimii 4600 ml

Inspirasyon kapasitesi (IC) Istirahat ekspirasyon seviyesinden itiba-
ren maksimum inspirasyonla alinan gaz volimi 3500 ml

Fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRC): Istirahat ekspirasyon seviyesin-
de akcigerlerdeki gaz voliimii 3100 ml

Total akciger kapasitesi( TLC) :Maksimum inspirasyon sonunda ak-
cigerlerdeki gaz volimii 5800 ml (4)

4. TANI
4.1.RADYOLOJI

4.1.1. DIREKT GRAFIiLER

Radyolojik incelemelerin ilk basamagidir. Ozellikle arka-6n akciger
grafisi ( P-A akciger grafisi ) klinik uygulamada en sik istenen tetkiktir.
Bu grafiyle rontgen 1s1nlariyla akciger ve gogiis ici ve dist yapilar hakkin-
da bilgi sahibi oluruz. Rontgen incelemesinde asagidaki sirayla akciger
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filminin degerlendirilmesi hem bize kolaylik saglar hemde herhangi bir
patolojinin gozden kagma olasiligini en aza indirir.

. Cekim kalitesi ve pozisyonu

.Akciger parankim degerlendirilmesi

.Mediasten degerlendirilmesi

.Diafram yerinin ve yiiksekliginin degerlendirilmesi
.Kaburgalarin ve gogiis duvarinin degerlendirilmesi

Bu grafilerin deiigerlendirilmesi ile kaburga kiriklari, pnémonik in-
filtrasyon ve kitlenin varlig1, pnémotoraks, plorezi, kalp biytikligi gibi
konularda bilgi sahibi oluruz.

4.1.2.BILGISAYARLI TOMOGRAFI (TORAKS BT/CT)

Direkt grafilerle siiphelendigimiz olgularda bu yontemi kullanabi-
liriz. Parankim i¢i lezyonlarin saptanmasi, kitle varligi, biyiikligi ve
cevre yapilarla olan iligkinin degerlendirilmesi i¢in kontrassiz toraks to-
mografisi yeterli olabilirken, lezyonun damarsal kékenli olup olmadigy,
damar yapilarla iliskisi, ana damarlardaki lezyonun incelenmesi, diafram
ve mediasten incelemelerinde kontrastl1 toraks tomografisi gerekebil-
mektedir.

4.1.3.MAGNETIK REZONANS ( MR)

Ozellikle apikal ( akcigerin tepesine ait ) akciger kanserinin damar-
lara ve sinire yapisikliginin gézlenmesi ve mediasten invazyonun goste-
rilmesinde yararlidir. Trakea (soluk borusu) ya ait patolojilerin gosteril-
mesinde de faydalidir.

4.1.4.POZITRON EMISYON TOMOGRAFISI (PET)

Giiniimiizde akciger kanseri tanisinda ve tedavinin planlanmasin-
da ¢ok sik kullanilan bir yontemdir. Yontemin temel ¢alisma prensibi,
kanserli hiicrenin normal hiicreden daha hizli ve kontrolsiiz ogalmasina
dayanuir. Yiiksek aktivite gosteren bu hiicrelerin enerji ihtiyaglari da, nor-
malden fazladir. Kanserli hiicrelerin bu siiregte en sik kullandig1 madde-
lerden biri olan glikoz yani seker, radyoaktif olarak isaretlendikten sonra
uygun kosullarda hastaya verildiginde, kanserli dokunun yeri saptanabil-
mektedir. Bugiin i¢in PET-CT, gerek akciger gerekse diger organlardaki
kanserin ilk teshis asamasinda dogru yerden biyopsi alinmasi, tedavi 6n-
cesi kanserin yayginliginin belirlenmesi ve hastaligin evrelendirilmesi ,
tedavinin planlanmasi ve tedaviye yanitin degerlendirilmesinde siklikla
kullanilir.(5)
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4.2.BRONKOSKOPI

Akcigere icinden bakmak olarak ta nitelendirebilecegimiz bronkos-
kopi; bronkoskop denilen 151kl1 bir cihazla soluk borusundan itibaren
brong agacinin ( trakea ve bronslarin ) incelenmesidir. Rigid ve Fleksibl
Bronkoskopi olmak iizere iki tipi vardir. Bu yontemle incelenen alan-
da gozlenen yabanci cisimler ¢ikarilabilir, lezyonlardan biopsi alinabilir,
lavaj ve fircalama yontemleriyle tan1 amagli kullamilabilir. Bronkoskop
vasitasiyla 6zellikle trakea iginde olan ve tikanikliga sebebiyet veren lez-
yonlar,laser yada sogutma gibi yontemlerle ¢ikarilabilir. Trakea ve ana
bronslarda ¢esitli nedenlerle olusan darliklara dilatasyon uygulanabilir
ve stentlerle kalic1 agiklik saglanabilir.

Endobronsial ultrasonografi (EBUS ) tanisal anlamda son yillarda
yaygin olarak kullanilmaya baglayan bir yontemdir. Ayrica mediastinal
lenf bezlerinden biopsi alinabilir olmasi nedeniyle mediastinoskopininde
yerini almaya baglamigtur.

4.3.MEDIASTINOSKOPi VE MEDIASTINOSTOMI

Mediastinoskopi invaziv (girisimsel) bir yontemdir. Mediastinal lenf
bezlerinde patolojiye neden olan hastaliklarda -6zellikle sarkoidoz ve tii-
berkiiloz - tanisal amagla kullanilir. Akciger kanserinin tedavisinde 6nem-
li yeri olan evrelemede de “Gold Standart” ( altin standart) bir yontemdir.

Medistinostomi;mediastinal patolojilerin biopsisi i¢in kullanilan in-
vaziv bir tan1 yontemidir.

4.4.VIDEO YARDIMLI TORKAS CERRAHISI (VATS)

Ozellikle tanisal yarar fazla olmakla birlikte ekipman zenginliginin
ve cerrahi tecriibenin artmasiyla bugiin tedavide de etkin olarak kulla-
nilmaktadir. Halk arasinda kapali ameliyat olarak ta bilinen yontem in-
vaziv tanisal yontemler arasindadir.Gliniimiizde tedavi amacli olarakta
bir¢ok alanda agik cerrahiye tercih edilmektedir.

4.5.EKSPLORATRIS TOROKOTOMI

Herhangi bir yontemle tan1 konulamayan durumlarda cerrahi olarak
biopsi almak ve taniya ulasmak i¢in yapilir. Gliniimiizde ¢ok nadir olarak
basvurulan bir yontemdir.

5.SOLUNUM SIiSTEMi ENFEKSIYONLARI
5.1.UST SOLUNUM SiSTEMi HASTALIKLARI

Bu baslik altinda rinit, tonsillit, farenjit, larenjit ve trakeit sayilabilir.
Ates yiiksekligi,okstiriik,yutma giigliigii,ses kisiklig1 gibi belirtiler verir-



Solunum Sistemi Hastaliklar1 <55

ler. Muayene ve radyolojiyle tanilar1 konulur. Bakteriyel olanlar ani bas-
langigli olurlar,ates yiiksekligi belirgindir. Bas va karin agrisi eslik edebi-
lir.Yutma giigliigii ve bogaz agris1 siktir. Viral kokenlilerde ise ates daha
az belirgindir. Burun akintisiyla baglar.Ses kisiklig1 ve ishal eslik eder.
Bakteriyel kokenli olanlarda antibioterapi ve hidrasyon uygulanirken ,vi-
ral nedenli olanlarda antibiotik kullanilmaz.

5.2.PNOMONILER

Pnomoni akciger parankim dokusunun inflamasyonu ve infeksiyo-
nudur. WHOnun yillik saglik istatistiklerinde bes yas alt1 6liim nede-
ni hastaliklar dagiliminda, pnémoni 2000 yilinda %18 iken 2010 yilin-
da %11 olarak verilmektedir (6). Viral,bakteriyel,mantar gibi nedenlerle
olusur.Tedavide; etkene yonelik olarak antibiotik,antiviral,antimikotik
tedaviler uygulanir. Hidrasyon saglanir. Antipiretikler ve mukolitikler
tedaviye eklenir. Istirahat sarttir.Ileri vakalarda solunum destek tedavi-
leri de uygulanabilir.

65 yas ve tizerindeki kisiler,kronik hastaliklar1 olanlar (KOAH,
bronsektazi, kalp ve damar, bobrek, karaciger ve seker hastaligi olanlar),
kronik alkol kullananlar, dalagi alinmis olanlar ve bagisiklik sistemi bas-
kilanmig olanlara pnémokok asis1 yapilmalidir.

Son iki y1ldir diinya COVID 19 pandemisiyle bogusmaktadir. Bir vi-
rits enfeksiyonu olan hastalik viral bir pnémonidir.Belirlenmis ve kesin
bir tedavi protokolii yoktur. Agilama, maske,mesafe ve temizlik kuralla-
rina uymak ¢ok 6nemlidir.

6. KRONIK OBSTURIKTIF AKCIGER HASTALIGI (KOAH)

KOAH, hava yolu obstriiksiyonu ve parenkim harabiyetinin neden
oldugu kalici ve ilerleyici bir hava akimi kisitlanmasiyla kendini gosteren
kronik inflamatuar bir hastaliktir.(7) KOAH tanisi solunum fonksiyon
testi (SFT) ile konulmaktadir. Poliklinige KOAH semptomlar: olan 6k-
stiriik, balgam ¢ikarma ve dispne ile bagvuran ve sigara, hava kirliligi ve
mesleki/cevresel maruziyet tanimlayan 40 yasini gegmis bireylerde solu-
num fonksiyon testleri yapilmalidir. Burada dl¢iilen FVC (Forse Vital ka-
pasite) veFEV1 (Forse vital kapasite birinci saniye) ile FEV1/FVC degerleri
hesaplanir. Bu deger%70 ve daha altinda ise bir hava yolu obstriiksiyonu
oldugu kabul edilir.(8)

Tedavide kullanilan ilaglar1 sdylece siralayabiliriz;
-Bronkodilatatorler
.Beta2 agonistler

.Metilksantin tiirevleri
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.Antikolinerjikler
-Antienflamatuarlar

.Steroidler

.Macroloidler

.Fosfodiesteraz inhibitorleri
-Digerleri

:Diiiretikler

.Mukolitikler

:Kalsiyum kanal blokerleri (9,10).

7.ASTHIM BRONSIALE (ASTIM)

GINA (Global Initiative on Asthma) raporunda tanimlamada astim;
kronik hava yolu inflamasyonu ile karakterize heterojen bir hastalik ola-
rak belirtilmistir ve varlig1 ve siddeti zaman icinde degiskenlik gosteren
wheezing , nefes darligi, gogiiste sikisiklik ve oksiiriik gibi solunumsal
yakinma Oykiisii ile birlikte degisken ekspiratuvar hava akimi kisitlan-
masinin bulunmasi olarak tanimlanmastir (11,12).

Astim tedavisinde; .Inhale steroidler, :Beta 2 agonistler, .ksantinler,
lokotrien reseptor antagonistleri ve antikolinerjikler kullanilabilir (13).

8.PLEVRA HASTALIKLARI

Plevra, akcigerler, mediasten, perikard ve gogiis duvarini kaplayan,
yar1 gegirgen goriiniimde serdz bir membrandir. Akciger parankimini
orten parca “visseral plevra”, hemitoraksi i¢ ylizden Orten parca da “par-
yetal plevra” olarak adlandirilir (14).

8.1.PNOMOTORAKS

Her zaman plevra yapraklar1 arasinda hava bulunur, ancak ‘pnémo-
toraks’ terimi, plevrada atmosfer basincinda hava bulunmasi anlaminda
kullanilmaktadir. Bu hava, gogiis kafesindeki hava dogal olarak visseral
ve parietal plevra yapraklar1 arasinda bulunur (15).

Pnomotorks spontan pnéomotorks ve travmatik pnomotorks olarak
iki baslik altinda incelenir. Spontan pnomotoraks herhangi bir dis etkiye
maruz kalmadan altta yatan akciger kaynakli bir sebepe bagli olarak (co-
gunlukla biillere bagli) gelisen pnomotoraks tipidir. Kesici delici alet ya-
ralanmasi ,diisme gibi ¢esitli nedenlere bagl olarak gelisen pnémotroks
ise travmatik pndmotoraks olarak adlandirilir.
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Pnomotoraksin olusumunda etkili oldugu bilinen en 6nemli risk
faktorii sigara igimidir . Sigara igen hastalarin %12’sinde hayatinin bir d6-
neminde pnomotoraks saptanabilirken, sigara icmeyen kisilerde bu oran
9%0.1’d1r (16). Tedavi pndmotoraksin bitytikligiine gore degisir. Spontan
gelisen ,kiiciik 6l¢ekli pnomotorakslarda nazal yolla uygulanan Oksijen
tedavisi ve gozlem yeterli olurken, pnémotorksin daha biiyiik olgularda
tlip torokostomi, hermlich valv gibi cerrahi uygulamalar yapilmaktadir.
Uzun siireli hava kagaginin oldugu ve seri akciger grafisi takiplerinde ak-
cigerin tam ekspanse olmadig: ( agilmadig1 ) olgularda VATS ya da agik
cerrahi girisim gerekebilmektedir.

8.2.PLOREZI
Plevra yaprakalari arasinda sivi toplanmast halidir. Iki tipi vardir;

. Transiida: Konjestif kalp yetmezligi,siroz,hipoalbiiminemi,nefro-
tik semndrom gibi durumlarda goriilen,berrak agik renkli,protein mik-
tar1 <3 g/dl diisiik,dansitesi 1015 altinda olan plevral sivz tipidir. .(17)

.Eksiida:Malign hastaliklar,enfeksiyonlar,pulmoner emboli gibi ne-
denlerle olusan bulanik koyu kivamda,proein miktar1 >3gr/dl den bii-
yiik,dansitesil015 in iistiinde olan plevral sivilardir.(17)

Baz1 6zel plevral sivi tipleri vardir ki bunlar;

.Hematoraks: Ozellikle travmatik nedenlerle olusan ,plevra sivnin
kanli olmasi durumudur.

Silotoraks: Ductus torasikus hasar1 sonucun olusan,plevral sivinin
slit kivam ve renginde oldugu durumdur.

Malign plevral effiizyon tabiri ise; primer akciger kanserleri yada
pleraya metastaz yapmis diger kanserlerde (6zelliklle mee ve lenfoma) go-
rilen kismi1 hemorajik ve siireki tekrar eden plevral effiizyonu tarif eder.
(17)

Tedavisi olus mekanizmasina bagli olarak degisir.Bazi plevral sivilar
protein diizeyinin ayarlanmsi ve non spesifik antibioterapi ile diizelebilir.
Genellikle tedavi tiip torokostomi ile saglanir.VATS tan: ve tedavi ama-
ciyla kullanilabilir.

9.BRONSIEKTAZI

Bronsektazi irreversibl hava yolu dilatasyonu ile karakterize kronik
bir hava yolu hastaligidir. Genis serili bir ¢alismada bronsektazi akci-
ger kanseri i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak tanimlanmistir (18).
Makroskopik bulgulara gore ilk tip olan silendirik bronsektazi, bronsla-
rin santralden perifere dogru daralmadan yaklasik ayni genislikte devam
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etmesi seklindeki bronsektazi tipidir. Karakteristik olarak liimen hemen
daima mukus tikaglar1 ile tikalidir. Varikoz bronsektazi, diizensiz tesbih
taneleri gibi birbirini takip eden, dar alan ve genisleyen alanlar halinde-
ki, tipk: varislere benzeyen bronsektazi tipidir. Dilate olan bronslar dii-
zensiz ve genellikle sekilsizdir. Bronsektatik segment karakteristik olarak
siskin yuvarlak bir alanla sonlanir (silendirik bronsektaziden ayrimda
yardimcr). Kistik ya da sakkiiler bronsektazi, en agir bronsektazi tipidir.
Bu tip bronsektazide genislemis bronslar hava ve/veya siv1 ile doludur.
(19). Bronsektazide ana yakinma oksiiriik ve balgam ¢ikarmadir. Olgu-
larin %90’1ndan fazlasinda kronik 6ksiirtik yakinmasi mevcuttur (20,21)
Olgularin %20-30’'unda non-pléritik/ploritik gogiis agris1 ve hemoptizi
saptanir (22). Bazi ¢aligmalarda %45 ve %51 gibi daha yiiksek oranlarda
hemoptizi siklig: bildirilmistir (23,24).

Bronsektazi tedavisinde antibiotik,antienflamatuar ,mukolotik ilag-
lar kullanilir.

10.TUBERKULOZ (VEREM)

Tiiberkiiloz hastalig1 esas olarak M. tuberculosis tarafindan olus-
turulmaktadir. insandan insana solunum yolu ile yayilirEnfeksiyondan
sonra hastalik esas olarak {ig olas1 mekanizmadan birisi ile gelismektedir.
(25) Bunlardan birincisi primer enfeksiyonun ilerlemesi, digeri endojen
reaktivasyon, son mekanizma ise eksojen olarak yeniden enfekte olmaya
bagli hastalik gelismesidir.Daha 6nceden enfekte olmanin kisileri enfek-
siyondan %40 oraninda korudugu hesaplanmaistir (25)

Onceden tiiberkiiloz basili ile karsilasmamis bireydeki enfeksiyona
primer tiiberkiiloz denir. Primer enfeksiyon sonrasi1 %90 latent faza gegen
kisilerin %5-10’da reaktivasyon tiiberkiilozu gelisir.(26).

[laglar Erigkin (mg/kg/giinl) Maksimum (mg/giin)
H ( Izoniyazid) 5 (4-6) 300

R (Rifampisin) 10 (8-15) 600

Z (Pirazinamid) 25 (20-30) 2000

E (Etambutol) 20 (15-25) 1500

S (Streptomisin)2 15 (12-18) 1000

Bu ilaglarin bulanti,kusma,grip benzeri yakinmalar,eklem agrila-
riistahsizlik, idrar gibi viicut sivilarinda renk degisiklikleri,allerji,gorme
bozuklugu,sarilik,isitme bozuklugu,bas agris1 gibi yan etkileri olabilir.
(27)
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11.KiST HIDATIK

Halk arasinda kopek kisti olarak ta bilinen ve tilkemizde 6zellikle iyi
yikanmamis ve ¢ig olarak yenen marul gibi besinler araciligiyla insana
gegen bir hastaliktir.Etken ;E. Granulosus’tur. Vucutta o6zellikle akciger
ve karacigerde yerlesir. Cogu olgu asemptomatiktir. Oksiiriik,nefes darli-
g1 gogiis agrist ve kan titkiirme ile belirti verir. Karaciger yerlesimlilerde
ila¢ tedavisi yeterli olurken,baz1 olgularda girisimsel radyoloji vasitasiyla
kist tedavi edilebilir. Karaciger kist hidatik hastaliginda cerrahi son se-
cenektir. Akciger kist hidatiginde ise tek tedavi cerrahidir. Postoperatif
olarak bu hastalarda Albendazol tedavisi uygulanir.

12.KiSTiK FiBROZIS

Kistik fibrozis (KF), hiicre zar1 klor (Cl) kanali olan Kkistik fibrozis
transmembran regulator proteinini (KFTR) kodlayan gendeki mutasyon-
larin neden oldugu otozomal resesif bir hastaliktir(28). Oksiiriik, takipne,
nefes darlig1, artmis balgam tiretimi, halsizlik, istahsizlik ve kilo kaybu ile
akut alevlenmeleri igerir. Bu alevlenmeler, akut ve gegici akciger fonksi-
yon kaybim tedavi ile iyilesir, ancak zaman iginde akciger fonksiyonu-
nun kalic1 kaybina yol agar.Comak parmak genellikle hastaligin ilerleyen
evrelerinde goriiliir (29). Tedavide ;antibiotik,mukolitik,bronkodilatatér
tedavi uygulanir. Pankreatik enzim eksikligi eksojen olatak saglanir. Ak-
ciger transplantasyonu ileri yas grubunda gerekebilmektedir.

13.SARKOIDOZ

Etyolojisi bilinmeyen, patolojik olarak ,kazaifiye olmayan nekrozla
seyreden,kronik graniilamatdz bir hastaliktir.Klinik olarak sarkoidoz ¢o-
gunlukla asemptomatik olarak seyreder. Oksiiriik,nefes darligs, kilo kay-
b1, eklemelerde agr1 ve sislik gozlenebilir Tanida bronkoskopi ve medias-
tinoskopiden faydalinabilir. Hastalarin bir kismi tedavisiz takip edilirken
bir kisminda steroid tedavisi verilmektedir.

14.AKCIGER KANSERI

Akciger kanseri, diinyada en sik goriilen kanser olmas: ve kansere
bagli 6liim nedenleri iginde birinci sirada yer almasi nedeni ile cok 6nem-
li bir halk saglig1 sorunudur. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) 2018 yil1 ista-
tistiklerine gore tiim kanserlerin %11.6’s1n1 akciger kanseri olusturmus,
1 yilda 2.093.876 kisi akciger kanseri tanist almig, 1.761.007 kisi akciger
kanseri nedeni ile yasamini kaybetmistir (30)..

Akciger kanserinin olusmasinda suglanan temel faktor,tiitiin ve tiitin
mamiillerinin kullanilmasidir. Hava kirliligi,cevresel ve mesleki maruzi-
yet,radon gazi maruziyeti ( 6zellikle bodrum katlarinda oturanlar igin ),
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genetik yatkinlik, tiiberkiiloz , bronsiektazi sayilabilir.Tiirkiye’de iilke ge-
nelinde akciger kanseri erkeklerde en sik kanser tiirii olarak goriilmekte,
kadinlarda ise meme, tiroid, kolorektal ve uterus korpusu kanserlerden
sonra besinci sirada yer almaktadir (31).

Akciger kanserli hastalarda semptomlar, kilo kaybi, halsizlik gibi ya-
pisal, primer tiimoriin intratorasik yayimina bagli, paraneoplastik veya
uzak metastaza bagli olarak ortaya ¢ikabilir (32). Primer tiimor ile iligkili
semptomlar; oksiiriik, dispne, hemoptizi ve gogiiste rahatsizlik hissidir.
Endobronsiyal lezyon veya postobstriiktif pnomoniden kaynaklanan
1srarct Oksiiritk ve dispne akciger malignitelerinin en siksemtomudur.
Kimi zaman higilt1 ve stridorun da eslik edebildigi bu semptomlar olgu-
larin %60-75'inde mevcuttur. Hemoptizi tabloya eslik edebilir, nadiren
abondan niteliklidir (33).

Tanida goriintiileme yontemleri olarak ; direkt grafiler,bilgisayarli
tomografi,magnetik rezonans goriintiileme, PET-CT, Cranial MR kula-
nilir.

Bronkoskopi,mediastinoskop,EBUS,VATS,ac1k biopsi tanisal olarak
kulalnilabilen invaziv tani yontemleridir.

Akciger kanserinde evreleme ¢ok 6nemlidir. Evrelemede uluslararasi
kabul goren TNM siniflamasi kullanilmaktadir.Giincel siniflama 8 TNM
siniflamasidir.

T faktorii; tiimore iliskin 6zellikleri ifade eder. Bu kapsamda tiimor
boyutu, timoriin lokal invazyonu, tiimor ve iliskili nodiiller degerlendi-
rilir.

N Tanimlayicisi:

Lenf bezi metastaz tanimlar

M tanimlayicisi, bolgesel lenf bezlerinin disinda metastatik hastaligi
tanimlar.

Akciger kanserli hastalarin biiytik kismi tedavi ve prognoz agisindan
kiigiik hiicreli akciger kanseri ve kiigiik hiicreli dis1 akciger kanseri olarak
iki gruba ayrilir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO)'niin 2015 yilinda yayin-
lanan siniflamasina gore akciger timérlerinin %90-95"ini karsinomlar
olustururken, %5’ini bronsiyal karsinoidler, %2-5"ini ise mezenkimal tii-
morler ve digerleri olusturur (34). Karsinomlar i¢inde en sik gortilenleri
skuamoz hiicreli karsinom, adenokarsinom, biiyiik hiicreli karsinom ve
kii¢iik hiicreli karsinomdur (35).

Evre I ve II kiigtik hiicreli dis1 akciger kanserli hastalarda standart
tedavi yaklasimi cerrahidir (35).
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Cerrahi uygulanamayan olgularda kemoterapi,radyoterapi,immuno-
terapi gibi yontemler kulalanilabilir.

15.GOGUS HASTALIKLARINDA ACILLER

15.1.MASSiF HEMOPTIZi

Ama klinik pratikte kullanilan tanim, anormal gaz degisimi veya he-
modinamik instabilite olup olmadigina bakilmaksizin, masif hemoptizi,
24 saat boyunca =500 mL eksprese edilmis kan olmasi veya 2100 mL/saat
hizinda kanamadir.(36,37). Masif hemoptizili bir hastaya miidahaledeki
ilk adimlar, hastaya dogru pozisyon vermek, hava yolu agikligini koru-
mak, yeterli gaz degisiminin saglanmasi, kardiyovaskiiler fonksiyonlarin
izlenmesi ve kanamayi kontrol etmektir (38)

15.2.YABANCI CiSiM ASPIRASYONU

Cocuklarda; findik, tohumlar ve diger organik maddeler ¢ogunlu-
guktayken, yetiskinlerde aspire edilen nesneler, organikten inorganik
maddelere kadar olduk¢a degiskendir.

Tirnak ya da igne aspirasyonu, oncelikle geng ya da orta yasli, psiki-
yatrik hastalig1 olan kisilerde goriiliir (39). Basortiisiinii sabitlemek icin
agizlarinda toplu igne tutan kadinlarda toplu igne aspirasyonu goriilebi-
lir (39). Yiiz travmasi veya dis prosediirleri sirasinda, dental dokiintiilerin
veya protezlerin aspirasyonuyla karsilasilabilir (40).

Kafe koroner sendrom, tamamen ¢ignenmemis etin neden oldugu
olimciil gida aspirasyonudur. Genellikle dis problemi, yutma bozuklugu
veya Parkinsonizm hastalarinda goriiliir (41).

15.3.SUDA BOGULMA

Bogulma (drowning), siv1 altinda kaldiktan sonraki 24 saatlik siire
icinde larengospazma ve/veya akcigerlere sivi aspirasyonuna bagl hava-
yolu obstriitksiyonunun olusturdugu asfiksi ve bunun sonucunda gelisen
olum olayidir.Yari-bogulma (near-drowning) ise sivi altinda kaldiktan
sonra 24 saati gecen bir siirede 6liim veya iyilesmedir (42).

15.4. KARBONMONOKSIT ZEHIRLENMESI

CO zehirlenmesinde yapilacak en 6nemli miidahale, hastanin CO
kaynagindan derhal uzaklastirilmas: ve yiiksek akimli oksijen saglayan
yiiz maskesinin hastaya takilmasidir.
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15.5.ANAFLAKSI

Anafilaksi, mast hiicresi ve bazofil tiirevli mediatorlerin dolagima
ani salinmasindan

kaynaklanan, akut, letal, multisistemik bir sendromdur (43). Epi-
nefrin, anafilaksi taninir taninmaz, fatal semptomlarin ilerlemesini 6n-
lemek i¢in uygulanmalidir. Intramiiskiiler (IM) epinefrin enjeksiyonu
tercih edilir (44)
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GIRIS

Hipertansiyon (HT) hem kendisi hem de yol agtig1 son-organ hasar-
lar1 sebebiyle global ¢apta 6liim ve saglik problemlerinin en sik nedenle-
rindendir (1-4). HT nin siklig1 yasla beraber artmaktadir (5-7). Esansiyel
olabilecegi gibi baska nedenlere bagli olarak yani sekonder nedenle de or-
taya ¢ikabilmektedir. HT hem damarlar tizerinde direkt basing artisi et-
kisiyle hem de hiperlipidemi gibi diger kardiyovaskiiler risk faktorlerine
sinerjistik etki ederek kardiyovaskiiler ve diger organ komplikasyonlarini
ortaya ¢ikarir (8-10). Viicudun her yerinde damar sistemi bulunmasi ne-
deniyle tiim viicutta etkileri izlenmektedir. HT kalp ve damar sisteminde,
beyin, bobrekler, goz gibi organlarda son-organ hasari olusturabilir. Hem
kardiyovaskiiler hem de diger organ hasarinin takip edilmesi hastalarin

o6lim ve saglik problemleri acisindan énemlidir. HT baslica su major sis-
temlerde komplikasyon olusturmaktadir:

1- Kalp

2- Koroner Arterler

3- Aort ve Biiyiik Arterler
4- Bobrek

5- Goz

6- Serebrovaskiiler Sistem

1-Kalp:

HT’un kalp tizerindeki yan etkilerini temel olarak basing artisi tize-
rinden gosterir. Temelde kalbin pompa fonksiyonunun karsisinda artmais
damar direnci/basincina bagl kardiyak etkilenme temel patolojidir. Art-
mis olan periferik basinca bagli olarak kalbin ardyiikii artar, bu durum
kalbin is ytikiinii de artirmaktadir. HT’a bagli olarak uzun siireli kardi-
yak is ytki artis1 gergeklesir bu kronik siirecin sonucunda kalbin vii-
cuda kani dagitan temel pompa fonksiyonunu goren sol ventrikiil (LV)
oncelikli olarak myokard kas hipertrofisi ile yanit verir. Myokard hipert-
rofisine bagli olarak LV’nin kas kiitlesinde bir artis olur. Artan LV kas
hacmine bagli olarak ventrikiil i¢i hacimde bir azalma saptanir. Var olan
stirecin siirekliligi durumunda kas kiitlesi artisindan sonra gelisen du-
rumda LV diyastol sonu basincinda artma gergeklesir. Diyastolik basingta
gerceklesen artmanin sonucunda myokard dokusunda sertlesme gergek-
lesir. Bu sertlesmenin sonucu olarak LV’nin kompliyansinda azalma ve
dolus dinamiklerinde bozulma gergeklesir. Bu durumun sonucunda LV
diyastolik disfonksiyonu gergeklesir (11-13). LV diyastolik disfonksiyonu-
na bagli olarak sol atriyum ve LV arasindaki basing gradyaninda azalma



Hipertansiyon Komplikasyonlar1 *69

gerceklesir. Bu durum sol atriyum i¢i basincin artmasina yol agar. Sol
atriyum basing artigina siklikla hipertrofi ile yanit veremez sol atriyum
daha ziyade dilatasyon ile yanit verdigi icin sol atriyal dilatasyon meyda-
na gelmeye baslar. Sol atriyal dilatasyonun belli bir siire sonrasinda daha
fazla artis1 gerceklesmemeye ve sol atriyum i¢i basincin pulmoner venlere
ve oradan akciger i¢i kapillerlere yansimasi baslar bu durumun neticesin-
de birkag sonug ortaya ¢ikabilir. Bunlardan birincisi atriyal fibrilasyon ve
flutter gibi atriyal aritmilerin goriilme sikliginda artistir keza bu durum
hem atriyum dilatasyonu sonucu hemde pulmoner venlerde ortaya ¢ikan
dilatasyon sonucu ortaya ¢ikabilmektedir (14-16). Bir diger sonug ise var
olan HT durumunun artmasi, enfeksiyon ates tasikardi gibi durumlar
sonucunda; ekspanse olamayan sol atriyal basincin akcigerlere yansima-
sina bagli olarak gelisen pulmoner 6dem tablosudur. Bir bagka durum
artan myokard kiitlesine bagli olarak ortaya ¢ikan myokardin kan akimi
ihtiyacindaki artistir. Myokard hem kiitlesinin biiyiimesine bagli olarak
hem de HTnin ortaya ¢ikardigi duruma sekonder olarak artan is yiki
nedeniyle artmis kan akimina muhtagtir. Bu durumun sonucunda hem
artmig ihtiyacin karsilanamamasina hemde artan kiitlenin kasilmasina
bagli olarak intramyokardiyal koroner arterler tizerindeki basiya bagli
angina ataklari izlenebilmektedir. Bu angina ataklar1 hastalarda siklikla
bir efor sonrasi veya tansiyon artisina bagli ortaya ¢ikabilmektedir. Bu
durum subendokardiyal iskemiye sekonder gelismektedir. Bu iskemik
durumun siirmesine bagli olarak hiicresel diizeyde nekrozlar izlenebil-
mektedir. Bir siire sonra bu nekrotik ve iskemik bolgelerde fibrotik doku-
lar olugmaktadir. Iskemik siireci hizlandiran ve artiran bir bagka durum
ise myokard dokusunun beslenmesinin diyastolik fazda olmasi nedeniyle
artan diyastol sonu basinci koroner perfiizyonun bozulmasina katki sag-
lamasidir (17-19).

Daha 6nce anlatilan tiim nedenlerin sonucunda hastalarda en son
olarak kalp tizerinde iki durum gelismektedir. Bunlardan ilki korunmus
ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezligi (KY) olmaktadir. Bunun nedeni
kardiyak kompliyansin (gevsemenin) artirilamamasi nedeniyle intrakar-
diyak dolumun azalmasi ve bunun sonucunda gelisen; kalbin hem kendi
hem de diger organlarin ihtiyacinin yeterince karsilayamamasina bagl
olarak ortaya ¢ikan efor dispnesi, ortopne gibi KY semptomlarinin ol-
masidir. Diger bir durum ise hastalarda diisiik ejeksiyon fraksiyonlu kalp
yetmezligi gelismesidir. LV fonksiyonlarinda azalma hem aterosklerotik
siirecin bir sonucu olarak ortaya ¢ikabilir hem de myokard dokusunun
uzun siireli yiliksek basinca karsi ¢calismasindan dolay bir siire sonra kiit-
le artisini saglayamayip dilatasyon ile bu is yiikiinii karsilamaya ¢aligma-
sindan kaynaklanmaktadir. Tabiki bu siirece iskemik nedenlerin etkisine
bagli ortaya ¢ikan intramyokardiyal fibrozisin de etkisi biiyiiktiir. Sonug
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olarak HT’nin kalp tizerindeki etkileri LV hipertrofisinden, anjinaya, ko-
runmus ejeksiyon fraksiyonlu KY’den, diisiik ejeksiyonlu KY’ye varan
genis bir yelpazede ortaya ¢ikabilmektedir (20-23).

Kardiyak etkilenmenin degerlendirmesinde ilk basamak anamnez ve
tizik muayenedir. Anamnezde HT hastalarin ¢arpinti, kalbin diizensiz
calismasi gibi semptomlari, efor ile ortaya ¢ikan anginal vasifli ataklar
sorgulanmalidir. Fizik muayenede apikal sistolik iifiiriim, apex vurusu-
nun sola yer degistirmesi gibi bulgular varolabilir. Hastalarin periferik
nabiz muayenesi, kardiyak oskiiltasyonu, pretibial 6dem agisindan deger-
lendirilmesi mutlaka yapilmalidir. Bunun sonrasinda ilk basamak tetkik
ofis kan basinci 6lgiimii ve elektrokardiyografi (EKG) olmaktadir. Her ne
kadar EKG sensitif bir test olmasada sol ventrikiil kiitlesi hakkinda fay-
dali bilgiler verebilmektedir. EKG’de LV hipertrofisi, atriyal fibrilasyon/
flutter gibi atriyal aritmiler izlenebilir. LV hipertrofisi kriterleri tablo-1
de verilmistir. Bir sonraki basamakta Postero-Anterior kalp grafisi veya
telekardiyografi bitylimiis kalp golgesini var ise pulmoner konjesyon ve
sol atriyal bitylimenin goriinmesinde fayda saglayabilmektedir. Temelde
hastalarda kardiyak degerlendirme agisindan en degerli tetkik transtora-
sik ekokardiyografi (TTE) olmaktadir. TTE ile hem hastalarin direkt ola-
rak LV kas kiitlesinin 6l¢timii, LV hipertrofisinin tespitini saglamaktadir
hem de kardiyak fonksiyonlar agisindan faydali bilgiler vermektedir. TTE
ile LV diyastolik fonksiyonlarinin dl¢iimii, sistolik fonksiyonlarin deger-
lendirilmesi, var ise altta yatan kapak hastaliklar1 gibi ek patoloji durum-
lar1 gosterilebilmektedir. Bunun yaninda hem LV geometrisi hakkinda
bilgi verebilmekte hem de ¢ikan aort degerlendirmesi yapilmasini sagla-
yabilmektedir. Anjinasi olan hastalarda var olan bolgesel duvar hareket
kusurlarinin gosterilmesi ile etyoloji hakkinda ayrim saglanabilmektedir.

Tablo-1: EKG’ de Sol Ventrikiil Hipertrofisi Kriterleri
Sokolov-Lyon Kriteri: V1 leadindeki S dalgasi voltaji+ V5| >35mm

leadindeki R dalgasi voltaji (SV1+RV5)
AVL leadindeki R dalga voltaj >11 mm
Cornell valtaji: V3 leadindeki S dalgasi volaji+ AVL leadindeki R | Erkekte >28 mm

dalga voltaji (SV3+ RAVL)

Kadinlarda >20 mm

2-Koroner Arterler:

Koroner arterler kalbin beslenmesini saglayan damar agidir. Koro-
ner arterlerin hastaliklar: temelde ateroskleroz, koroner anevrizmalar ve
koroner yavas akim olarak siniflanabilir. HT ile koroner arter hastaligi
arasindaki iliski net olarak gosterilmistir. HT koroner arterlerde endotel
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disfonksiyonuna katk: saglayarak aterosklerozun gelisiminin hizlanma-
sina ve artmasina katki saglamaktadir. HT tedavisi ile koroner arter has-
talig1 riskinde anlamli diistisler saglanabilmektedir.

3-Aort ve Biiyiik Arterler:

HT vaskiiler sistem iizerine etkisini hem basing yiikii ile hem de en-
dotel disfonksiyonu ile aterosklerotik siireci hizlandirarak ve artirarak
gosterir. HT nin etkiledigi arterler temelde 3 kategoride irdelenebilir:

a- Karotis Arter Sistemi
b- Aort

c- Periferik Arterler

A-Karotis Arter Sistemi:

Iskemik inme; serebrovaskiiler hastaliklarin en sik goriilen tiiriidiir.
Altta kardiyoembolik hadiselerin yaninda karotis arter sisteminin ate-
rosklerotik hastaliklar: da 6nemli yer tutmaktadir. Burada hadise siklikla
karotis arterlerde var olan aterosklerotik plaklarin riiptiirii veya erozyonu
sonucu ortaya ¢ikan trombotik materyalin serebral arterlere embolizas-
yonu ve iskemiye yol agmasi nedeniyle ortaya ¢ikmaktadir. HT bu hasta-
ligin patofizyolojisinde hem plaklarin ilerlemesinde hem de riiptiir veya
erozyon siireglerinde rol alabilmektedir. Kontrolsiiz HT ye sekonder ola-
rak aterosklerotik siirecin hizlanmasi ger¢eklesmektedir. Bunun yaninda
damar ici basincin artmasi plak igerisinde hemorajik transformasyonu ve
plagin yumusamasini hizlandirarak plagin riiptiir ve erozyon ihtimalini
giiglendirmektedir. Buna bagli olarak hastalarda iskemik inme insidan-
sin1 artirmaktadir. HT un kontrolii ile iskemik inme ve serebrovaskiiler
hadiselerde anlamli diisiisler ve buna bagli olarak hastalarin mortalite ve
morbiditelerinde diisiis saglanabilmektedir (24,25).

B-Aort:

HT’nin aort iizerindeki etkileri diger damar sistemleri {izerine etki-
lerine benzer sekilde hem basing hem de aterosklerotik siireci hizlandir-
masi etkisiyle olmaktadir. Burada basing etkisi nedeniyle aort medial kat-
maninda hipertrofiye bagli aortik gevsemede azalma ve aortik sertlesme
izlenebilmektedir. Aterosklerotik siire¢ ile siklikla plak formasyonunda
artma olmaktadir. HT nin aort tizerinde diger sistemlerden farkl: bir et-
kisi daha bulunmaktadir. Bu durum basing etkisine bagli ortaya ¢ikmak-
tadir. Bu durum aortik anevrizmalarda dilatasyon, diseksiyon ve riiptiir
durumudur. Bu hastaliklar siklikla altta yatan bir kollajen doku hastali-
gina bagli ortaya ¢ikmaktadir. Fakat altta yatan hastaligin tipinden ba-
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gimsiz olarak tedavide ilk basamak HT nin kontrolii olmaktadir. HT nin
kontrolii ile var olan biiyiimelerin hziinin azalmasi, diseksiyon ve riiptiir
ihtimalinin azalmasi saglanmaktadir. Bunun yaninda aort geriliminin
azaltilmasi icin bir baska tedavi beta-bloker tedavi olmaktadir. HT nin
aort tizerindeki etkileri goriildiigii izere basit plaklardan 6liimciil hasta-
liklara varana dek genis bir yelpazede yer alabilmektedir. Dogal olarak et-
kili bir tedavi ile hem hastalarin morbidite ve mortalitesinde azalma sag-
lanabilmekte hem de hastalarin bakim ve tedavi maliyetlerinde anlamli
disiisler saglanabilmektedir. Téim bunlarin yaninda HT; aorttan ¢ikan
organ arterlerinde etkilenmelere bagli mezenter arter hastalig, renal ar-
ter hastalig1 gibi hastaliklarin sikligini da artirmaktadir. Bu hastaliklarin
da tedavisinde var olan HT nin tedavisi onemli bir basamaktir (26,27).

C-Periferik Aretrler:

HT’nin periferik arterler iizerindeki etkisi aterosklerotik siirecin
olusmasinda ve ilerlemesinde sinerjik etki gostermesinden kaynaklan-
maktair. Hastalarda periferik arter hastaligina bagli olarak yiiriimekle
agr1 (Kladikasyo intermittans), veya daha distal etkilenmeye bagli olarak
iskemik tilserlere yaralar veya ekstremite kaybi izlenebilmektedir. HT nin
tedavisi ile bu hastaliklarin olusmasinda ve ilerlemesinde anlamli diisiis-
ler saglanabilmektedir (28,29).

4-Bobrek Uzerine Etkileri:

HT; kronik bobrek hastaliginin diyabet hastaligindan sonra en sik
ikinci nedenidir. Bunun yaninda HT sessiz bobrek hastaliginin ilk belir-
tisi olarak ortaya ¢ikmis olabilmektedir. Bobrekler temelde HT nin etki-
sine kars1 kendisini koruyacak oto-regiilatuar (oto-diizenleyici) mekaniz-
malara sahiptir. Bunlardan ilki bobrek arterlerinde basing yiikselmesine
bagli olarak renal afferent arteriollerde vazospazm yapabilme yetenegidir.
Fakat bu fonksiyon belirli bir seviyeye kadar koruyucudur. Bir diizeyden
sonra bu sistem etkisiz hale gelebilmektedir. Bu durumun sonucu olarak
basing yiikii glomeriillere yansiyabilmektedirve sonug olarak glomeriiler
hasar ve afferent arteriollerde malign nefroskleroz ortaya ¢ikabilmekte-
dir. Uzun siireli basing yiikiine bagli olarak afferent arteriollerde hipert-
rofi olugsmaktadir. Bu hipertrofiye bagli olarak ve bunun yaninda basinca
bagli olarak renin-anjiotensin-aldosteron sistemi aktive olur. Afferent
arteriolar vasospasma bagli olarak glomeriil i¢i basing artisi ortaya ¢i-
kar bunun etkisiyle Endotelin-1 saliniminda artis ve lokalize enflamas-
yon ortaya ¢ikmaktadir. Lokalize enflamasyonun etkisyle reaktif oksijen
radikalleri ortaya ¢ikmaktadir. Bu durum hiicre gogalmasini ve kollajen
sentezini artirarak fibrozise yol agmakta ve bobrek hasarini artirmakta-
dir. Oksidatif strese bagli olarak NADPH oksidaze enzim aktivitesinde
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artis gerceklesmektedir ve Nitrik Oksit biyoyararlaniminda azalmaya yol
a¢gmaktadir. Bu durum vazospazmin artmasina katk: saglamaktadir ve
bu durumun etkisiyle hiicreel ve vaskiiler bitytime faktorlerinin salini-
minda artis hiicre ¢cogalmasinda artis ve kollagen iiretiminde artis ger-
ceklesir bu durum nefrosklerozun artmasina ve bobrek fonksiyonlarinda
bozulmaya katk: saglamaktadir (30-33).

Glomerdiil i¢i basing artisina bagh olarak glomeriilar kapiller gegir-
genlik bozulmaktadir. Damar medial kas tabakasinda hipertrofi gercek-
lesmektedir. Bu durum glomeriiler protein tutulumunda bozulmaya yol
agmaktadir, glomerular filtrasyonun azalmasina katk:i saglamakta ve
albliminiiri durumunun artmasina neden olmaktadir. Bunun yaninda
yiiksek basincin etkisine bagli olarak endotelyal disfonksiyon olusmak-
tadir. Endotel disfonksiyona bagl olarak Angiotensin-2 diizeyinde artis,
Endotelin-1 diizeyinde artis, Tromboksan-A2 diizeyinde artis gozlen-
mektedir. Bu durum renal aretriolar vazokonstriksiyonun artisina yol a¢-
maktadir. Buna bagli olarak vaskiiler hasar artmakta ve hastada bir kisir
dongii olusturmaktadir. Biitlin bu siireglerin sonucunda bobrekte temel
olarak glomerulosklerozis ve tubulo-interstisyel fibrozis olusmaktadir.
Her iki durumda renal hasara yol agmaktadir ve bébrek fonksiyonlarinda
bozulmaya neden olmaktadir.

Sonug olarak renal arterlerde skleroz gelisir sonunda son dénem
bobrek hastaligina kadar ilerleyebilir. Kreatin yiikselmesi kronik bébrek
hastaliginin sensitif olmayan bir belirtecidir. Clinkii kreatin yiiksekligi
renal fonksiyon bozuklugundan sonra ortaya ¢ikmaktadir. Bunun yanin-
da verilen antihipertansif ilaglar kreatin seviyelerinde %20-30 civarinda
bir artiga yol agmaktadir. Renal fonksiyon bozuklugunun gostergesi ola-
rak albiiminiiri ve glomerular filtrasyon orani kullanilmaktadir. Spot id-
rardan yapilan albiimin/kreatin orani tiriner albiimin oran1 belirlemek-
te kullanilmaktadir. Progresif glomeriiler filtrasyon hizi diistisii ve artis
gosteren albiiminiiri orani ilerleyici bobrek fonksiyon kaybini goster-
mektedir. Bunun yaninda bu faktérler hem kardiyovaskiiler hemde renal
hastaligin bagimsiz 6ngordiiriiciileridir. Serrum kreatin, gfr ve albiimin
/kreatin oranlar: hipertansif hastalarda en azindan yilda bir kere tetkik
edilmelidir.

Antihipertansif tedavi ile hastalarin baslangicta bobrek hasarinin
onlenmesi ilerleyen siirecte ise var olan hasarin ve bobrek fonksiyon bo-
zuklugunun ilerlemesinde bir yavaslama saglanmaktadir.

5-Goz Uzerine Olan Etkiler:

Hipertansif retinopati HT’si olan hastalarda retinal arteriollerde ha-
sarin oldugu durumdur. Retinal dolagimda siirekli yiiksek kan basincina
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bagli olarak bazi degisiklikler ortaya ¢ikmaktadir. Baglangi¢c asamasinda
vazospazm fazi yer almaktadir. Basincin yiitksek oldugu bu baslangig fa-
zinda yiiksek basinca bagli olarak retinal arteriollerde otoregiilatuar mek-
nizmalara bagli olarak vazospasm gerceklesir buna bagli olarak arteriolar
daralma izlenir. Yiiksek basincin uzun siireli devam etmesine bagli ola-
rak retinal arteriollerde intimal kalinlasma, medikal tabakada hipertrofi
ve hyalen dejenerasyon gerceklesmeye baslar bu agsamada temel patoloji
sklerozdur. Durumun ilerlemesine bagli olarak kan-retina bariyerinde
hiicre ¢ogalmasi ve bozulma gergeklesir ve bu duruma bagli olarak lokal
nekrozlar olusur. HT nin progresyonuna ve bariyer fonksiyonunun bo-
zulmasina bagli olarak 6dem ve lipid iceriginin sizmasi gerceklesir ve ek-
stidatif faz ortaya ¢ikar bu durumun sonrasinda retinal iskemi gercekles-
meye baslar. Bu durumda retinal mikroanevrizmalar, hemorajiler ve sert
ekstidalar ortaya ¢ikar. Hipertansif retinopat tanisinda prognostik bilgi
fundoskopi ile elde edilir. Retinal hemorajilerin, mikroanevrizmalarin,
sert ekstidalarin ve papilodeminin goriilmesi ciddi hipertansif retinopa-
tiyi gostermektedir ve ciddi mortalite ve morbidite 6ngordiiriiciisidiir.
Arteryel daralma bolgesel veya genel arteryovenoz ¢aprazlasma bulgular:
daha az 6ngordiiriicti degere sahip diger bulgulardir. Fundoskopi grade
2-3 hipertansiyonu olan veya diyabeti olan hastalarda yapilmalidir (34-
36).

HT’nin tedavisi ile retinopati olugmasi ve ilerlemesi tedavi edilebil-
mektedir. Hastalarda etkili tedavi gereklidir.

6-Serebrovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri:

Hipertansiyon hemorajik inme, transient (gegici) iskemik atak ve is-
kemik inme gibi akut beyin hasarina yol agan durumlarin sikligini artir-
maktadir ve bu hastaliklar i¢in major bir risk faktoriidiir. Bunun yaninda
kronik hipertansiyonun hastalarda demans ve atrofiyi artirdigina iligkin
¢alismalar mevcuttur. Asemptomatik fazda ¢ekilen mr da beyaz maddede
artis sessiz siklikla lakiiner mikroinfarktalarin ve beyin dokusunda atro-
finin artigina yol agmaktadir. Beyaz cevherdeki artis ve sessiz infarktlar
inme riskini ve vaskiiler demans riskini artirmaktadir. Beyindeki hasar
tansiyonun kronik basing yiikii aterosklerotik siireci hzilandirmas: gibi
nedenlerle siklikla ortaya ¢ikmaktadir.

a- Intrakranyel hemorajiler:

Intrakranyel hemorajiler siklikla berry anevrizmasi olan hastalarda
izlenmektedir. Anevrizmal dilatasyona bagli incelen ve kuvvetini kaybe-
den damar duvarinda basing artigina bagli riiptiir nedeniyle ortaya ¢ika-
bilmektedir. Aile 6ykiisii bulunan hipertansif hastalarda DSA anjiografi
ile goriintilleme , BT anjiografi tanida kullanilabilmektedir. Hastalarda



Hipertansiyon Komplikasyonlar1 75

siki tansiyon takibi, kanama agisindan yiiksek riskli hastalarda anevriz-
manin klipslenmesi islemleri uygulanabilmektedir.

b- Transient iskemik atak:

Hipertansiyona bagli transient iskemik atak ani tansiyon yiiksel-
melerine sekonder beyinde gelisen 6dem veya lakiiner enfarktlara bagh
olusabilmektedir. 24 saat igerisinde tansiyon tedavisi ile hizlica diizelme
egilimindedir.

c- Iskemik inme:

I[skemik inmenin altinda ht un ani ve akut etkilerinden ziyade tan-
siyonun kronik etkileri daha 6nemli olmaktadir. Kronik ht nin aterosk-
lerotik siireci hizlandirmasina bagli olarak olusan hem karotis arter hem
de aort hastaliklarina bagli iskemik svo insidansini artirabilmektedir. Ht
iskemik inme agisindan major bir risk faktoriidiir. Ht un tedavisi ile iske-
mik inme insidansinda azalma saglanmaktadir.

MR 1n maliyet yiiksekligi nedeniyle tiim hastalara 6nerilmemekte-
dir. Orta veya geng yasta aile 6ykiisiinde beyin kanamasi olan hipertansif
hastalara 6nerilmektedir.

Tablo-2: Hipertansif Komplikasyonlar A¢isindan Degerlendirme

Kardiyak Sistem | 12 lead EKG tiim hastalara énerilmektedir.
Transtorasik Ekokardiyografi: LVH bulgular1 olan veya kalp yetmezligi
semptomalr1 olan tiim hastalara yapilmalidir.

Vaskiiler Sistem | Karotis Arter Ultrasonu: Semptomatik olan tiim hastalara ve ek risk
faktorleri olan hastalara uygulanmalidir.

Ankle-Brachial Index: Periferik arter hastalig1 diisiiniilen hastalara
uygulanmalidir.

Bobrek Sistemi | Kreatin diizeyi ve eGFR 6l¢limii tiim hastalara yapilmalidir.

Albiimin/ Kreatin orani tiim hastalara bakilmalidur.

Renal USG ve Doppler: Sekonder hipertansiyon diisiiniilen veya
renal fonksiyonlar1 bozuk olan veya mikroalbiiminiiri saptanan tiim
hastalara yapilmalidir.

Goz Fundoskopi: Grade 2-3 hipertansiyonu olan tiim hastalara ve Diyabeti
bulunan hipertansif hastalara uygulanmalidir.

Beyin Bilgisayarli Tomografi veya MR: Bilissel fonksiyonlar1 bozulan veya
norolojik semptom tarifleyen hastalara yapilmalidir.




76 * Tezcan Peker

10-

11-

12-

13-

14-

Referanslar:

Arima, H., Barzi, F., & Chalmers, J. (2011). Mortality patterns in hyper-
tension. Journal of hypertension, 29, S3-S7.

Lewington, S., Lacey, B., Clarke, R., Guo, Y., Kong, X. L., Yang, L., ... &
China Kadoorie Biobank Consortium. (2016). The burden of hypertensi-
on and associated risk for cardiovascular mortality in China. JAMA in-
ternal medicine, 176(4), 524-532.

Chockalingam, A. (2008). World Hypertension Day and global aware-
ness. Canadian Journal of Cardiology, 24(6), 441-444.

Mills, K. T., Stefanescu, A., & He, J. (2020). The global epidemiology of
hypertension. Nature Reviews Nephrology, 16(4), 223-237.

Buford, T. W. (2016). Hypertension and aging. Ageing research reviews, 26,
96-111.

Sun, Z. (2015). Aging, arterial stiffness, and hypertension. Hypertensi-
on, 65(2), 252-256.

Higashi, Y., Kihara, Y., & Noma, K. (2012). Endothelial dysfunction and
hypertension in aging. Hypertension Research, 35(11), 1039-1047.

Flack, J. M., Peters, R., Shafi, T., Alrefai, H., Nasser, S. A., & Crook, E.
(2003). Prevention of hypertension and its complications: theoretical ba-
sis and guidelines for treatment. Journal of the American Society of Neph-
rology, 14(suppl 2), S92-S98.

Sokolow, M., Werdegar, D., KAIN, H. K., & HINMAN, A. T. (1966).
Relationship between level of blood pressure measured casually and by
portable recorders and severity of complications in essential hypertensi-
on. Circulation, 34(2), 279-298.

Schrier, R. (2000). Effect of blood pressure control on diabetic micro-
vascular complications in patients with hypertension and type 2 diabe-
tes. Diab Care2000, 23, 54-64.

Kannel, W. B. (1992). Left ventricular hypertrophy as a risk factor in arte-
rial hypertension. European heart journal, 13(suppl_D), 82-88.

Ruilope, L. M., & Schmieder, R. E. (2008). Left ventricular hypertrophy
and clinical outcomes in hypertensive patients. American journal of hy-
pertension, 21(5), 500-508.

Verdecchia, P., Porcellati, C., Reboldi, G., Gattobigio, R., Borgioni, C., Pe-
arson, T. A., & Ambrosio, G. (2001). Left ventricular hypertrophy as an
independent predictor of acute cerebrovascular events in essential hyper-
tension. Circulation, 104(17), 2039-2044.

Yildirir, A., Batur, M. K., & Oto, A. (2002). Hypertension and arrhyth-
mia: blood pressure control and beyond. Europace, 4(2), 175-182.



15-

16-

17-

18-

19-

20-

21-

22-

23-

24-

25-

26-

27-

Hipertansiyon Komplikasyonlar1 77

Verdecchia, P., Reboldi, G., Gattobigio, R., Bentivoglio, M., Borgioni, C.,
Angeli, F., ... & Porcellati, C. (2003). Atrial fibrillation in hypertension:
predictors and outcome. hypertension, 41(2), 218-223.

Afzal, M. R, Savona, S., Mohamed, O., Mohamed-Osman, A., & Kal-
bfleisch, S. J. (2019). Hypertension and arrhythmias. Heart failure clini-
cs, 15(4), 543-550.

OPHERK, DIETER, et al. Reduction of coronary reserve: a mechanism
for angina pectoris in patients with arterial hypertension and normal co-
ronary arteries. Circulation, 1984, 69.1: 1-7.

Scheler, S., Motz, W., & Strauer, B. E. (1994). Mechanism of angina pec-
toris in patients with systemic hypertension and normal epicardial coro-
nary arteries by arteriogram. The American journal of cardiology, 73(7),
478-482.

Brogden, R. N., Heel, R. C,, Speight, T. M., & Avery, G. S. (1977). Metopro-
lol: a review of its pharmacological properties and therapeutic efficacy in
hypertension and angina pectoris. Drugs, 14(5), 321-348.

Levy, D., Larson, M. G., Vasan, R. S., Kannel, W. B., & Ho, K. K. (1996). The
progression from hypertension to congestive heart failure. Jama, 275(20),
1557-1562.

Vasan, R. S., & Levy, D. (1996). The role of hypertension in the pathoge-
nesis of heart failure: a clinical mechanistic overview. Archives of internal
medicine, 156(16), 1789-1796.

Messerli, F. H., Rimoldi, S. F., & Bangalore, S. (2017). The transition from
hypertension to heart failure: contemporary update. JACC: Heart Failu-
re, 5(8), 543-551.

Tocci, G., Sciarretta, S., & Volpe, M. (2008). Development of heart failure
in recent hypertension trials. Journal of hypertension, 26(7), 1477-1486.

Barnett, P. A,, Spence, J. D., Manuck, S. B., & Jennings, J. R. (1997). Psy-
chological stress and the progression of carotid artery disease. Journal of
hypertension, 15(1), 49-55.

Lusiani, L., Visona, A., & Pagnan, A. (1990). Noninvasive study of arterial
hypertension and carotid atherosclerosis. Stroke, 21(3), 410-414.

Vardulaki, K. A., Walker, N. M., Day, N. E., Duffy, S. W., Ashton, H. A., &
Scott, R. A. P. (2000). Quantifying the risks of hypertension, age, sex and
smoking in patients with abdominal aortic aneurysm. Journal of British
Surgery, 87(2), 195-200.

Takagi, H., Umemoto, T., & ALICE (All-Literature Investigation of Car-
diovascular Evidence) Group. (2017). Association of hypertension with
abdominal aortic aneurysm expansion. Annals of vascular surgery, 39, 74-
89.



78 * Tezcan Peker

28-

29-

30-

31-

32-

33-

34-

35-

36-

Joosten, M. M., Pai, J. K., Bertoia, M. L., Rimm, E. B., Spiegelman, D.,
Mittleman, M. A., & Mukamal, K. J. (2012). Associations between con-
ventional cardiovascular risk factors and risk of peripheral artery disease
in men. Jama, 308(16), 1660-1667.

Fowkes, F. G. R., Rudan, D., Rudan, I., Aboyans, V., Denenberg, J. O., Mc-
Dermott, M. M., ... & Criqui, M. H. (2013). Comparison of global estima-
tes of prevalence and risk factors for peripheral artery disease in 2000 and
2010: a systematic review and analysis. The lancet, 382(9901), 1329-1340.

Saxena, T., Ali, A. O., & Saxena, M. (2018). Pathophysiology of essential
hypertension: an update. Expert review of cardiovascular therapy, 16(12),
879-887.

Oparil, S., Zaman, M. A., & Calhoun, D. A. (2003). Pathogenesis of hyper-
tension. Annals of internal medicine, 139(9), 761-776.

Swales, J. D., Queiroz, F. P., Thurston, H., Medina, A., & Holland, J. (1971).
Dual mechanism for experimental hypertension. The Lancet, 298(7735),
1181-1184.

Padmanabhan, S., Caulfield, M., & Dominiczak, A. F. (2015). Genetic and
molecular aspects of hypertension. Circulation research, 116(6), 937-959.

Wong, T. Y., & Mitchell, P. (2004). Hypertensive retinopathy. New Eng-
land Journal of Medicine, 351(22), 2310-2317.

Tso, M. O., & Jampol, L. M. (1982). Pathophysiology of hypertensive reti-
nopathy. Ophthalmology, 89(10), 1132-1145.

Grosso, A., Veglio, F.,, Porta, M., Grignolo, F. M., & Wong, T. Y. (2005).
Hypertensive retinopathy revisited: some answers, more questions. Bri-
tish Journal of Ophthalmology, 89(12), 1646-1654.



5. Bolum

SINDIiRIiM SISTEMi

Dr. Ogr. Uyesi Nurgiil ASLAN!

yy -

1 Dicle Universitesi, Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii,
Diyarbakir/Tirkiye, nuracar_1986@hotmail.com



80 * Nurgil Arslan

Sindirim
Besin maddelerinin karbonhidrat, protein, yag gibi yap1 taslarina ay-
rilmasi sindirim olarak adlandirilmaktadair.

Sindirim olay1 mekanik ve kimyasal olarak iki agamada gergekles-
mektedir;

1. Mekanik Sindirim: Besinlerin sindirim yiizeyini arttirmak i¢in
dil, dis ve kaslar yardim1 besinlerin kiigiik pargalara ayrilmasi olayidir.
Mekanik sindirim insanda agiz ve mide de gergeklestirilir.

2. Kimyasal Sindirim: Besinlerin enzim ve su kullanilarak hiicre za-
rindan gegebilecek yap1 taslarina ayrilmasi olayidir. Kimyasal sindirim
insanda sirasiyla agiz, mide ve ince bagirsakta gerceklestirilir (Cheng et
al., 2010).

Ag1z, yemek borusu, mide, ince ve kalin bagirsaklar insanda gast-
rointestinal sistemi (GIS) olugturmaktadir. Sindirime yardimci organ-
lar ise tiikiirtik bezleri, karaciger ve pankreastir (Navarre & Pugh, 2002;
Perkin & Murray-Lyon, 1998). Gastrointestinal sistem besin 6gelerinin
sindirilmesinden, islenmesinden ve sindirilmemis kalintilarin atilmasin-
dan sorumludur. Agiz yardimi ile alinan besinler gastrointestinal sis-
tem boyunca ilerlerken, sindirim salgilari tarafindan biiyitk molekiiller
kiictik molekiillere ayrigtirilir. Gastrointestinal sistem makro ve mikro
besin dgelerini, su ve elektrolitlerin emilimini saglayarak kan dolagimina
katar. Gastrointestinal sistemin organlarini sirasiyla agiz, farinks, 6zo-
fagus, mide, ince ve kalin bagirsaklar, rektum ve aniis olusturmaktadir.
Disler, dil, dudak, gene, tiikriik bezleri, karaciger, pankreas ve safra kese-
si gastrointestinal sistemin disinda olup sindirim i¢in 6nemli yapilardir
(Cheng et al., 2010; Haraguchi et al., 2006; Perkin & Murray-Lyon, 1998).

SINDIiRiM SiSTEMi HASTALIKLARI
Ozafagus Hastaliklar1

Akalazya

Alt 6zafagus sfinkterinin gevseme yetersizligi olarak tanimlanan
motilite bozuklugudur. Akalazyanin klinik belirtileri; regiirjitasyon,
disfaji, viicut agirliginda azalma, gogiiste agr1 hissi ve bronkopulmoner
komplikasyonlardir. Akalazya 6zofagus kasinin hasari ile olugsmaktadir.
Bu hasarin ise 6zofagus, mide ve bagirsak kas tabakasi icine dagilan oto-
nom sinir hiicrelerindeki kaybin neden oldugu diistiniilmektedir. Aka-
lazya’nin etiyolojisi bilinmemekle birlikte, bazi tiimorler ve viral kaynakl
olabilmektedir (Bayne & Edmondson, 2021). Chagas hastalig1, otonomik
ganglionlar1 tahrip edip akalazyaya neden olur. Sindirilmemis besinle-
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rin 6zofagusa kacisi akalazyada yaygin olarak goriilmektedir. Akalazya
hastalarinda sjogren sendromu, Tip 1 diyabet, hipotiroidizm ve tiveit gibi
otoimmiin hastaliklarin daha sik goriilmesi akalazyanin otoimmiin bir
bilesene sahip oldugunu diisiindiirmektedir. Akalazya hastalarinin be-
sinleri ¢ok kiigiik miktarlarda ve sik yemeleri daha iyi tolere edebilmele-
rini saglamaktadir. Hastalarin besinlerin 6zofagusa kagisini tetikleyen,
6zafagus mukozasini tahris eden, yagli veya kizartilmis besinlerden, hava
alimini arttiran ¢ok sicak veya ¢ok soguk yiyeceklerden, baharatlardan,
cay, kahve, alkol ve narenciye sularindan kaginmalar1 gerekmektedir
(Kramer, 2019).

Hiatal Herni

Midenin kardiya/fundus kismi, diyafragmatik hiatusun ve gastroo-
zefageal bileskesinin normal anatomik yerleske i¢cinde bozulmast ile orta-
ya ¢ikmaktadir. Cogunlukla bir sebebi bulunmamaktadir. Gastro6zofa-
geal reflii hastaliginin (GORH) semptomlarina artmis asit reflii insidanst
neden olmaktadir. Tedavi GORH semptomlarina yonelik olugturulmak-
tadir. Etiyolojisi genellikle bilinmemekle birlikte 6zofagus ve diyafram
arasinda (6zofagusun diyaframi gectigi bolge) kaslarin gerilmesinin bir
hiatus fitigin1 meydana getirdigi diisiiniilmektedir. Hiatal herniyi; alt
6zafagus sfinkter basincininin diismesine neden olan nane ve kahve gibi
baz1 besinler ile gastrik asit sekresyonunu uyaran fazla alkol tiikketiminin
tetikledigi bildirilmektedir. Ayn1 zamanda gastrik bosalimi geciktirdi-
ginden bir 6giinde fazla miktarda yiyecek tiiketilmesi yerine az miktarda
ve sik araliklarla besin tiiketilmesi de onerilmektedir (Khan et al., 2020).

Mide Hastaliklar:
Ulser

Sindirim sistemi hastaliklarindan en sik rastlanilan tilserlerdir. Sin-
dirim sisteminde gastrik sekresyonun oldugu béliimde olusan akut veya
kronik iilserasyondur. Peptik iilser 6zefagus alt ucunda, midede ve due-
denumda olugabilir. Mide ve duedenum iilserinde sindirim sivis1 submu-
kozaya (mukozanin alt tabakasi) kadar isler. Mide sivisinin hidroklorik
asit iceriginin artmasi sonucu ortaya ¢ikan peptik iilser, mukozay1 ze-
delemektedir. Sindirim sistemi hastaliklarinda beslenme ¢ok 6nemlidir
(Chen etal., 2019; Drini, 2017). Hastalar saglikli beslenmeye dikkat etme-
lidir. Ozellikle cay, kahve, alkol ve kizartmalardan ka¢inmalidirlar(Tablo

1).
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Tablo 1. Diger onemli faktérler:

1. Genetik faktorler: Genelde ailesinde peptik tlser olanlarda daha sik goriiliir. 0 grubu

kani olanlarda da daha sik rastlanir.

2. Sigara igmek.

3. Agr1 kesici ilaglari sik ve yitksek doz kullanmak.

4. Alkol tiitketmek.

5. Cay, kahve ve mideyi tahris edici gidalar titkketmek.
6. Kortikostreoid kullanmak.

7. leri yagta olmak.

8. Stres ve kisilik ozellikleri.

Akut iilserin bulgulari nispeten siddetlidir, ani baglayip ve kisa siirer.
Kronik iilserin ise bulgular1 yavas yavas baslar ve kronik bir seyir gos-
terir. Erkeklerde daha sik goriilen iilserin genel popiilasyonda goriillme
siklig1 %10’dur. Etyolojik faktorler arasinda helicobacter pylori bulun-
maktadir (Chen et al., 2019).

Gastrik asit ve pepsin salgist diginda aspirin gibi nonsteroidal anti-
inflamatuar ilaglar da iilsere neden olan faktorlerdir. Bu faktorler gastrik
mukozay: tahrip ederek kanamaya ve iilserasyona neden olmaktadir(-
Costable & Greenwald, 2020)(Tablo 2).

Tablo 2. Ulserin Klinik Bulgular:

. Karin agris1

. Ozellikle yemek sonrasi kusma

. Agizdan ve digkidan kan gelmesi

. Bulant1

. Besinin agiza geri gelmesi

. Yanma

. Gegirme

. Karinda dolgunluk
. Istah bozukluklari.

Nl Reol BN e N O B I N OVIN I NS )

Gastroozefagial Reflii

Gastroozefagial reflii (GOR) mide igeriginin 6zefagusa geri kagma-
sidir. Aslinda fizyolojik bir olay olan GOR 6zellikle yemek sonrasi ve uy-
kunun REM fazinda (rapid eye movement) olmak {izere giin igerisinde
10-50 kez gerceklesebilmektedir. Bu fizyolojik GOR kisa siirdiigii icin
fark edilmez veya ¢ok hafif semptomlar gériilebilir. Ancak GOR’iin sik
araliklarla tekrarlamasi, uzun stirmesi ve 6zellikle uyku sirasinda mey-
dana gelmesi 6zofagus mukozasinda degisik derecelerde olusan hasarlan-
malara ve cesitli semptomlarla birlikte patolojik GOR’e neden olur. Bu
durum gastroézofagial reflii hastalig1 olarak (GORH) tanimlanir. Ozefa-
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gusda endoskopik ve/veya histopatolojik yontemler ile belirlenen hasar-
lanmanin varlig: ise reflii 6zofajiti olarak adlandirilmaktadir (Bayne &
Edmondson, 2021; Hui, 2018; Kramer, 2019).

Toplumun yaklasik %20’sini olusturan gastrodzofagial reflii hastaligi
olduk¢a sik goriilen bir hastalik olmasina ragmen hastalarin ¢ogu basit
diyet degisiklikleri veya kullandiklar1 antasitler ile sagladiklar1 gecici
semptomatik diizelme nedeniyle hekime bagvurmazlar. Bu sebeple klasik
kitaplarda GORH’iin toplumdaki yeri bir buzdagina benzetilmistir. He-
kime miiracaat eden vakalarin tiim hastalarin ancak %10-15'ini olustur-
dugu belirtilmektedir. Kronik ve sik niikseden vakalarin genellikle gast-
roenterologlar tarafindan, daha az semptomatik olan vakalarin pratisyen
hekimler tarafindan tedavi edildigi, hafif semptomlari olan hastalarin ise
hekime miiracaat etmedigi belirtilmektedir. Retrosternal yanma hissi
(heartburn) GORH’nin en tipik bulgusu olup toplumdaki siklig1 olduk¢a
yiiksektir. Bat1 iilkelerinde insanlarin %50’si yilda en az bir kez, %25’i
ayda en az birkez , % 10’u haftada en az bir kez ve % 5i de her giin heart-
burn tanimlamaktadir (Bayne & Edmondson, 2021; Fass et al., 2021).

Ulkemizde yapilan epidemiyolojik ¢aligmalardan elde edilen bulgu-
lar da benzer sonuglar gostermektedir. Cografi bolgelere gore heartburn
siklig1 degisiklik gostermektedir. Avrupa ve Kuzey Amerika’da daha sik,
Afrika’da seyrek rastlanmaktadir. Gebeligin 6zellikle 2. ve 3. trimestirin-
da sik goriilmektedir. Kadin ve erkeklerde esit siklikta goriilmesine rag-
men, erkeklerde GORH’nin bir komplikasyonu olan Barrett metaplazisi-
ye daha sik rastlanmaktadir (Fass et al., 2021). Yaslanma ile GORH’nin
siklig1, komplikasyonlarin goriilme orani ve siddeti artis gostermektedir.
Herhangi bir nedenden iist gastrointestinal sistem endoskopisi yapilan
insanlarda rastlantisal olarak 6zofajit goriilme orani %2-5'tir. Endosko-
pik bulgular ile GORH semptomlar: arasinda her zaman giiglii bir ko-
relasyon bulunmayabilir. Semptomatik GOR hastalarinin ancak yaridan
az bir kisminda (%30-40) endoskopide 6zofajit bulgular1 gériilmektedir
(Ronkainen et al., 2019).

Normal ve hasta bireylerde gastroozofagial reflii asagida belirtilen
ii¢ degisik mekanizmadan biri ile olusmaktadir. Spontan reflii, AOSnin
gecici gevsemeleri ile birlikte olusmaktadir. Karin i¢i veya mide i¢i basin-
cin artmast ile olusan refléi (Karin duvari kaslarinin kasilmasi, gebelik,
ascites, pilor stenozu vb.). Serbest reflii ise siirekli diisiik sfinkter basinci
nedeniyle olugsmaktadir (hipotonik sfinkter veya sklerodermada oldugu
gibi). AOS basinci diisiik olan hastalarda karin i¢i basincin arttigi zaman-
larda, postiir degisikliklerinde veya spontan olarak gastrodzofagial reflii
olusabilir (Bayne & Edmondson, 2021; Ronkainen et al., 2019).
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Gastrit

Mide mukozasinin akut ya da kronik yiizeysel erozyonlardir. Akut gastrit
genellikle mide de goriilmektedir ve her yas grubunda rastlanmaktadir. Akut
gastritte uygun tedavi yontemi ile hizli iyilesme saglanabilmektedir (Kramer,
2019)(Tablo 3).

Tablo 3. Akut ve kronik gastritin nedenleri

Akut Gastritin Nedenleri; Akut Gastritin Klinik Bulgulary; | Kronik Gastritin Bulgulary;
1. Kimyasal 1. Anoreksi 1. Agirlik kaybi

2. Alkol 2. Yanma 2. Anemi

3. Cay, kahve 3. Agr1 3. Kan proteinlerinde azalma
4. Salisilatlar gibi bazi ilaglar 4. Dolgunluk hissi 4. Istahsizlik

5.Baz1 bakteriyel enfeksiyonlar 5. Bulanti-kusma 5. Agr1

6. Besin zehirlenmeleri 6. Ishal 6. Dolgunluk hissi

7. Bazi viral enfeksiyonlar 7. Dehidratasyon 7. Bulanti-kusma

8.Alerji (kabuklu deniz hayvanlarinimn 8. Ishal (34)

asir1 tiiketimi)

9. Cok acily, baharath yemek

Dispepsi

Dispepsi karin bolgesindeki “rahatsizlik hissi” olarak tanimlanmakta-
dir. “Rahatsizlik hissi” tanimi dispepsiyi agridan daha iyi tanimlamaktadir.
Dolgunluk hissi, kusma, erken doyma, yanma, bulanti, gegirti ve siskinlik
gibi bir¢cok semptom dispepsi anlamina gelmektedir. Gastrointestinal sistem
abdominal bolgede rahatsizlik hissinin veya agrinin olusturabilecegi bircok
lokalize patolojinin kaynaklandig1 yerdir. Bu nedenle dispepsiyi olusturan
hastaliklar mevcut major hastaliklarin ¢gogunu kapsayacak uzun listeler olus-
turmaktadir. Ancak dispepsiyi olugturan hastaliklarin listesi, bu hastaliklarin
goriilme siklig1, eslik eden bulgular, klinik 6zellikleri, inisyal laboratuar tet-
kikler ve 6zellikle hasta hikayesi g6z oniine alindiginda 6nemli 6l¢iide azalti-
labilir (Gliner & Tuncer, 2019).

Non-Ulser Dispepsi

Dispeptik semptomlar i¢in herhangi bir sebebin olmadigi, hikayesinde
baslangic1 cogu kez aylar veya yillar 6ncesine dayanan, fizik muayene ve labo-
ratuar tetkiklerinde herhangi bir patolojinin saptanmadig, iist gastrointesti-
nal sistem endoskopisi normal sinirlar i¢inde bulunan hastalarin olusturdugu
dispepsi gurubudur (Iwasaki, Akiba, & Kaunitz, 2019). Dispepsinin %60’tan
fazlasini olusturan gruptur. Cogunlukla iist gastrointestinal semptomlarin
olusturdugu Non-Ulser Dispepsi (NUD), gastrointestinal motor disfonksiyon,
artmuis viseral hipersensitivite, psikosomatik yansimalar, ¢evresel nedenler ve
beslenme aligkanlig1 gibi parametreler agisindan irretabl bagirsak sendromu
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(IBS) ile bityiik olciide benzerlik géstermektedir. Bu nedenle NUD ¢o-
gunlukla st gastrointestinal semptomlar gosteren fonksiyonel hastalik
olurken, IBS agirlikl: alt gastrointestinal semptomlar ile giden fonksiyo-
nel hastalik olarak anilir. Birgok IBS hastasina ayni zamanda NUD tanist
da konmaktadir. Zaten her ikiside fonksiyonel sindirim sistemi hastalig1
olup ayn1 patogeneze dayanan tek bir hastaliktir (Cheng et al., 2010; Kra-
mer, 2019; Perkin & Murray-Lyon, 1998).

Dumping Sendromu

Gastrointestinal (mide, bagirsak, kolon, rektum) cerrahi yapilan bi-
reylerde yapilan ameliyat sonrasi genellikle goriilen “dumping sendro-
mu” hazimsizlik, bulanti, diyare, suur bulanikligi, asir1 yorgunluk, ter-
leme ve nabiz artis1 gibi semptomlar ile birlikte kendini gostermektedir.
Dumping sendromu yemek yedikten 30 ila 60 dakika sonra goriilmekte
ve yemekten 2 ila 3 saat sonra tekrar ortaya ¢ikabilmektedir. Baslangicta,
alinan besinlerin i¢ermis oldugu basit karbonhidratlar mideden bagir-
saga hizli bir sekilde gecis yaptig1 igin ortaya ¢ikmaktadir. Ortamda bu-
lunan karbonhidrat yiiksek oranda bagirsak bosluguna su ¢ekmekte ve
bu sulu yap1 bireyde dolgunluk hissi, kramp ve bazen de diyareye neden
olabilmektedir (Scarpellini et al., 2020). Sonug olarak dokularda artan
su kaybi, kan basincinda ani ve gegici bir diisiise neden olmaktadir. Kan
basincindaki ani diisiis, bireylerde biling kaybina ve suur bulanikligina
sebep olmaktadir. Ge¢ dumping ise, besin alindiktan sonra 2 ila 3 saatte
ortaya ¢ikmaktadir. Besinlerin duodenuma hizli gegisi ile proksimal ince
bagirsaktaki yiiksek karbonhidrat konsantrasyonuna neden olmaktadir.
Kan sekerinin yiiksek diizeyde olmasi viicutta daha fazla insiilin tiretimi-
ne neden olmaktadir. Fazla insiilin daha sonra kan sekeri seviyelerini bir
anda ¢ok diisiik bir seviyeye indirmektedir. Bu diisiik kan sekeri (hipog-
lisemi), besin alimindan iki-ii¢ saat sonra hastada meydana gelebilecek
halsizlik, a¢lik ve hizli kalp atis hiziyla sonuglanmaktadir (Ahmad et al.,
2019; Scarpellini et al., 2020).

Bagirsak Hastaliklar1
Konstipasyon (Kabizlik)

Kabizlik, gastrointestinal sistemde, seyrek digkilama, agr1 ve sertlik
ile zor digk: gegisi ile sonuglanabilen bir bozukluktur. Akut kabizlik ise
bagirsagin kapanmasina neden olabilen ve bu da ameliyat gerektirebilen
durumlardir. Kronik konstipasyon (kronik fonksiyonel kabizlik) saglik
arastirmacilari tarafindan ¢ok cesitli sekillerde tarif edilmistir. Bilim in-
sanlar1 kabizlik i¢in bir hastalik degil, kisiden kisiye degisebilen ve farkli
sekillerde oratya ¢ikip yorumlanabilen siibjektif bir semptomdur (Camil-
leri et al., 2017; Ohkusa, Koido, Nishikawa, & Sato, 2019).
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Giinliik yasamda 24 saate {i¢ ila 72 saatte bir arasinda degisiklik gos-
teren digkilama (defekasyon) sayis1 normal olarak goriilmektedir. Eger
haftada 2 ve daha az sayida digkilama aligkanlig1 s6z konusu ise kabizlik
olarak tarif edilmektedir. Bununla birlikte digkilama sayisinin diisiik ol-
mas! yeterli bir kriter degildir. Digskilama sayis1 ve miktar: kisiden kisiye
oldugu gibi toplumdan topluma farklilik gostermektedir. Eger kabizlik
problemi yasayan birey, defekasyon sirasinda asir1 itkinma (straining),
kendini asir1 zorladig: igin sikintili ve huzursuz bir sekilde defekasyon
yapiyorsa, kii¢iik topak (lumpy) veya ufak kursun (pellet) taneleri seklin-
de kati/sert ve az miktarda digk: ¢ikaran ve gercekten de kabizlik sorunu
olabilmekte bununla birlikte diskilama sayis1 normal olabilmektedir (Ca-
milleri et al., 2017).

Bireylerin genel digkilama aligkanligindan dolay1 digkilama sayisi
diisiik olabilmekte bu durum, bireylerde diskinin barsak iginde kalis sii-
resi uzatmakta ve bu nedenle diski icindeki suyun emilimi artmakta ve
diski sertlesmektedir (Forootan, Bagheri, & Darvishi, 2018).

Kronik fonksiyonel kabizligin, “Roma II kriterleri” seklinde adlan-
dirilan, hasta bireylerin kolaylikla anlayabilecegi ve cevaplayabilecegi
bununla birlikte bilim insanlarinin deneysel ¢alismalarda ve klinik uy-
gulamalarda kullanabilecegi bir yontem bulunmaktadir. Son 5 yil iginde
“Roma IT kriterleri” daha da gelistirilerek “Roma III kriterleri” olarak giin-
cellendi. Bu kritere gore, bir hastanin kabiz olarak degerlendirilebilmesi
i¢cin semptomlarinin hastaneye basvurusundan itibaren 6 ay 6ncesinde
nitks etmesi ve ilk ii¢ ay icinde sikayetlerinin artmasi gerekmektedir
(Tablo 2-4). Bu kriterleri olusturan bilim insanlari, bagirsak hareketleri-
ni artiran ilaglari kullanmadan kronik kabizlig1 olan hastalarin yumusak
diskilamanin nadiren yapilabilecegini belirtmislerdir (Vriesman, Kop-
pen, Camilleri, Di Lorenzo, & Benninga, 2020)(Tablo 4).

Tablo 4. Fonksiyonel kabizlik Roma I kriterleri

( Digkilamalarin en az Y% veya daha fazlasinda) Son 12 ayda en az 12 hafta agagidakilerin

iki veya daha fazlasinin bulunmasy

1. Ikinma, fazla gayret gosterme (straining)

2. Topak veya sert digkilama (lumpy-hard stool)

3. Tam bogalamama hissi

4. Ano-rektal tikaniklik hissinin olugu

5. El yardimu ile kolaylik saglayarak digkilama mecburiyetinde olunmasi

Ayrica;

Haftalik olarak 3 defadan daha az defakasyon ve digki kivaminin yu-
musak olmamast,
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Kabizligin neden oldugu irritabl barsak sendromu i¢in aranilan kri-
terlerin yetersiz olmasi sartlari bulunmaktadir (Camilleri et al., 2017; Oh-
kusa et al., 2019).

Diyare (Ishal)

Diyare gaitanin sik olmasi, sulu ve yumusak kivamda olmasidir. Dar
gelir, niifusun fazla olmasi ve yetersiz beslenme gibi kosullarin bu du-
rumun etkileri arasinda yer almaktadir. Ek olarak temiz suya erisimin
kisitli olmasi, kanalizasyon sorunu, beslenme yetersizlikleri vb. sebepler
dolayli olarak bu durumu tetiklemektedir. Yas grubuna gore ishalle ne-
den olan parazitler farklilik gostermektedir. Bazi etmenlerin bu duru-
mun ¢ocuklarda da etkili oldugunu goéstermektedir. Bunlarin arasinda
en 6nemli etmenler hijyenik sartlar ve oral hijyenin yeterli olmamamsi ve
bu yollarla parazitlerin viicuda alinmasi seklinde olabilmektedir. Icilebi-
lir suyun temiz olmasi ve dagitim sistemlerinin yeterli ve diizenli olmasi
ishali 6nemli 6l¢iide azaltmaktadir (Anbazhagan, Priyamvada, Alrefai, &
Dudeja, 2018).

Mide asitliligi ve diizenli bagirsak hareketliligi ishal olusumunu en-
gelleyen fizyolojik faktorler arasinda yer almaktadir. Ancak bazi mide
bagirsak hastaliklarindan dolay: kullanilan anti asit ilaglar bu dengeyi
bozabilmektedir. Bagirsak florasi olarak adlandirilan bakteriler bagirsak
hastaliklarina yol agmazlar. Fakat diizensiz ve tekrarli antibiyotik kul-
lanimi1 bagirsaktaki floranin dengesinin bozulmasina neden olmaktadir.
Bununla birlikte bagirsaktaki patojen bakterilerin artigina neden olabil-
mektedir. Bagirsagin kendine ait koruyucu bariyerleri vardir. Baziklinik
durumlar bu savunma mekanizmasina zarar vermekte ve bunun sonucu
olarak ishal goriilmektedir (Bayne & Edmondson, 2021; Khan et al., 2020;
Kramer, 2019).

Diyare belirtileri klinik olarak 24 saat i¢cinde normal seklini kaybet-
mis, 3 veya daha fazla sayida digkilama olarak tanimlanabilir. Iki haf-
tay1 agmayan ishaller akut, asanlar ise kronik ishal olarak tanimlanabi-
lir. Akut ishallerin nedeni genellikle enfeksiydz ajanlardir. Ishalle ilgili
bagkaca tanimlamalar da yapilmaktadir. Ishallerde en énemli ve kisa za-
manda 6nlem alinmas: gereken konu su kaybidir. Ishalle birlikte viicut
su kaybina ugramaktadir. Ozellikle bu durum ¢ocuklarda ¢ok tehlikeli
duruma varabilmektedir. Tedavide de ilk yapilmasi gereken kisideki su
kaybini degerlendirerek, su kaybinin yerine konmasidir. Diyarede su kay-
b diginda elektrolit kayb1 olusur. Siiresi uzarsa, hastada dehidratasyon,
deri tonusunda azalma, zayiflik, halsizlik ve kansizlik gibi durumlar olu-
sur. Bu nedenle ishalin bir an 6nce tedavi edilmesi gerekir (Cheng et al.,
2010; Kramer, 2019)(Tablo 5).
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Tablo 5. Diyarenin diger nedenleri:

1. Psikolojik nedenli ishaller
2. Kanser, antibiyotik tedavisi, zehirlenmeler

3. Hepatit ve safra kanali tikanmalar1

4. Malabsorpsiyon sendromu (¢6lyak, vb).

Inflamatuar Bagirsak Hastaliklar

Ulseratif Kolit

Ulseratif kolit, kolon ve rektal mukozanin yayilmaci bir hastaligidur.
Genellikle geng eriskinlerde ve orta yas gruplarinda goriiliir. Hastaligin
kesin nedeni bilinmemektedir. Hastalik genellikle kroniktir. Ancak ba-
zen siddetli akut ataklar yapar. Rektal kanama, inatg1 ishal, siddetli karin
agrisi, karinda sislik, ates, halsizlik ve huzursuzluk gibi belirtiler ortaya
¢ikabilir (Rubin, Ananthakrishnan, Siegel, Sauer, & Long, 2019).

Crohn Hastalig

Crohn hastalig1 (bolgesel enterit), agizdan aniise kadar gastrointes-
tinal sistemi tutabilen kronik enfeksiy6z bir hastaliktir. Hastalarin ¢o-
gunda kronik ishal, steatore (yagli diski), istahsizlik, ates, karin agrisi
ve sigkinlik, gaz, anemi, melena (digskida kan), yorgunluk ve eklem ra-
hatsizliklar1 goriilebilir. Besin tiiketiminin azalmasi, ihtiyacin artmasi,
emiliminin azalmasi ve gastrointestinal sistemden protein, siv1 ve elekt-
rolit kayb1 nedeniyle malniitrisyon olusabilir. Ayrica kolon tutulmugsa
elektrolit eksikligi, distal ileum tutulmussa safra tuzlarinin, yag ve yagda
¢oziinen vitaminlerin emiliminde bozulma, ileum 90 cm’den fazla fonk-
siyon kaybetmisse B12 vitamini eksikligi olabilir. Malabsorpsiyon en sik
goriilen saglik problemidir (Gajendran et al., 2019; Rubin et al., 2019).

Divertikiiler Kolon Hastalig

Kolonun divertikiiler hastaligina, mukozanin i¢ yiizeyinin zayif
noktalardan kese seklinde fitiklagmasi veya kas tabakasindaki bazi ek-
sikliklerden dolay1 cep olusturarak cep olusturmasi durumunda bagir-
sak divertikiilii denir. Divertikiiler kolon hastalig1 prevalansi 40 yas alt1
kisilerde %10’dan az iken 80 yas ve {izeri hastalarda %50 ile %66 ara-
sinda degismektedir. Divertikiil tedavisinde karin i¢i basincini degisti-
ren ve karin kaslarini zorlayan her tiirli fiziksel aktivite ve egzersizler-
den kaginilmasi, hasta obez ise ideal viicut agirligina ulasilmasi gerekir
(Young-Fadok, 2018).

Kisa Bagirsak Sendromu

Ince bagirsagin anatomik ve/veya fonksiyonel kaybini takiben orta-
ya ¢ikan kisa bagirsak sendromu (KBS), tedaviye direngli diyare, stea-
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tore, kilo kaybi, yetersiz beslenme, emilim bozuklugu ve dehidratasyon
ile karakterize belirti ve semptomlarin toplamidir (Le Beyec, Billiauws,
Bado, Joly, & Le Gall, 2020). Son yillarda, KBS-bagirsak yetmezligi; Cer-
rahi rezeksiyon, konjenital defekt veya hastalik nedeniyle emilim kayb:
sonucu olusan, normal bir diyet alindiginda protein-enerji, sivi-elektrolit
veya mikrobesin dengelerinin saglanamamasi olarak tanimlanmaktaduir.
KBS tedavisi, vitamin ve minerallerin (potasyum, klor, magnezyum, kal-
siyum, ¢inko, demir, selenyum, B12 vitamini) ve farmakoterapinin degis-
tirilmesini gerektirir. Oral kalsiyum takviyesi kalsiyum oksalat taslari-
nin 6nlenmesinde faydalidir. Antidiarrheals, proton pompa inhibitorleri,
pankreatik enzimler, safra tuzu sekretorleri, antimikrobiyal bilesikler ve
probiyotikler gibi trofik faktorlerin kullanimina ek olarak klinik 6neme
sahiptir (Kocoshis et al., 2020; Parrish & DiBaise, 2017).

Irritabl Bagirsak Sendromu

Irritabl bagirsak sendromu (IBS), kalin bagirsakta karin agrisi, gaz ve
digkilama aliskanliklarinda degisikliklerin meydana geldigi kalic1 veya
tekrarlayan bir durumdur. Bagirsak yapisinda herhangi bir bozukluk ol-
mamasina ragmen isleyisi bozulur. Kalin bagirsakta diizensiz hareketler
vardir. Cok siddetli kasilmalara ek olarak bazen bagirsak hareketlerinde
yavaglama olabilir. Ttim bu degisiklikler diskilama bozukluguna ve karin
agrisina neden olur. IBS, bagirsak aligkanliklarindaki bir degisiklik, ayni
zamanda, stirekli veya tekrarlayan ishal, kabizlik veya birbiri ardina her
ikisi seklinde olabilir. Cinsiyet, yas, duygusal sorunlar ve stres, gidalara
duyarlilik, bazi hastaliklar ve ilaglar hastaligin sikligini etkiler. Hastalik
her yasta goriilebilmesine ragmen 13-49 yaslar1 arasinda daha sik gorii-
lir. 50 yasin tizerindeyseniz ¢ok nadir goriiliir. Bazi besinler (alkol, kah-
ve, bazi baharatlar, bazi meyve ve sebzeler, siit) bagirsak faaliyetlerinin
bozulmasina neden olabilir (Lacy & Patel, 2017; Ng, Soh, Loke, Lim, &
Yeo, 2018).

Helicobacter’ler

Onceden Campylobacter pyloridis olarak bilinen Helicobacter pylo-
ri, ilk olarak 1982’de in vitro olarak biiyitiildii. Bu oldukga hareketli vir-
giil, s veya spiral sekilli Gram negatif cubuklar, semptomatik insanlarin
mide mukozal epitelinin iizerindeki mukus tabakasinda yasar. Son yillar-
da H. pylori ile bir¢ok gastroduodenal inflamatuar ve neoplastik hastalik
arasindaki etiyolojik iligki kanitlanmistir. Campylobacter’lere ¢ok benze-
dikleri i¢in daha 6nce bu cinse ait olduklar: diistiniilityordu. Ancak daha
sonra bir¢ok genotipik ve fenotipik karakterin Campylobacter’lerden
farkli oldugu tespit edilmis ve bu yeni cinse Helicobacter ad1 verilmistir
(Choi et al., 2020; Sjomina, Pavlova, Niv, & Leja, 2018)(Tablo 6.).
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Tablo 6. H. pylori 'nin Ust GIS de Yaptig1 Hastaliklar:

1. Gastroozefajial reflii hastalig

2. Gastrit

3. Mide tlseri

4. Duodenal tlser

5. Noniilser dispepsi

6. Mide kanseri
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Uroloji, kadinlardaki bosaltim sistemi, erkeklerde iireme-bosaltim
sistemiyle ugrasan tip dalidir. Urolojik hastaliklar1 bilmeden 6nce tiroloji
ile ilgili genel semptomlari bilmek gerekir.

Hematiiri

Idrarda gozle goriilebilir bir kanama varligi makroskopik hematiiri,
yalnizca mikroskop altinda 3’den fazla eritrosit goriilmesine ise mikros-
kopik hematiiri denir. Hematiiriyi degerlendirirken ilk olarak hastanin
hikayesi alinmalidir. Urolojik agidan degerlendirilen durumlar gunlardir
(1,2).

a) Hematiiri makroskopik mi mikroskopik mi?

b) Hematiiri idrarin hangi kisminda gozleniyor?

c) Eslik eden agr1 var mr?

d) Miksiyon sirasinda piht1 gézlendi mi?

e) Pihtilarin belirgin sekilleri var mi1?

Agn

Uriner sistemi ilgilendiren agrinin nedeni genellikle obstriiksiyon
veya inflamasyon kaynakl1 ikincil olusur (2).

Renal Kolik

Renal kolik, @iriner sistem tas hastaligina bagl gelisen, ani baglayan
siddetli agr1 ile karakterize acil bir durumdur (2).

Urgency
Ani ve kars1 konulamayacak giigteki idrar istegidir.
Noktiiri

Bir kisinin, gece bir veya daha fazla idrar yapmak i¢in uyanmasi-
dir. Kisinin iseme 6ncesinde ve sonrasinda uyuyor olmasi gerekmektedir.
Noktiiri kisinin uyku kalitesinde bozulmalara sebep olabilir.

Diziiri
Inflamasyona sekonder sebep olan agrili idrar yapmadir. Yanma veya

rahatsizlik hissi seklinde gelisebilir. Agr1 mesane bolgesinde olmaktan ¢ok
tiretral meatusda hissedilir.

Obstriiktif Semptomlar

Akis hizinda azalma, tutukluk, aralikli akim, ikinma, son damlama,
iseme sonrast damlama, tam bosaltamama hissi seklinde goriilebilir.
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Inkontinans

Inkontinans, istemsiz ve ani olan her tiirlii idrar kagirma sikayetidir
ve bireylerin yasamlarini1 bedensel, sosyal, emosyonel agidan etkileyen
onemli bir saglik sorunudur (3-5).

Stres Inkontinans, karnin i¢ basincini arttiran fiziksel aktiviteler si-
rasinda meydana gelir. Hapsirirken, egzersizler esnasinda, sesli bir sekilde
giilerken, yiiriiylis esnasinda, okstiriirken istemsizce idrar kagirmadir.

Ani Sikisma (Urge) Inkontinansi, Tuvalete ¢ikma ihtiyaci geldiginde
tuvalete yetisemeden aniden gelen, zorlayici, geciktirilmesi ¢ok gii¢ olan
idrar yapma hissiyle olusan istemsiz idrar kagirmadir.

Mikst Tip Inkontinans, ani sikismayla birlikte, 6ksiirme, hapsirma
veya itkinma ve efor sonrasi ortaya ¢ikan inkontinansdir.

Tasma Inkontinansi, siirekli veya aralikli az miktarda sizinti olur. Tas-
ma tip idrar kagirma mesane detriisor kasinin giiciinde azalma olmasi ya
da mesane ¢ikiginin tikanmasiyla olusur.

DOGUMSAL UROLOJiK HASTALIKLAR
Bobrek Agenezisi, Hipoplazisi

Bobrek agenezisi, bobregin hi¢ olusmamasidir. Tek tarafli ya da cift
tarafl1 olabilir. Tek tarafli olanlarda genellikle yakinma yoktur ve rastlan-
tisal olarak tespit edilir. Otozomal (cinsiyete bagli olmayan) baskin gegisli
oldugu diistiniiliir. Hipoplazi ise kiigitk bobrek demektir. Tek bobrek kii-
ciik olabilecegi gibi her ikisi de kiigiik olabilir. Genellikle bulgu vermez.
Bobrek dig goriiniim agisindan normalden kiigtiktiir (6).

Bobrek Disgenezisi- Multikistik Bobrek

Bir bobregin ¢ok sayida kist nedeniyle diizensiz gériinmesidir. Yapisal
olarak kusur olugsmasi sonucu goriiliir. Idrar yolu (iireter) genelde yoktur
ya da atrofiktir. Siklikla diger bobrekte de anomali mevcuttur. En sik diger
bobrekte ¢ikis noktasinda darlikla beraberdir. Mutikistik displazi ¢ogun-
lukla tireter anomalileri ile birlikte goriilen, fonksiyonu olmayan, ¢ok say1-
da ve ¢esitli boyutlarda kist ile aralarinda hiperekojen bir stroma bulunan
bir yapidir. Bébregin tamamu kistlerle doludur. (6-8).

Polikistik Bobrek Hastalig:

Otozomal ¢ekinik gegisli infantil tip, otozomal baskin gegisli erigkin
tip olmak tizere iki durumu vardir. Otozomal resesif polikistik bobrek
hastaliginin kotii prognozludur. Hastalik 6. kromozomda ve tek gen has-
talig1 oldugu ortaya konulmustur. Hastalarin bir¢ogu ilk zamanlarda ak-
ciger ya da bobrek yetersizliginden kaybedilir. Yenidogan ve bebeklerde,
daha ileri yaslarda bobrek yetersizligine neden olurlar. Bu tiir hastalarda
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yiiksek tansiyon, hematiiri, idrar yogunlagsmasi kusuru goriilebilir. Tanida
ultrasonografi yapilir. Ayrica hastanin klinik 6zellikleri ve radyolojik in-
celeme ile tan1 konulur.

Otozomal dominant polikistik bobrek hastaligi (ODPBH), en yay-
gin kalitsal bobrek hastaligidir. Eriskin yasta ortaya ¢ikan bir hastaliktir.
ODPBH hemen hemen her organi etkileyen ve 6nemli ekstrarenal belirti-
lere neden olan sistemik bir hastaliktir; bununla birlikte, ayirt edici 6zel-
ligi, bobreklerin kademeli ve yogun kistik biiytimesidir ve sonugta bobrek
yetmezligi ile sonuglanir. Yan agrisi, yiiksek tansiyon, hematiiri, pyelonef-
rit ve nefrokalsinozis ile belirti verebilir. Karacigere metastazi ve tutulumu
daha nadirdir. Cocukluk déneminde ve ¢ok ender olarak da yenidogan ¢a-
ginda da ortaya ¢ikabilir. Tedavi semptomatiktir. Kistler biiyiikse ve agr1
olursa drene edilebilir (6, 9, 10).

Fiizyon Anomalileri

Urogramlarda olagandisi bir goriintii olarak adlandirilan dogumsal
bobrek anomaliler iki ya da daha fazla bobregin bir araya gelmesinden
olusmaktadir. En yaygin fiizyon anomalisi atnali bobrektir. Atnali bobrek
genellikle abdominal bolgenin asag1 pozisyonundadir ve istmus, inferior
mezenterik arter ile aort bileskesinin hemen altindan uzanmaktadur. Tkin-
cil olarak goriilen fiizyon anomalisi ¢apraz ektopik bobrektir. Bir bobrek
kars: tarafa gecip diger bobrege yapismasi durumudur. Genelde bu ano-
maliler sikayet olusturmaz (6, 9).

Ektopik Bobrek

Bobregin normal anatomik yerinde olmamasidir. Ektopik bobrek
anomalisi bobreklerin birlesik olup olmamasina gore ‘fiizyonsuz ektopi’
ya da ‘fiizyonlu ektopi’; bobreklerin normal tarafta olup olmamasina gore
‘basit ektopi’ ya da ‘capraz ektopi’ seklinde siniflandirilir. Genellikle semp-
tom vermez. Ektopik bobreklerde var olan bobrek taglarinin cerrahi teda-
visi bircok donemde olduk¢a zordur (9).

Mediiller Siinger Bobrek

Mediiller siinger bobrek, bobregin toplayici kanallarin kistik dilatas-
yonuyla karaktarize genetik gecisli olarak renal medullanin siingerimsi
bir goriiniim aldig1 bobrek hastaligidir. Genellikle asemptomatik seyret-
mektedir. Kalitsal 6zelligi yoktur. Hastaliga 6zgii tedavisi yoktur fakat te-
davi komplikasyona 6zgiidiir (6).

Ureterosel

Ureterin intravezikal parcasinin distal kisminin kistik dilatasyonuna
veya keselesmesine tireterosel denir. Kisacasi fitiklagmasi da denir. Giinii-

miizde iireterosellerin biiytik bir kism1 prenatal USG ile tan1 konulmak-
tadir (11-13).
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Vezikoiireteral Reflii

Idrarin mesaneden iireterlere veya bobreklere dogru ¢ikmasini ta-
nimlayan bir terimdir. Vezikoiireteral Reflii olgularinda iiriner enfeksiyon
ve reflii nefropatisi ciddi risk faktorleridir (14).

Hipospadias

Hipospadias erkek genital sisteminin en sik goriilen konjenital ano-
malilerinden birisidir. Uretra, prepisyum ve penisin ventral béliimiiniin
gelisimindeki anomaliye hipospadias denir. Annenin ge¢ menars yast,
ilerlemis anne yas1, maternal obezite, primipar olmasi, Intrauterin biiyii-
me geriligi ve diistik dogum agirlig1 gibi durumlar hipospadias goriilme
riskini arttirmaktadir. Yiiksek dstrojen ve progesteron diizeyleri de hipos-
padias olusumununda etkili oldugu gortilmiistiir (15-18).

Inmemis Testis

En sik goriilen dogum defektlerinden birisi olmakla birlikte Krip-
torsidizm ad1 verilmektedir. Dogum o6ncesi donemde testisler normalde
skrotumun alt kismina inmektedir ve testislerden bir ya da ikisi bunu yap-
makta basarisiz olmasi durumuna konjenital kriptorsidizm denilmektedir
(19).

EDINILMiS UROLOJIK HASTALIKLAR
Varikosel

Varikosel pleksus pampiniformis ve internal spermatik venin asir1 ge-
nislemesi sonrasinda intravaskiiler kanin testise dogru gitmesi sonucunda
olusan bir damar hastaligidir. Varikosel erkek infertilitesinin en sik rast-
lanan ve diizeltilebilir durumlarindandir (20). Sol taraftaki testikiiler ven
ile sol renal ven arasindaki tiirbiilan akimdan dolay1 sol tarafta daha fazla
daha fazla goriliir (21). Varikoselin fertilite tizerine etkileri semen ano-
malileri olan sperm sayisi, motilite ve morfolojide bozulma gibi, testikiiler
voliimde azalma ve Leydig hiicre fonksiyonunda azalmayla iliskilidir (20,
22).

Tani fizik muayene ve goriintiileme yontemleriyle konulur (23). Vari-
koselin agik cerrahi yiiksek retroperitoneal, inguinal, subinguinal ve skro-
tal gibi, laparoskopik ve radyolojik skleroterapi veya embolizasyon gibi
yontemlerle tedavisi yapilmaktadir (20, 24). Varikosel tedavisinin 6nemli
komplikasyonlar1 hidrosel, testis atrofisi ve niikstiir (20).

Hidrosel

Hidrosel, stvinin kese benzeri bir boslukta veya kanalda, 6zellikle de
tunika vajinalis testis veya spermatik kord boyunca toplanmasina denir
(25). Hidrosel infant ve ¢ocuklarda ¢ok sik goriilmekle birlikte cogu za-
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manda indirekt inguinal herni ile birlikte goriliir. Hidrosel en ¢ok bilate-
ral, ardindan sirasiyla sag ve sol tarafta daha fazla goriiliir (26). Hidrosel
yenidoganlarda ¢ok sik goriilen ve birgogunda yasamin ilk yilinda spon-
tan gerileyen bir hastaliktir (27, 28).

Hidrosel genellikle fizik muayene ile tespit edilir. I¢indeki stviya gore
sert veya yumusak olarak palpe edilir. Hidrosel genellikle skrotumda sis-
lik ile belirti verir. Cogu zaman agr1 yoktur ve zamanla biiylime goriiliir.
Ultrasonografi ile kesin tani konulur (6, 29, 30). Dogumdan sonra ag¢ik
kalan prosesus vajinalisin fitik eslik etmiyorsa iki yasina kadar spontan
olarak kapanmasi beklenir (26, 31). Fakat fitik eslik ediyorsa mutlaka cer-
rahi tedavi gerekir. Tedavi cerrahi ve cerrahi dis1 olmak iizere 2 sekilde
uygulanir. Cerrahi dig1 ydntemler aspirasyon ve skleroterapi, cerrahi teda-
vide ise, hidrosel kesesi agilarak kesenin yapraklar1 arasindaki anatomik
bosluk ortadan kaldirilir. Skleroterapide ise hidrosel icerigi bosaltildiktan
sonra igerideki bosluga yapistirict maddelere verilir (6).

Uriner Sistem Tas Hastalig

Uriner sistem tas hastalig1 yayginlig1 yas, cinsiyet, irk ve cografyaya
gore degiskenlik gosterir (32, 33). Hastaliginin yayginlig1 %2-3 olmakla
birlikte en sik 20-40 yaslar1 arasinda goriiliir (34-36). Erkeklerde kadin-
lara gore 3 kat daha fazla goriiliir. Tas hastalig1 insidansi ise soguk iklimi
olan bazi iilkelerde, beyaz irkta ve Asya kokenlilerde daha yiiksektir (36,
37). Uriner sistem tag hastalar1 hastaneye genelde bel agrisi, kusma ve ba-
zen de ates sikdyeti nedeniyle bagvurmalarinin yani sira asemptomatik de
olabilirler. Uriner sistem taslarinin belirtileri yerlesim yerine gore farkli-
dir. Ureter ve bobrek taslar: benzer belirtiler gosterir (36). Tas olusumun-
da metabolik, anatomik anormallikler ve enfeksiyonun tek basina ya da
birlikte goriilmesi sebep olur. Uriner sistem taglarinin olusumunda esas
etken idrardaki kristallerin ¢okelmesidir (38). En 6nemli belirtileri agr:
ve hematiiridir. Agr1 tasin yerlesimine baglidir. Lomber agri, kiint ya da
renal kolik tarzinda olabilir. Uriner taslarin ¢ogunlugu akut tikanma ve
iist idrar yollarinin genislemesine bagl akut agri ile belirti verir. Ust veya
orta Ureterdeki taslar siklikla ciddi, keskin sirtta (kostavertebral ac1) veya
lomber bolge agrisina neden olurlar. Alt Gireter taslar1 ise kasik bolgesine,
erkeklerde testise, kadinlarda labia majora yayilan agriya sebep olur (36).

Idrar yollarinda tag varligindan siiphelenilen her hastanin degerlen-
dirilmesinde ayrintili bir fizik muayene 6nemlidir. Tanida uygun goriin-
tilleme yontemleri kullanilir. Goriintiilleme yontemlerinden Ultrasonog-
rafi, Direk Uriner Sistem Grafisi, Intravenoz Pyelografi, Kontrastsiz Cok
Kesitli Bilgisayarli Tomografi ve Manyetik Rezonans Goriintiileme kulla-
nilir (36). Tedavide agik cerrahinin yani sira ESWL, Retrograt Intrarenal
Cerrahi (RIRC), Perkiitan Nefrolitotomi ve Miks tedavi uygulanabilir.
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» Agik Cerrahi: Guniimiizde siklikla uygulanmaz. Piyelolitotomi,
nefrolitotomi, piyelonefrolitotomi, nefrektomi, parsiyel nefrekto-
mi gibi cerrahi yontemleri uygulanir.

» ESWL: Viicut disindan sok dalgalar: ile tag kirma yontemidir.
Anestezi gerektirmeyen ve ayaktan uygulanabilir bir tedavi yon-
temidir.

> Retrograt Intrarenal Cerrahi (RIRC): Teknoloji bagimli bir cer-
rahi yontemidir. KAliks taglarinda fleksible aletlerin kullanildig:
minimal invazif bir yontemdir.

»  Perkiitan Nefrolitotomi: 2 cm tizerindeki bobrek taslari, alt pol
kaliks taslar1 ve endoskopik sok dalga tas kirmaya direncli bobrek
taslarinda tercih edilecek ilk tedavi yontemidir.

» Miks Tedavi: Perkiitan Nefrolitotomi ve ESWL yontemlerinin
sirastyla uygulanmasidir (6, 39).

Bening Prostat Hiperplazisi (BPH)

Prostat kestane biiyiikliigiinde mesanenin hemen altinda yerlesmis bir
organdir. Benign Prostat Hiperplazisi prostat bezinde, 40 yasindan sonra
hemen hemen erkeklerin tiimiinde yasa bagli olarak biiytimeye denir. Yasa
ve hormona bagli olarak artan BPH, diinyada oldukga yaygin goriilmek-
tedir (40). Prostat hiperplazisinin ilk belirtileri arasinda idrar yapmaya
baslamada zorluk ve sik idrara ¢ikma hissi vardir. Prostat bezi biiytidiik-
ge, Uretra daralir ve idrarin akisini engeller. Mesane, idrar1 ¢ikarmak i¢in
daha fazla zorlamaya baslar ve mesane kaslarinin bitytimesine sebep olur.
Bundan dolay1 mesane tamamen bosaltilamaz ve sik idrara ¢ikma ihtiyaci
hissine sebep olur. Idrar kagirma, idrar yolu enfeksiyonu, idrara ¢ikmada
aciliyet, noktiiri, bobrek tasi olusumu, zayif akinti, aralikli ve mesanenin
tam bosalmama hissi diger belirtiler arasinda yer alir (41).

Tanida detayli tibbi hikaye ve Amerikan Uroloji Dernegi Semptom
Skoru Anketi olan IPSS dikkatli uygulanir. Rektal muayene ¢ok 6nem-
lidir. Uroflowmetri yapilarak idrar akiminda tikaniklik olup olmadigina
bakilir. Tedavi oncelikle ilag tedavisi ile baglanir. Tedavinin temel hedef-
leri idrar akigini iyilestirmek ve semptomlar: azaltmaktir. Cerrahi tedavi
gereksinimi sebepleri genellikle tekrarlayan idrar yapamama, tekrarlayan
idrar yolu enfeksiyonlari, bobrek fonksiyonlarinda bozulma olmasi, mesa-
ne tag1 ve takrarlayan hematiirilerdir. Prostat cerrahisinde agik cerrahinin
yanisira TUR-P, granlight lazer ve HoLEP gibi endoskopik girisimler de
uygulanabilir (6).
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UROGENITAL TUMORLER
Bobrek Tiimorleri

Bobrek tiimorleri iyi ve kotii huylu olmak tizere 2’ye ayrilir. Bobrekte
en ¢ok goriilen iyi huylu tiimor olan basit bobrek kistleridir. Kotii huylu
timorlerde ise en ¢ok goriilen renal hiicreli karsinomdur. Bobrek tiimor-
lerinde tiitiin kullanimi, obezite, hipertansiyon, alkol kullanimi, mesleki
karsinojenlere maruz kalmak, kalorili diyet 6nemli risk faktorlerindendir
ve kanser riskini arttirmaktadir (42-46).

Bobrek tiimorlii hastalarin ¢ogunda ilerleyen donemlere kadar hasta-
lik semptom vermemektedir. Bobrek tiimorleri tesadiifen saptanmaktadir.
Giintimiizde klasik ¢l olan yan agrisi, makroskopik hematiiri ve palpe
edilebilen karin ici kitle gibi sikayetlerin yani sira istahsizlik, kilo kaybs,
halsizlik ve tekrarlayan ates gibi belirtiler goriilebilir (6, 47).

Tanida akciger grafisi, intravenéz piyelografi, ultrasonografi, bilgisa-
yarli tomografi, manyetik rezonans, kemik sintigrafisi, pozitron emisyon
tomografisi yapilir. Erken evrede kanser tespit edilmigse tedavisi cerrahidir.
Nefrektomi olarak adlandirilan cerrahi ile bobrek ¢ikarilir. Radikal nefrek-
tomi ( bobrek, bobrek wistii bezi ve etrafindaki tabakalari ile birlikte ¢ikaril-
masi) veya parsiyel nefrektomi (yalnizca tomiiriin ¢ikarilmasi) de uygulana-
bilir. Radyoterapi denilen 151n tedavisi de yapilabilir fakat ilk tedavi secenegi
olarak Onerilmez. Genellikle palyatif amagli yapilmaktadir. Kemoterapi,
immiinoterapi ve hedefe yonelik tedavilerde uygulanabilir (6).

Mesane Tiimorii

Mesane tiimorii prostat, akciger ve kolon kanserinden sonra erkek-
lerde dordiincii sirada olmasina ragmen kadinlarda ise sekizinci sirada
goriiliir (48). Mesane kanseri sigara i¢cme, mesleki hastalik ile olan iliskisi,
beslenme tarzi, tiriner sistem hastaliklar1 ve enfeksiyonlari, radyasyon, ka-
litim, kahve ve gay tiiketimi gibi risk faktorleri rol oynamaktadir (6, 49).

Mesane kanserinin en sik goriilen semptomu agrisiz hematiiri olup,
disiiri, pollakiiri ve urgency olmakla birlikte ayn1 zmanda pelvik kitle ve
lenfatik tikanmaya bagli alt ekstremitede 6dem, iireter titkanmaya baglh
siddetli lomber agr1, iisiime, titreme ve akut piyelonefrit ataklar: da gorii-
lebilir (50, 51).

Tanida idrar tetkiki énemli yer tutar. idrar sitolojisi yapilir. Ayni
zamanda ultrasonografi, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans ve
intravenoz iirografi kullanilan goriintilleme yontemidir. Sistoskopi ile
tiretradan optik bir aletle girilerek idrar kesesi incelenir. Tedavisinde ise
timoriin yerlesim yeri, mesane kas dokusuna ya da mesane digndaki do-
kulara metastaz yapip yapmadigi, viicudun diger organlarina metastazi-
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na, timoriin derecesine, hasta yas ve genel saglik durumuna gore cerrahi,
kemoterapi ve radyoterapi uygulanir. Cerrahi tedavi olarak tiimoriin ta-
mamen temizlenmesi i¢in uygulanir. Trans Uretral Rezeksiyon (TUR) de-
nilen yontem ile endoskopik olarak mesane igerisinde tiimorler kesilerek
temizlenir. Radikal sistektomi ile de mesanenin tamami alinabilir (6, 52).

Prostat Kanseri

Prostat kanseri, erkeklerde en sik gériilen ikinci kanser tiiriidiir. Pros-
tat kanseri insidans1 hemen hemen bir¢ok tilkede siirekli artmakta fakat
yiiksek morbiditesine ragmen nedeni tam olarak bilinememektedir. Risk
faktorleri olarak ilerleyen yas, 1rk ve aile ykiisii gibi genetik ve gevresel
faktorler sayilabilir (53, 54). Prostat kanserinin 6zel bir belirtisi yoktur.
Sik idrara ¢ikma, idrar yaparken zorlanma, idrarda yanma, idrar akiginda
zayiflama, kesik kesik idrar yapma, gece sik idrar ¢ikma gibi sikayetler
gorlir.

Prostat muayenesinde ele gelen kite ve PSA (Prostat Spesifik Anti-
jen) artmast nedeniyle transrektal USG ile biyopsi yapilarak tani konulur.
Prostat kanserinde kemik sintigrafisi, bilgisayarli tomografi ve magnetik
rezonans goriintiileme kullanilir. Tedavide ise cerrahi, radyoterapi ve hor-
mon tedavisi uygulanabilir. Cerrahi tedavide radikal prostatektomi yapi-
lir. Bununla birlikte bilateral orsiektomi de yapilabilir (6).

Testis Tiimorii

Testis timorii 15-40 yas arasi eriskin erkeklerde en sik goriilen kan-
serdir. Testis tiimorlerinin bilinen kesin bir nedeni olmamasiyla birlikte
yas, 1rk, cevresel faktorler, sosyo-ekonomik diizey ve beslenme gibi faktor-
ler 6nemlidir. Bu faktorlerin yani sira ve en 6nemlisitestislerin dogustan
torbaya inmemesi yani inmemis testis denilen kriptorsidizmdir (6, 55, 56).

Belirti olarak testiste agrisiz ele gelen kitle ve memelerde biiytime
ve hassasiyet goriiliir. Tanida testis muayenesi dnemlidir. Skrotal renkli
doppler USG vakalarin ¢ogunun teshisinde yeterlidir. Akciger grafisi ve
tim abdomen CT de metastazi degerlendirmek i¢in kullanilir. Tedavi-
sinde radikal orsiektomi denilen kanserli testisin ¢ikarilmasi uygulanir.
Bununla birlikte Retroperitoneal lenf nodu disseksiyonu, radyoterapi ve
kemoterapi uygulanir (6).

ACIL UROLOJiK HASTALIKLAR

Travmaya bagli acil durumlar; bobrek travmalari, tireter travmalari,
mesane travmalari, iiretra travmalari, penis travmalari, testis yaralanma-
larini igerir. Hematiiri, renal kolik, akut tiriner retansiyon, fournier gang-
reni, testis torsiyonu, fimozis ve parafimozis, priapizm ve prostat absesi
acil iirolojik hastaliklar icerisinde yer alir (6).
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1. ENDOKRIN SiSTEM

Endokrin sistem sinir sistemi ile i¢ i¢e ¢aligmaktadir. Bu iki sistem
immiin sistem ile etkilesim halindedir. Endokrin sistem sinir sistemi ile
birlikte metabolik ve homeostatik aktiviteleri diizenler. Endokrin sistem
hipofiz-hipotalamus, tiroid, paratiroid, timiis, bobrek iistii bezleri, pineal
bez, pankreas ve gonadlar gibi endorin bezler olarak isimlendirilen doku
ve organlardan olugsmaktadir (Hall 2013, s.1088).

2. ENDOKRIN SISTEM HASTALIKLARI
2.1. Hipofiz Bezi Hastaliklar1

2.1.1. Hipopitiiitarizm

Hipopitiiitarizm hipofiz bezinden salgilanan hormon veya hormon-
larin yetersiz salinimi sonucu ortaya ¢ikar. Hipofiz bezine bagli primer
islevsellik, enfeksiyonlar, otoimmiin bozukluklar, timoérler, cerrahi veya
radyasyon tahribine bagli olabilir. Bulgular eksik olan hormona gore
degisiklik gosterir. En sik goriilen anormallik biiytime hormonu (GH)
salgisinin olmamasidir. Bunu gonadotropinler, troid stimiilan hormon
(TSH), Adrenokortikotropik hormon (ACTH), Prolaktin eksiklikleri
izler (Tirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD) Hi-
pofiz Calisma Grubu, 2019; Emral, 2004). Hipopitiiitarizmin eriskin
toplumda goriilme siklig1 yillik milyonda 8-10 vakadir. Mortalite orani
saglikl bireylere oranla 1.8 kat daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (Rosen
ve Bengtsson, 1990; Markussis vd.1992; Lehmann vd.1993 ).

Belirti ve Bulgular: Hipopitiiitarizmde klinik bulgular eksik olan
hormon ve hormonun eksiklik derecesine gore degismektedir. Biiyiime
hormonu eksikliginde; halsizlik, ¢abuk yorulma, santral obezite, kas
giicii ve egzersiz yapma kapasitesinde azalma, LH ve FSH hormonlar: ek-
sikliginde; kadinlarda oligo-amenore, infertilite, meme atrofisi, pubik ve
aksilar killarda azalma, sicak basmasi ve disparonia, erkeklerde libidoda
azalma, impotans, infertilite, sicak basmasi, sekonder seks karakterlerin-
de gerileme testislerde yumusama goriilebilir. TSH eksikliginde; halsiz-
lik, kas giigsiizligii, soguk intoleransi, kabizlik, apati, kilo artis1, deride
kurulasma ve kabalagma goriiliir. ACTH eksikliginde; halsizlik, istah-
sizlik, kilo kaybi, bulant1 ve kusma, hipoglisemi, apati, pubik ve aksilar
killarda azalma goériilmektedir (Markussis vd. 1992; Lehmann vd. 1993).

Tedavi: Hipopitiiitarizmde tedavi nedene yoneliktir. Ttimériin rad-
yasyon ya da cerrahi yolla ¢ikartilmasi, stirekli eksik bez hormonunun
replasmani ve beslenme tedavisi uygulanir. Tedavi 6miir boy siireck se-
kilde planlanir (Birol 2011; Olgun, Eti Aslan, 2010).
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2.1.2. Hiperpitiiitarizm

Genellikle ACHT ve GH hormonlari ile ilgili olan hiperpitiiitarizm,
hipofiz hormonlarinin fazlamiktarda salinimu ile ilgilidir. ACTH fazla
salgilandiginda cushing sendromu, prolaktin fazla salgilandiginda hi-
perprolaktinemi, bityiime hormonu fazla salgilandiginda akromegali go-
rilar ( Birol 2011; Hall 2013).

2.1.3. Hiperprolaktinemi

Hiperprolaktinemi prolaktin hormonunun (PLR) normalden daha
yiiksek seviyede salinimi ile ortaya ¢ikar. Endokrinolojik testler sirasin-
da en fazla kargilagilan patolojik durumdur. PRL hormonunun normal
degerleri erkeklerde 20 ng/ml'nin, kadinlarda ise 25 ng/ml’nin altindir.
Hiperprolaktinemi hastalarinin ¢ogunda tiimor tespit edilir. Hastaligin
nedenleri arasinda antipsikotik, antideprasan ve trankilizan ilaglar, hi-
potroidi, prolaktinoma yer alir (Birol 2011; TEMD Hipofiz Calisma Gru-
bu 2019; Topguoglu vd. 2003).

Belirti ve Bulgular: Hiperprolaktinemi; oligomenore, polimenore ve
amenore gibi menstrual diizensizliklere ek olarak galaktore, jinekomasti,
sekstiel disfonksiyon (libidoda azalma, uyarilma ve orgazm bozuklukla-
r1), infertilite, kadinlarda akne ve hirsutizm, kilo alimi, obezite ve duygu-
durum degisikliklerine yol agmaktadir. Uzun siiregte hiperprolaktinemi
kemik yogunlugunda azalma ve osteoporoza yol acabilir. Tedavi edilme-
yen kronik hiperprolaktineminin otoimmun hastaliklar ve meme kanse-
rinden de sorumlu olabilecegi diisiintilmektedir (Bulut, Bulut ve Alatas
2015; Compton ve Miller 2002).

Tedavi: Prolaktinoma disinda yiikselen prolaktin diizeylerinin teda-
visi, nedene yoneliktir. Prolaktinoma vakalarinda ilag ve cerrahi tedavi-
ler uygulanir. Dopamin agonistleri ile tedavi prolaktinomalarda birinci
secenek tedavidir. Hastada ortaya ¢ikan semptomlara ve yapilan cerrahi
islemlere yonelik uygun bakim stirdiiriiliir (Topguoglu vd. 2003; Thorner
vd. 1998).

2.1.4. Akromegali

Akromegali biiylime hormonunun (BH) normalden fazla salinimi
ile yavas gelisen bir klinigi olan hastaliktir. BH'1n ergenlik oncesi asir1
salgilanmasiyla jigantizm (hipofizer devlik) goriilmektedir. Hastaligin
baslangici ile tanisi arasinda gegen siire yaklasik 12 yildir. Yillik insidansi
milyonda 6-8 yeni vaka olarak bildirilmistir. Akromegalinin en sik nede-
ni BH salgilayan 6n hipofiz adenomudur. BH salgilayan hipofiz adenom-
lar1 prolaktinomadan sonra ikinci siklikta goriilen fonksiyonel hipofiz
tiimorleridir. Tan1 konuldugunda bu adenomlar genellikle >lcm olarak
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saptanmaktadir. Bu tiimorler 6n hipofizin lateral kanatlarindan kaynak-
lanir ve %10’undan azi mikroadenom olarak ortaya ¢ikar (Ugan ve
Demirci 2019; Ribeiro-Oliveira ve Barkan 2012).

Belirti ve Bulgular: Kadinlarda oligomenore (%15) ve amenore
(%62) gibi menstriiel diizensizlikler ile vajinal kuruluk ve galaktore ile
kendini gosterirken erkeklerde ise sakalda azalma, libido azalmasi, erek-
til disfonksiyon ve testis voliimiinde azalmaya neden olur. Akromegalide
BH salinimi artar ve BH'nin dinamik kontrolii bozulur. Salinimin siire-
si, siklig1 ve amplitiidii artmas1 nedeniyle giin boyu BH yiiksekligi mey-
dana gelir. Karakteristik gece piki gozlenmez. Artan BH’ye bagli olarak
kemik, kikirdak, yumusak doku ve diger organlarda biiyiime olmakta-
dir. Insiilin direnci ve karbonhidrat intolerans: gibi etkiler ise BH'nin di-
rekt etkisine baglidir. Hemen hemen tiim hastalarda kemik ve yumusak
doku asir1 bityimesine bagli olarak genis ve ¢ikik alt cene (makrognati),
makroglossi, dis araliklarinin agilmasi, frontal ¢ikintinin belirginlesme-
si, burun biiylimesi, biiyiik el ve ayaklar ortaya ¢ikmaktadir. Bunun so-
nucunda hastalarin ayakkabi numaralar1 artmakta ve daha genis yiiziik
kullanma ihtiyact dogmaktadir. Yiizdeki degisiklikler hastalarin eski
fotograflari ile karsilastirildiginda daha net farkedilebilir. Epifiz kapan-
diktan sonra hastalik ortaya ¢ikarsa hastalar kesinlikle uzamaz. Sinovyal
doku ve kikirdagin genislemesi hipertrofik artropatiye neden olur. Sirt
agrisi ve kifoz siktir. Kemik ve yumusak doku bulgularina ek olarak asir1
terleme, ciltte yaglanma, eklem agrilari, devamli bas agrisi, halsizlik, hor-
lama, seste kabalasma gibi bulgulara da sik rastlanir. Bazen en belirgin
semptomlar yorgunluk ve halsizlik olabilir. Hipertansiyon, sol ventrikiil
hipertrofisi ve kardiyomiyopati gibi kardiyovaskiiler hastaliklar goriile-
bilir. Tiroid, karaciger, kalp, akcigerler ve bobrekler bitytir (Melmed 2009;
David, Gardner, Dolores 2017).

Tedavi: Akromegalide tedavi hedefleri; serum insiilin benzeri biyii-
me faktorii-1 (IGF-1) diizeylerinin yas ve cinsiyete uygun aralik degerle-
rinde tutulmasi, BH diizeylerinin glukoz yiiklemesi sonrasi 1 ng/ml’nin
altinda tutulmasi, hipofiz adenomunun Kkitle etkisinin kaldirilmasi (ba-
sagrisi ve optik sinir basist gibi), hipofiz fonksiyonlarinin korunmasi,
doku ve organ bilylimesi sonucu olusan komplikasyonlarin ve metabolik
bozukluklarin gerilemesi ile birlikte mortalite artisin1 engellemek olarak
siralanabilir. Akromegalide cerrahi, medikal ve radyoterapi olmak tizere
li¢ tedavi yontemi mevcuttur. Akromegalinin basarili tedavisi ile kemik
degisiklikleri disinda ¢ogu semptom ve bulgularda gerileme olmaktadir.
Akromegali tedavisinde temel tedavi tecriibeli cerrahlar tarafindan ya-
pilan transnazal transsfenoidal hipofiz (TN/TS) cerrahisidir. Bu cerrahi
yontemi BH diizeyinde hizli diisme, yiiksek basar1 orani, postoperatif hi-
pofiz yetmezligi oraninin az olmasi ve diisiik cerrahi morbiditesi nede-
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niyle tercih edilmektedir. Mikroadenomlarda ve gérme fonksiyonlarinda
azalma gibi bas1 semptomlar1 olan makroadenomlarda ilk tedavi secene-
gidir. Optik kiazma ile komsulugu olan vakalarda da sonrasinda yapi-
lacak olan medikal tedavinin etkinligini arttirmak amaciyla debulking
cerrahi 6nerilir (Uc¢an ve Demirci 2019; Melmed 2009).

2.1.5. Diabetes Insipidus

Antidiiiretik hormonun (ADH) yetersiz salinimi ya da etkinliginin
yetersizligi sonucu ortaya ¢ikan ve ¢ok fazla miktarda diliie idrar ¢ikigi
ile karakterize bir tablodur. Gelisen hiicresel ve hiicre dis1 dehidratasyon
susuzluk hissi ve polidipsiye neden olmaktadir. Diabetes insipidus (DI)
etiyolojisine gore merkezi, nefrojenik, gestasyonel ve dispojenik diyabetes
insipitus olmak iizere dért grupta siniflandirilir. Merkezi DI’ ta fizyolo-
jik uyariya gore yetersiz ADH salinimi vardir. Nedenleri arasinda edinsel
(kafa travmasi gibi), konjenital ve genetik bozukluklar vardir. Nefrojenik
DI genetik ya da ila¢ maruziyeti, metabolik durumlar ve ya bobrek hasar-
larina bagl olarak edinsel olabilir. Gestasyonel DI gebelik sirasinda ple-
senta tarafindan retilen bir aminopeptidaz tarafindan serum ADH’nin
artmis metabolizmasi ile ADH eksikligine neden olur. Dispojenik DI hi-
potalamustaki susama merkezinin bozuklugu ile olusan bir klinik tablo-
dur (Ozata 2011).

Belirti ve Bulgular: Diabetes insipidus poliiiri ve polidipsi ile karak-
terizedir. Genellikle akut baslar. Idrar miktar1 giinde 16-24 litreye ula-
sabilir. Tim giin ve gece boyunca 30-60 dakikada bir miksiyona ihtiyag
duyulur. Genellikle idrar miktari 2.5-6 litre arasindadir. Ciddi vakalarda
ise idrar konsantrasyonu (<290 mmol/kg’in, dansite 1005’in altinda) se-
rum seviyesinden disiiktiir. Plazma osmolalitesi >290 mOsm’dir. Serum
osmolalitesinde hafif artis olur ve susama merkezleri uyarilir. Soguk ige-
ceklere kars: istek artar. Kaybedilen su polidipsi ile yerine geldiginden
dehidratasyon sik goriilmez.Eger su alim1 yeterli olmazsa dehidratasyon
ve hipernatremi yiikselerek ciddi boyutlara ulasir. Halsizlik, ates, pisisik
bozukluklar ve 6liim olur. Normalde suur agiksa ve susama merkezi tah-
rip olmazsa dehidratasyon olmaz. Operasyonda anestezi etkisi ile ve kafa
travmasi sonucu suur kapali olacagindan dikkatli olmak gerekir( Akinci
2005).

Tedavi: Tedavide amag altta yatan nedenin diizeltilmesi ve agir de-
hidratasyon durumunun engellenmesidir. Merkezi DI’da su énerileri ve
sunkutan, nazal sprey ile veya oral dezmopressin ile tedavi edilir. Nefro-
jenik DI’da belirti bulgular: tiazid diiiretikleri ve amiloride ek olarak
diisitk sodyum diyeti ve ya prostaglandin sentez inhibitorleri ile diizelir.
Gestasyonel DI’de desmopressin gebelik sirasinda onerilen tek tedavidir
(Hipofiz Hastalilar1 Tan1 Tedavi ve Izlem Klavuzu 2018; Desai 2005).
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2.2. Troid Bezi Hastaliklar1

2.2.1. Hipertiroidi

Herhangi bir sebep veya cesitli mekanizmalara bagli olarak troid
hormonlarinin fazlaligina tirotoksikoz olarak adlandirilir. Fazla hormo-
nun nedeni troid bezi ise tirotoksikozun sebebi hipertiroididir. Diabetes
mellitustn sonr en fazla goriilen endokrin bozukluktur. Nedenleri ara-
sinda iyot iceren ilaglar, fazla tiroid ilaci kullanma, otoimmiin ve subakut
troiditler, toksik nodiiler guatr, toksik multinodiiler guatr, toksik adeno-
ma ve graves hastaligidir (Olgun ve Eti Aslan 2010).

Belirti ve Bulgular: Hipertiroidide kalp hizi ve atim volimi art-
mustir. Carpinti, tasikardi. Sistolik kan basincinda artma, diastolik kan
basincinda diisme goriiliir. Hipertiroidide incelmis sicak ve nemli cilt en
tipik bulgulardandir. Tirnaklarda incelme ve tirnak yataginda ayrilma
goriilebilir. Yiiz ve boyunda yama tarzi hiperpigmentasyon sik goriiliir.
Vitiligo, Graves hastalig1 olan hastalarda goriilebilir. Saglar yumusak,
diiz ve incedir. Tiroid hormonu fazlaligina bagl tist gézkapag: gekilme-
si, her tiirlii hipertiroidide goriilebilir. Agir vakalarda ise gozler hafifce
kapatildig1 sirada ince tremor ortaya ¢ikar. Hipertiroidi, nonpulmoner
kaynakli dispne olusturan nadir durumlardan biridir. Solunum mer-
kezinde serbest T3 (FT3) diizeyi artisina bagli artmis adrenerjik uyari,
hiperkinetik kalp hastalig1 ve biiylimiis tiroid bezinin trakeal kompres-
yonu dispnenin nedenleri arasinda sayilabilir. Istah artmasiyla birlikte
kilo kaybi oldukga tipik bir bulgudur. Graves hastalarinin yaklasik olarak
licte birinde mide parietal hiicrelerine kars1 antikorlar tespit edilebilir.
%3 hastada pernisiydz anemi bulunur (ili¢in vd. 2003; Satman, Yilmaz ve
Imamoglu 2007; Small vd. 1992). Hipertiroidide kemik kalsiyum ve kol-
lajen doniistimii hizlanmistir. Hipertiroidili hastalarda remodelling sik-
lusunun kemik yapim fazi kisalmistir ve bu durum mineralize osteoidin
incelmesi ile sonuglanir. Hipertiroidide kemik yikimi artmistir ve yikim
orani tiroid hormon seviyeleriyle iliskilidir. Hipertiroidizmli hastalarda
emosyonel labilite genellikle erken ortaya ¢ikan bir semptomdur. Has-
talarin %50’sinde anksiyete, hiperaktivite, sinirlilik ve tremor goriiliir.
Panik ataklar goriilebilir (Shlomo vd. 2001; Kisakol vd. 2003; Orenstein,
Peskind, Raskind 1988). Tiroid hormonlarinin kemik iligi tizerine olan
direkt etkileri ve eritropoetin yapimindaki artisa bagl olarak eritropoez-
de artig goriiliir. Eritrosit kitlesi artmistir. Ancak plazma voliimii de art-
t1g1 icin hemoglobin ve hematokrit diizeyleri normal degerlerde goriiliir.
Hipertiroidili hastalarda renal kan akimi, glomerul filtrasyon hizi, ti-
biiler salgilama ve reabsorbsiyon artmuistir. Poliiiri ve nadiren glukoziiri
goriilebilir. Hipertirodide endokrin fonksiyonlarda etkilenme olmakta-
dir. Menstriiasyon miktarinda azalma, siiresinde kisalma, araliklarinda
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uzama ve amenore goriilebilir. Fertilitede azalma olabilir. Erkekte serbest
testesteron diizeyinde diisme ve jinekomasti saptanabilir (Iligin vd. 2003).

Tedavi: Antitiroid ilaglar (metimazol, karbimazol, propiltiourasil)
veya radyoaktif iyot tedavide kullanilir. Adrenerjik belirti ve bulgular:
kontrol etmede uzun siire etkili betablokerler kullanilir. Kornea kuru-
lugu suni goz yas1 ve uyku esnasinda goz kapaklarinin bantlanmasi ile
hafifletilebilir. Tirod krizinde yiiksek dozlarda propiltiourasil oral ola-
rak, nazogastrik ya da rektal yolla verilir. Sempatik aktiviteyi ortadan
kaldirmak i¢in IV betablokerler, triiyodotironin (T,) tiroksine(T,) donii-
stinii engellemek ve kortizol ihtiyacini karsilamak igin kortikosteroidler
ve tiroid hormonlarinin salinimini ortadan kaldirmak i¢in iyot verilir.
Radyoaktif iyot toksik nodiiller icin tedavi segenegidir. Tiroid bezinin
hormon salinimini azaltmak i¢in, bezin bir kismi ¢ikartilarak hacim ve
kapasite azaltilabilir (Eng¢ 2014).

2.2.2. Hipotiroidi

Hipotiroidi ¢ogunlukla viicutta tiroid hormonlarinin yeterince iire-
tilememesi veya nadiren hedef dokulara etki edememesi sonucu ortaya
¢ikan kronik bir durumdur. Tiroid bezi fonksiyonlarinda yetersizlik
nedeniyle meydana gelen “primer hipotiroidi”, tiroid uyarici hormon
(TSH) yetersizligine bagli “sekonder hipotiroidi” ve tirotropin salgila-
tict hormon (TRH) yetersizligi nedeniyle goriilen “tersiyer hipotiroidi”
olmak iizere ii¢ sekilde goriilmektedir. Merkezi sinir sisteminden kay-
naklandigi i¢in sekonder ve tersiyer hipotiroidi “santral hipotiroidi” ola-
rak da adlandirilabilmektedir. Hipotiroidi 6zellikle iyot yetersizligi olan
bolgelerde siklikla goriilen endokrin bir bozukluktur. Prevalansi yasla
birlikte artmakta ve kadinlarda erkeklerden yaklasik 10 kat daha fazla
goriilmektedir (Bakir ve $ahin 2019). Iyot yetersizligi olan bolgelerde iyot
eksikligi; yetersizligi olmayan bolgelerde ise kronik otoimmiin tiroidit
olan Hashimoto tiroditi, hipotiroidiye neden olan en 6nemli sebeplerdir.
Bunlarla beraber tiroidektomi, gesitli ilaglar, boyun bolgesine radyoterapi
uygulanmasi, radyoaktif iyot tedavisi, hipofiz tiimorleri, hipofiz cerrahi-
si, infiltratif hastaliklar ve Sheehan sendromu da hipotiroidizm neden-
leri arasindadir (Chaker vd. 2017). Hipotiroidi i¢in risk faktorleri; kadin
olmak, 60 yas ve tizeri olmak, Tip 1 diyabetes mellitus, graves hastalig,
postpartum tiroidit, turner sendromu, down sendromu, primer pulmu-
ner hipertansiyon, lityum kullanimi, aile 6ykiisii, amiodaron kullanimy,
iyot eksikligi, radyolojik tedavi, multipl skleroz (Hulisz 2012).

Belirti ve Bulgular: Hipotiroidinin belirtileri belirgin olmayabilir.
Bulgular sik goriilen bagka yakinmalara benzeyebilir. Klasik yorgunluk,
kilo alimi, soguk intoleransi, kabizlik, depresyon, noromuskuler belirti ve
septomlar, diyastolik disfonsiyon goriilebilir. Bu hastalar genellikle kilo
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alimi, sa¢ dokiilmesi, uyusukluk, kuru cilt, unutkanlik, kabizlik ve dep-
resyon belirtileri ile klinige basvururlar. Belirtilerin hepsi tiim hastalarda
goriilmeyebilir. Hafif hipotiroidili hastalarda bazi bulgular silik olabilir.
Bunlarin disinda arteriyel hipertansiyon anormallikleri ortay ¢ikar. Ate-
rosklerotik vaskiiler hastalik riskinde artis olur (Garber vd. 2012).

Tedavi: Hipotroidizm tedavisinde levatiroksin ile eksik olan tiroid
hormonu yerine konur. Eriskinlerde 50pg/giin doz ile baslanir ve serum
TSH diizeyleri normale kadar doz her 2-3 haftada bir arttirilarak stirdii-
riilir. Miks6dem komas: varsa mekanik ventilasyon destegi, kan trans-
tiizyonu, kristaloid soliisyon, glukoz, dopamin, viicut sicakligini artirma,
enfeksiyonla miicadele gerebilir. Tiroid hormon replasmani yiiksek doz ti-
roksin (300-500ug) baslanip giinlitk 50ug ile devam edilir (TEMD Hipofiz
Galisma Grubu Hipofiz Hastaliklar1 Tan1 Tedavi ve Izlem Kilavuzu 2009).

2.2.3. Guatr

Guatr, tiroid bezinin kisinin yas1 ve cinsiyeti igin beklenen boyuttan
biiyiik olmasi: demektir. Ulkemizde guatrin bityiikliigii icin referans bir
aralik yoktur ancak genelde kadinlar i¢in 10 ml erkekler i¢in 15 ml’den
biiyiik olmasi guatr olarak tanimlanabilir. Tiroid bezi diffiiz olarak bityii-
miis ise ve bu biiyiimeye nodiil, malignite ya da otoimmiinite eslik etmi-
yorsa ve hasta 6tiroid ise bu durum étiroid diffiiz guatr (ODG) olarak ad-
landirilmaktadir. Bu tablo basit guatr, non-toksik diftiiz guatr, olarak da
isimlendirilmektedir. Epidemiyolojisinde sporadik veya endemik olarak
gruplanmaktadir. Toplumun %10’undan fazlasinda veya 6-12 yas okul gag1
gocuklarinin %5’inde guatr bulundugunda endemik guatr, bu oran %5’in
altinda ise sporadik guatr olarak tanimlanmaktadur. Iyot tiroid hormunun
yapisina girmekle viicutta 6nemli bir etkiye sahiptir. Yetigskinlerde diyetle
alinmasi dnerilen giinlitk iyot miktar1 150 pg, gebelerde ve laktasyonda
ise 250 pug’dir. Guatr olugmamast igin giinlitk alinmasi gereken iyot mik-
tar1 50 pg’in altina inmemelidir, ancak bu sinirin altinda bezin iyot igerigi
normal tutulamaz ve zamanla guatr olusmasina neden olur. Yetersiz iyot
sonucu TSH’de devam eden artis, ilk olarak tiroid bezinde homojen diffiiz
biiyiimeye neden olur. Yillar gectik¢e guatrojenik stimulus devam ederse
normal sinirlar igerisinde de olsa TSH’deki artigla yapisal heterojenite ve
sonugta tiroid bezi i¢erinde bir veya birden ¢ok nodiil olusur (6tiroid dif-
fiiz nodiiler guatr). Zaman gegtik¢e nodiillerin otonomi kazanmasi ile be-
raber hastalar 6tiroid durumdan hipertiroid duruma gegebilirler (toksik
nodiiler guatr) (TEMD Tiroid Hastaliklar: Tani ve Tedavi Kilavuzu 2020).

Iyot eksikligi guatrin en sik nedenidir. Onlenebilir bir durum olmasi
halk saglig1 agisindan 6nem arz eder ve toplumda iyot eksikligigiderildik-
ce guatr siklig1 azalmaktadir. Guatr goriilme siklig1 ve guatr buyuklaga
ile iyot eksikligi arasinda direkt bir baglanti vardir. Ulkemizde ciddi orta
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derecede iyot eksikligi olan bir bolge iken, 1999’da sofra tuzlarinin zo-
runlu iyotlanmasi sonucu, iyodu sinirda yeterli bir iilke haline gelmistir.
Sigara (tiyosiyanat icerir), dogal guatrojenler, selenyum veya ¢inko ek-
sikligi, emosyonel stres, oksidatif stres, endokrin bozucular, dishormo-
nogenez, bazi ilaglar (lityum), enfeksiyonlar ve genetik faktorler guatr
olusumunda 6nemlidir ve kadinlarda erkeklerden 5-10 kat daha sik go-
rilmektedir (TEMD Tiroid Hastaliklar: Tani ve Tedavi Kilavuzu 2020).

Belirti ve Bulgular: Guatr hastalarinda genellikle septomlar go-
riilmez. Hastanin boyun yapisiyla iligkili degisiklik gostermekle tiroid
voliimii 40 mL veya daha fazla ise genellikle gozle goriilebilir. Asepto-
matik oldugu i¢in yillarca tedavi edilmeyen tiroidasir1 biiyiirse trakeaya,
ozefagusa, komsu damar ve sinirlere basi yapabilir ve buna bagli stridor,
dispne, disfaji, disfoni, yiiz ve boyunda siyanoz goriilebilir. Venoz sistem-
deki bu bozukluk kollar1 kaldirinca belirginlesirse ‘Pemberton Belirtisi’
adini alir. Belirtilerin ortaya ¢ikmasi guatrin biiyiime hizi ve guatrin yeri
ile iligkilidir. Genellikle 40-50 yas {izerinde goriilen retrosternal guatr
siklikla disfajiye, retrotrakeal guatr dispneye yol agmaktadir. Diger bazi
durumlar ise vokal kord paralizisi, frenik sinir felci ve Horner sendromu-
dur (Zimmermann 2009).

Tedavi: Guatr tedavisinde asil amag, tiroid bezindeki biiyiimeyi dur-
durmak ve bu bezin bitytimesine bagli olarak ortaya ¢ikan basiy1 ortadan
kaldirmaktir. Otiroid guatr tedavisinde asil neden iyot eksikligi oldugu
i¢in tedavi iyot eksikligini gidermektir. 12-18 yas araliginda LT4 ve iyo-
dun beraber kullanilmas: durumunda bir ay icerisinde tiroid bezinde
kiigiilme meydana gelir. Bu tedavi yontemi ile tiroid bezinde meydana
gelecek olan nodiillerde engellenmis olur. Belirti olmayan hastalarda iyot
takviyesi ve izlem yeterlidir. Septom varlig1 s6z konusu olunca ilag teda-
visi, radyoaktif iyot tedavisi ve cerrahi tedavi yontemleri kullanilmalidir
(TEMD Tiroid Hastaliklar1 Tani ve Tedavi Kilavuzu 2020).

2.3. Paratroid Bezi Hastaliklar1

2.3.1. Hipoparatroidi

Paratiroid bezlerinin yeterli miktarda parathormon salgilayamamasi
sonucu, hipokalsemi ve hiperfosfatemi ile seyreden klinik bir tablodur.
Eriskinlerde hipoparatiroidizmin en sik edinsel nedeni, tiroidektomi
sonras1 postoperatif gelisen hipoparatiroididir. Cerrahi sonraki gelisen
hipoparatiroidizmden sonra goriilen en sik neden ise, otoimmiin hasta-
liklar olarak diistintilmektedir. Ayrica, hipoparatiroidizm bagimsiz ya
da diger organ kusurlari ile birlikte goriinen genetik bir bozukluga bagh
olabilir. Metal depolanmasi ve boyna uygulanan radyoterapi sonrasinda
da olusabilir.



118 * Mert Kartal

Insidans ve prevalansi tam tanimlanamayan hastaliklardan olan
hipoparatiroidizmin en sik nedeni, tiroid cerrahisi esnasinda paratiroid
bezlerin gikartilmasi ya da paratiroid bezlerinin hasar gérmesidir. Daha
nadir olarak ise; konjenital, idiopatik ya da otoimmiin bir hastalik (6rn.
pernisiy6z anemi, Addison’s hastalig1) kaynakli gelisebilmektedir (Powers
vd. 2013; Oriik ve Bahgeci 2013; Karako¢ Kumsar ve Tagkin 2020).

Belirti ve Bulgular: Hipoparatiroidisi olan hastalarda parathormon
sekresyonun azlig1 sonucu néromiiskiiler hiperaktivite, hipokalsemi, hi-
perfosfatemi goriiliir. Terleme, bas agris1 ve tasikardi olur. Hastalarda cilt
kuru ve kabuklu, sag ve killarda dékiilme olabilir. Ani gelisen hipokalse-
milerde dudak etrafinda, ekstremite uglarinda uyusma, karincalanma ve
kas spazmlar1 goriliir (Olgun ve Eti Aslan 2010).

Tedavi: Amag serum kalsiyum diizeyini 9-10 mg/dl’ ye ¢ikarmak ve
hipokalsemi belirtilerini elimine etmektir. Belirti ve bulgularin siddeti,
tiirii ve serum kalsiyum diizeylerine gore acil tedavi gerekebilir. Akut be-
lirti bulgularda hastaya IV kalsiyum, kronik hipokalsemilerde oral kal-
siyum tercih edilir. Tetani, larinks spazmi, konviilsyonlar: olan bireylere
kalsiyum glukonat IV infiizyonla verilir (Bilezikian vd. 2011).

2.3.2. Hiperparatiroidi

Parathormon kan dolagimindaki kalsiyum konsantrasyonlarinin
birincil diizenleyicisi olarak gorev yapan peptit yapan bir hormondur.
Serum kalsiyum ve parathormon es zamanli yiiksek olursa primer hi-
perparatiroitizm (PHPT), disiik kalsiyum diizeyine yanit olarak yiik-
seltilmis parathormon degerleri ise sekonder hiperparatiroitizm olarak
adlandirilir. Paratiroidfonksiyonunun en sik karsilasilan bozuklugudur.
Paratiroid bezlerinden parathormonun fazla salinmasi sonucu, kemik
dekalsifikasyonlari, osteoporoz, bobreklerde ise kalsiyum ¢okmesi so-
nucu infeksiyon ve tas olusumu hiperparatiroitizmin tipik 6zellikleridir.
Siklikla adenomlar nedeniyle olusur. %80 vakada neden paratiroid bez-
deki tek bir adenomdur. Daha once bas ve boyun bolgesine radyoterapi
uygulanan hastalar paratiroid bezlerde adenom gelismesine yatkindirlar.
PTH’ 1n artisina neden olan diger faktorler; D vitamini eksikligi, malab-
sorbsiyon, kronik renal yetmezlik ve hiperfosfatemidir. Uzun siire diyaliz
tedavisi gordiikten sonra transplantasyon olan hastalarda da hiperparati-
roidizm goriilebilir (Clark 1995; Birol 2011).

PHPT menapoz sonrasi erken donemde 6strojen kaybiyla iligkili ola-
rak kadinlarda daha sik goriilmektedir. Erkeklere oranlara kadinlarda 4
kat daha fazla goriiliir. Serumda kalsiyum oranin taramalarda bakilma-
styla daha fazla oranda PHPT ortaya ¢ikmaktadir (Silverberg vd. 2014).
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Belirti ve Bulgular: Kademeli olarak gelistigi i¢in baslangicta semp-
tomlar cok sinsi seyreder. Yiiksek kalsiyum seviyesine bagli olarak orta-
ya ¢ikan belirtiler halsizlik, istahsizlik, konstipasyon, artmis uyku istegi,
emosyonel rahatsizliklar (psikoz, nevroz, depresyon), osteoporoza bag-
Ii kiriklar ve bobrek taslaridir. Uriner sistemde ile ilgili olarak poliiiri,
polidipsi, peptik tlser, tiriner enfeksiyon gelisebilir. Deride kalsiyum bi-
rikmesine bagli kasint1 olabilir. Kas zayiflig1 ve ¢abuk yorulma goriiliir.
Hiperkalsemiye bagli olarak hipertansiyon ve kardiyak aritmiler olabilir.
Hiperparatiroidizmde yiikselen kalsiyum ve fosforun bobrekler yoluyla
atilmasinin artmasi ile ilgili olarak bir ya da her iki bobrekte tas olu-
sabilir. Bu durum hiperparatiroidizmin en 6nemli komplikasyonudur.
Hastada, kemiklerin demineralizasyonu ya da kemik tiimorleri nedeniyle
iskelet agrisi, ozellikle sirt ve eklemlerde agirlik binen yerlerde agri, pa-
tolojik kiriklar, deformiteler ve boyda kisalma goriilebilir. Kemik kaybi
kirik riskini artar (Tugrul 2011; TEMD Hipofiz Calisma Grubu 2009).

Tedavi: Paratiroidektomi giivenli ve oldukga efektif bir tedavi yonte-
midir. En 6nemli komplikasyonu vokal kord paralizi ve kalic1 hipoparati-
roididir. Paratiroidektomi sonrasi kiir orani basarili bir merkezde %95'tir.
Tecriibesizlik tekrarlayan hiperparatiroidinin 6énemli bir nedenidir. Pa-
ratiroid hiperplazisi veya ektopik paratiroid dokularin varlig1 (intratiro-
idal, retroozefageal veya mediastinal) cerrahi tedavi basarisini diisiirebi-
lir. Basaril1 bir cerrahiyi takip eden ilk yil icinde kemik kitlesinde %5-10
artis olmaktadir. Omurga ve femur boynundaki iyilesme distal radiustan
daha iyi olmaktadir. Bu iyilesme 10 yillik takipte %12-15 e kadar ¢ikar
(Udelsman ve Donovan 2004; Akerstrom vd 1992; Silverberg vd. 1999).

Cerrahi tedavi disinda medikal tedavi uygulanan hastalarin dikkatli
takip edilmesi gerekmektedir. Serum kalsiyum diizeyi, kreatinin klirensi
diizenli araliklarla ve kemik mineral dansitesi 1-2 yillik intervaller halin-
de takibi zorunludur. Medikal tedavi olarak izlenen hastalarin dehidrate
kalmamalari, uzun stireli hareketsizlikten uzak ve diiiretik kullanmama-
lar1 konusunda uyarilmalidir. Hastanin diyetinde kalsiyum kisitlamasina
gerek yoktur. Intravendz bisfofonatlar hiperkalseminin acil tedavisinde
etkilidirler. Oral alendronat ile 1 y1illik tedavi kemik mineral dansitesinde
iyilesme saglamaktadir (Bilezikian, Khan, Potts 2009; Khan vd. 2004).

2.4. Adrenal Bez Hastaliklar:

2.4.1. Addison Hastalig:

Addison hastalig1 adrenal korteksten yeterli miktarda glukokortiko-
id ve/veya mineralokortikoid iiretilememesi olarak tanimlanir ve hasta-
liga primer adrenal yetmezlikte denir. Ilk kez 1856 yilinda Thomas Ad-
dison tarafindan literatiire kazandirilmistir ( Falorni, Mineralli, Morelli
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2013). Hastaliginen sik nedeni adrenal korteksin primer atrofisidir. Cogu
hastada otoimmiiniteye bagli atrofidi s6z konusudur. Daha az rastlanilan
nedenler arasinda tiiberkiiloz, enfarktiis, mantar enfeksiyonlari, AIDS,
metastatik kanserler bulunur. Addison hastalig1 adrenal bezlerin %901
hasar gordiigiinde klinik bulgu verir ve semptomlar enerji, tuz ve sivi
dengesinde basrole sahip glukokortikoid ve mineralokortikoid hormon-
larin eksikligine baglidir (Naziat, Grosmann 2000). Giiglii bir genetik
bilesene sahip olan addison hastalig1 tedavi edilmedigi siirece 6liim orani
yiiksektir. Kadinlar: erkeklere oranla daha fazla etkilemekte ve 30-50 yas
araliginda daha sik goriilmektedir (Betterle, Presotto, Furmaniak 2019).

Belirti ve Bulgular: Addison hastaliginda kilo kaybi, dehidratasyo-
na bagli ortostatik hipotansiyon, hiponatremi, hiperkalemi, kan sayimin-
da bozukluklar (anemi, eozinofili, lenfositoz) ve hipoglisemi goriiliir.Ta-
nida hiponatremi hastalarin %90’1nda bulunmakla birlikte hiperkalemi
ise hastalarin yaklasik yarisinda goriiliir. Hiponatreminin nedeni idrarda
sodyum kayb1 ve plazma vazopressin ve anjiotensin II artis1 iken, aldos-
teron eksikligi, bozulmus glomeriiler filtrasyon ve asidoz hiperkalemiye
neden olur. §iddetli kusma varliginda ise hipokalemi ve alkaloz goriile-
bilir (Husebye vd. 2014). Hastalikta ¢ogu semptom nonspesifik ve kronik
seyirlidir ve  bundan dolay1 tanida gecikmeye neden olur. Hiponatremi
ve sonrasinda gelisen hiperkalemi taniy1 kolaylastirir. Hiperpigmentas-
yon spesifik bir bulgudur fakat kisiden kisiye degisir. Kadinlarda adrenal
androjenlerin kaybi aksiller ve pubik killarda kayip ile sonuglanir. Hal-
sizlik, yorgunluk, kas iskelet agrilar, kilo kaybi, karin agrisi, depresyon
ve anksiyete gibi nonspesifik bulgular1 nedeniyle tani siklikla gecikir ve
hastalar adrenal kriz ile bagvurabilir (Sisman ve Cander 2016; Bornstein
vd. 2016).

Tedavi: Akut adrenal yetmezlik yasami tehdit eden bir durumdur
ve acil miidahale edilmesi gereken bir durumdur. Onceden tan1 almamig
hastada klinik ve laboratuar bulgular1 adrenal yetmezligi destekliyorsa
kesin tani beklenmeden tedaviye gecilmelidir. Tedaviye baslamadan once
kortizol ve ACTH igin kan ornekleri alinmasi gerekir. Hipotansiyon ve
sokta olan hasta i¢in ilk yapilmasi gereken IV siv1 yiiklemektir. Bu amagla
%0.9’luk serum fizyolojik solusyonu kullanilir. Bununla beraber hasta-
nin hipoglisemi agisindan riskli oldugundan %5-10 luk dekstroz baslanir.
Uygulanacak olan siv1 tedavisi saatte 1 litre olacak sekilde ayarlanabilir.
Yasli hastalarda hipervolemiden kaginmak igin dikkatli sivi replasmani
yapilmalidir. Genelde kortizol i¢in stres dozu 300-400 mg hidrokorti-
zon /24 saatte gidecek sekilde (veya her 6 saatte 100 mg olacak sekilde)
intravenoz verilir. Parenteral kortizol hidrokortizon hemisuksinat veya
fosfat formunda suda eriyebilir bir tiriin seklindedir ancakbunun yerine
esdegeri dozda diger glukokortikoid iiriinler kullanilabilir. Es degeri ola-
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rak 20 mg hidrokortizon i¢in 5 mg prednizolon, 4 mg metil prednizolon,
0.5 mg deksametazon verielbilir Deksametazon hari¢ bu dozlarda diger
steroidlerin mineralokortikoid aktiviteleri yeterlidir Bu nedenle ek mine-
ralokortikoid replasmani gerekmez. Tedaviye cevap hizlidir. Uygun te-
davi ile genellikle hastalar 6-12 saatte krizden ¢ikarlar. Ilk giinden sonra
hastanin klinigi uygunsa steroid dozu ikinci giin yariya inilir, daha sonra
hizla digiirtilerek idame dozuna inilir ve oral olarak devam edilir. Hasta-
nin agir bir sistemik hastaligi varsa hastanin genel durumu diizelincege
dek yiiksek dozla devam etmek gerekir. Idame dozu 20-30 mg hidrokor-
tizon esdegeridir. Hasta hastaneden taburcu olurken mutlaka hastalig: ve
6nemi anlatilmalidir. Hasta hangi durumlarda ila¢ dozunu artiracagini
bilmelidir. Atesli hastalik, emosyonel stres durumlarinda doz bir kat ar-
tirilmalidir. Hasta oral alamayacak durumda ise en yakin saglik kurulu-
sunda ilac1 parenteral olarak verilmelidir (Sisman ve Cander 2016).

2.4.2. Cushing Hastalig1

Cushing sendromu, yiiksek seviyelerde glukokortikoidler (GK)'le-
re kronik maruziyet sonucu ortaya ¢ikan yillik insidanst milyonda 1.2
ile 2.4 vaka arasinda oldugu tahmin edilen nadir bir hastaliktir. Cus-
hing sendromu hastalarinda viicut kompozisyonu, lipid, karbonhidrat ve
protein metabolizmas: 6nemli ol¢iide etkilenmekle birlikte psikiyatrik
bozukluklar ve bilissel islev bozukluguda sik goriiliir (Aron, Findling,T-
yrcell 2007). Bu klinik durum, nedenine bakilmaksizin, adrenallerden
kortizoliin endojen olarak iiretilmesinden (endojen Cushing sendromu)
veya herhangi bir hastaligin tedavisinde uygulanan eksojen sentetik glu-
kokortikoid kullanimindan (iyatrojenik Cushing sendromu) kaynakla-
nabilir. Iyatrojenik Cushing sendromu hasta sorgulanarak diglanmalidir.
Endojen hiperkortizolemi, ACTH bagimli ve ACTH bagimli olmayan
olarak ayrilir. ACTH bagimli hiperkortizoleminin en sik nedeni ACTH
salgilayan hipofiz adenomudur. Kadinlarda daha fazla goriliir. Kadin-
larda benign veya malign adrenal tiimor gelisme olasilig1 yaklasik {i¢ kat
fazladir ve adrenal tiimore bagli cushing sendromu olusma olasilig1 da
dort-bes kat daha fazladir (Yaneva vd. 2010).

Belirti ve Bulgular: Hastalik bircok metabolizma bozukluguna yol
acar. En sik goriilen belirtiler: Kilo alma, &zellikle iist viicutta ve yiiz-
de kilo alma, yuvarlak yiiz ( ay dede yiizii ). Hastalarda deride goriilen
belirtiler ise; deride esmerlesme, mor ¢atlaklar ve kolay morarmadir.
Bunlarin yaninda cushing hastalarinda goriilen diger belirtiler; killan-
ma, adet diizensizlikleri, adet atlama, kisirlik,cinsel istekte azalma,yiik-
sek tansiyon,su tutulmasi, genel 6dem,kan sekerinde artma, diyabet,asir1
yorgunluk, halsizlik, ¢abuk yorulma,kisilik degisiklikleri, ¢abuk kizma,
aglama,kas giigsiizliigii,osteoporoz, kemik erimesi, kolay kirilma, zor iyi-
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lesme,cocuklarda iskelet gelisiminde, biiylime ve gelismede gerilik, zeka
gelisiminde yavaslama,asir1 susama,sik idrara gitme, psikoz,bel agrilari,-
sik enfeksiyon hastaliklaridir (Hoffman, Benz, Shattil, 2021).

Artmis hepatik glukoneogenez ve insulin direnci ile bozulmus
glukoz toleransi vardir ve buna bagli olarak hastalarin %20’nin altin-
da diyabet gelisir. Hipertansiyon da siklikla goriilmektedir. Genellikle
hipertansiyonun kontrolii zordur. Hipertansiyon ile birlikte trombo-
embolik olaylar da siktir (Dekkers vd. 2013).

Tedavi: Cushing Hastaligrnin tedavisi, transsfenoidal yolla adeno-
mun ¢ikarilmasidir. Transsfenoidal cerrahi basar1 merkezden merkeze,
cerrahin deneyimine bagl olarak degismektedir. Bu nedenle cerrahinin
bu alanda deneyimli merkezde uygulanmasi 6nemlidir. Deneyimli mer-
kezlerde, mikroadenomlarda %80-90 makroadenomlarda %50 basar1
saglanmaktadir. Cerrahi sonrasi, hipofiz yetmezligi ve diabetes insipidus
gibi komplikasyonlarin gelismesi cerrahinin boyutuna baglidir. Cushing
Hastaligr'nda, basarisiz transsfenoidal cerrahi sonrasi, niikslerde, rad-
yasyon tedavisinin etkisi ¢ikincaya kadar, ektopik ACTH sendromunda,
gizli tiimorler ve metastatik olgularda, adrenal kanserlerde adjuvan ola-
rak medikal tedavi kullanilir. Cushing Sendromunun ilagla tedavisinde
hedef, kortizol yapimini ve salgisini azaltmak, glukortikoid reseptorleri
bloke etmek veya ACTH salgisin1 engellemektir, komorbiditeleri tedavi
etmek ve olas1 riskleri azaltmak bu amaglarla degisik ilaglar kullanilmak-
tadir (TEMD Adrenal ve Gonadal Hastaliklar Kilavuzu 2020).

2.4.3. Feokromastioma

Feokromositoma, adrenal mediillanin kromaffin dokusundan (sem-
patik) kaynaklanan bir tiimordiir. Paraganglioma ise, adrenal dis1 yerle-
simli sempatik veya parasempatik zincirin kromaftin hiicreli timoéridiir.
Parasempatik kokenli paragangliomalar nadiren (%5’ten az) asikar kate-
kolamin sentezi yaparak klinik belirtilere yol agarlar. Bu nedenle, feokro-
mositoma dendiginde adrenal medulla, paraganglioma dendiginde adre-
nal dis1 sempatik ganglia kaynakli tiimor akla gelir. Katekolamin (baslica
epinefrin ve norepinefrin) salgilayan feokromositoma ve paraganglioma-
lar gesitli belirti ve bulgulara, 6liimciil hipertansif krize neden olabilir-
ler. Ttimorlerin yaklasik %951 karin icindedir, %85-901 adrenal bez igi
yerlesimlidir, %5-10"u ¢okludur. Ayrica %10-15’i adrenal dis1 yerlesim-
lidir (paraganglioma). Sempatik paragangliomalar, siklikla gogiis, karin
ve pelviste yerlesiktir. Malignite riskleri feokromositomalara gore daha
yiiksektir. Parasempatik paragangliomalar baslica bas ve boyunda (ka-
rotit cismi, glomus vagal gibi) bulunurlar. Malignite sikliklar1 %10’dan
azdir. (TEMD Adrenal ve Gonadal Hastaliklar Kilavuzu 2020). Feokro-
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mositoma hipertansiyonun % 0.2’inden sorumludur. Tedavi edilebilir bir
durumdur. Her iki cinsiyette de esit goriiliir ve her yasta goriilmesine rag-
men 30-50 yas arast daha sik goriiliir (Guerrero vd. 2009).

Belirti ve Bulgular: Feokromositomalar katekolamin salgilayan en-
der goriilen tiimorler olup asir1 salgilanan katekolamin ile iliskili degi-
sik bulgu ve belirtiler meydana gelir. Diizenli araliklarla meydana gelen
carpinti, bas agrisi, terleme dakika ile saatlerce siirebilir. En ¢ok rastla-
nan semptomlar basagrisi, carpinti, terleme, tasikardi, anksiyete, 6lim
korkusu ve heyecan, titreme, yorgunluk, bitkinlik, bulanti, kusma, karin
ve gogiis agrisi, gorme bozukluklari, kilo kaybidir. Ortostatik hipotansi-
yon (diisiik plazma hacmi ve adrenalin etkisi), gorme bulanikligi, papilla
6demi, kilo kaybi, poliiiri, polidipsi, hiperglisemi, 16kositoz, psikiyatrik
bozukluklar gibi belirtiler daha az goriilen septomlardir.

Tedavi: eokromositomanin kesin tedavisi cerrahi olarak tiimoriin ¢i-
karilmasidir. Operasyon oncesi hasta mutlaka stabil hale getirilmeli; en az
1-2 hafta siireyle tansiyon normal olmali ve aritmi olmamalidir. Medikal
tedavi tan1 konulduktan sonra baglanmalidir. Medikal tedavinin amaci,
semptomlarin azaltilmasi, kan basincinin disiiriilmesi, tiimoriin lokali-
zasyonu sonunda hastalarin ameliyata hazirlanmasidir (Biiyiikaslan, Kaya
ve Gokdemir 2014). Cerrahi islemde ise agik cerrahiye gore laparoskopik
cerrahide hipertansiyon ataklar1 daha az, postop agr1 daha az, oral alima
gecis siiresi daha kisa ve hastanede ortalama kalma siiresi daha az oldugu
i¢in timor ¢ap1 uygun ise laparoskopik cerrahi tercih edilir. Timor adre-
nal bezin icinde ise adrenal bezin hepsi ¢ikarilir (Li ve Li 2010).

2.5. Pankreas Bezi Hastaliklar1

2.5.1. Diyabetes Mellitus (DM)

Diyabetes Mellitus (DM) giiniimiizde en 6nemli saglik sorunlarin-
dan biri olarak kabul edilmektedir. Tiim diinyada her gecen giin artis
gosteren bu hastalik iilkemizde de insidansi yiiksek olan ve siirekli artis
egilimindedir. Halk saglig1 agisindan 6nem arz eden DM bulasic1 olma-
dig1 halde salgin yapan tiim iilkelerde genellikle erigkin yas grubunu et-
kilemektedir. DM dogrudan ve dolayl: etkileri ile saglik sistemlerini ve
toplumsal yasami tehdit etmektedir. Diyabetin goriilme siklig1 tilkeler ve
toplumlar arasinda farklilik gostermekle birlikte, hasta sayisinda ve has-
taligin goriilme oranindaki artis ve diyabet kaynakli durumlarin 6liim
nedenleri listesindeki yeri pek ¢ok toplumda benzerlik gostermektedir
(Cosansu 2015).

Diyabet, insiilin eksikligi ya da insiilinin kullanimindaki sorunlar
nedeniyle organizmanin karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince
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yararlanamadigy, siirekli tibbi bakim gerektiren, kronik bir metaboliz-
ma hastaligidir. Hastaligin, akut komplikasyon riskini azaltmak ve uzun
donemde tedavisi pahali kronik sekellerinden korunmak i¢in saglik cali-
sanlar1 ve hastalarin siirekli egitimi sarttir (TEMD Diabetes Mellitus ve
Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve Izlem Kilavuzu 2014).

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF)nun 2019 verilerine gore
diinyadaki diyabetli hasta sayis1 463 milyona ulagmistir ve 2045 yilin-
da sayinin %50 artarak 700 milyona ulasacagi 6ngoriilmektedir (Saeedi
vd. 2019). Diyabetin global prevelans: 1980’de %4,7 iken 2014’te %8,5
yiikselmigtir (Emerging Risk Factors Collaboration vd. 2010). Ulkemizde
tamamlanan ‘Tirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik
Hastaliklar Prevalansr’(TURDEP)- II ¢alismasina gore Tiirkiye’de diya-
bet prevalansi %13,7°dir. T.C. Saglik Bakanligrnin Diinya Saglik Orgiitii
(DSO), (World Health Organisation (WHO)) ile birlikte yayinlamis ol-
dugu ‘Tiirkiye Diyabet Programi 2015-2020’ raporuna gore 2035 yilinda
Tiirkiye, diyabetli niifus itibariyle diyabetin diinyada en yiiksek olacag:
ilk 10 iilke arasina girecektir (Tiirkiye Diyabet Programi 2017).

Amerikan Diyabet Birligi (ADA) tanisal kriterlerinden birinin sapta-
mas1 durumunda diabetes mellitus tanisi konulur. Bu kriterler: Diyabetin
klinik semptom ve bulgular1 olan kisilerde rastlantisal plazma glukozu-
nun (PG) 2200 mg/dl olmasi, farkli zamanda iki kez olgiilen aglik kan
glukozunun >126 mg/dl olmasi, agizdan verilen 75 grlik glukoz yiikle-
mesini (oral glukoz tolerans testi-OGTT) takip eden iki saat sonrasida
plazma glukozunun >200 mg/dl. olmasi ve glikozillenmis hemoglobin
(HbA1C) 2%6,5 olmasi tan1 koymakta kullanilir (American Diabetes As-
sociation 2012).

Risk Faktorleri:

1. Birinci derece yakinlarinda diyabet bulunanlar

2. Daha 6nce BAG ve ya BGT saptananlar

3. Fizik aktivitesi diisiik olan ve ya sedanter yasam siirenler

4. Doymus yaglardan zengin ve posa miktar: diisitk beslenenler
5. Diyabet prevalansi yiiksek etnik gruplara mensup kisiler

6. Iri bebek doguran ve ya daha 6nce GDM tanist almig kadinlar
7. Dugiik dogum tartili doganlar

8. Hipertansif, dislipidemik ve ya vaskiiler hastalig1 bulunanlar
9. Polikistik over sendromu (PKOS) olan kadinlar

10. Sizofreni hastalan ve atipik antipsikotik ila¢ kullananlar
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11. Insiilin direnci ile ilgili hastaligi bulunanlar (Tanriverdi, Celep-
kolu ve Aslanhan 2013).

Siniflama:

Tip 1 diyabet: Genellikle mutlak insiilin eksikligine yol agan pank-
reas beta adacik hiicrelerinde otoimmiin yikim sonucu olusur. Genellikle
erken yaslarda baglar. Hiperglisemiye ait semptomlar aniden ortaya ¢ikar.
Diyabetik ketoasidoza ilerleyebilir. Tedavisinde insiilin kullanilir.

Tip 2 diyabet: Insiilin direnci nedeni ile insiilin yanitindaki yetersiz-
lik ve beta hiicre yetersizligi sonucu insiilin sekresyon kusuruna baghdar.
Genellikle genetik yatkinlik ve sinsi baglangi¢ s6z konusudur. Hastalarin
cogu (% 85-95) tip 2 DM’li hastalardir. Cogunlukla 30 yas sonrasi orta-
ya ¢ikar. Zaman iginde diyabetteki hiperglisemi birgok hayatsal organda
uzun donemli hasara, disfonksiyona ve yetmezlige neden olmaktadir.

Gestasyonel diabetes mellitus (GDM): Gebelige bagli insiilin diren-
ci sonucu ortaya ¢ikar. Genellikle asemptomatik bir durumdur. Arasti-
rilmas1 amaciyla gebeligin 24-28. haftalarinda rastgele bir zamanda 50 g
glukozlu siv1 igirilir. 1.saat PG=180 mg/dl bulunmasi durumunda GDM
gibi takip edilmelidir. 1 saat sonra PG diizeyi 2140 mg/dl ise diyabet a¢1-
sindan kugkulu kabul edilir ve taniy1 kesinlestirmek i¢in 100 gram glu-
kozlu 3 saatlik OGTT yapilir. 100 g glukozlu OGTT de aglik PG=95 mg/
dl, 1.saat PG>180 mg/dl, 2.saat PG=155 mg/dl, 3.saat PG 2140 mg/dl. de-
gerlerinden en az 2’sinde normal sinir agilmigsa GDM tanisi konulur: Tip
2 diyabet igin 6nemli bir risk faktorii oldugundan GDM’li kadinlar do-
gumdan 6- 10. hafta sonra kalic1 diyabet agisindan taranmalidur.

Diger spesifik tipler:
- Beta hiicre fonksiyonunun genetik defektleri (mutasyonla karak-
terize)

- Insiilinin etkisindeki genetik defektler

- Ekzokrin pankreas hastaliklar1: Pankreatit, pankreatektomi, ne-
oplazi, kistik fibroz, hemokromatozis, fibrokalkiiloz pankreopati

- Endokrinopatiler: Akromegali, Cushing sendromu, glukagono-
ma, feokromositoma, hipertiroidi, somatostatinoma, aldosteronoma

- Ilag veya kimyasal maddeye bagli: Vacor, pentamidine, nikotinik
asit, glukokortikoidler, tiroid hormonu, diazoksid, beta-adrenerjik ago-
nistler, thiazidler, fenitoin, alfa interferon, proteaz inhibitdrleri, klozapin,
beta blokerler

- Infeksiyonlar: Konjenital rubella, sitomegaloviriis
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- Immin aracilikli diyabetin nadir formlar:: Stiff-man sendromu,
anti-insiilin reseptor antikorlari

- Diyabetle bazen iliskili olan diger genetik sendromlar: Down
sendromu, Klinefelter sendromu, Turner sendromu, Wolfram sendromu,
Friedreich ataksisi, Hungtinton koresi, Laurance-Moon-Biedl sendromu,
miyotonik distrofi, porfiri, Prader-Willi sendromu (Tanriverdi, Celepko-
lu ve Aslanhan 2013).

Belirti ve Bulgular: Diyabetin klasik belirtileri arasinda poliiiri, po-
lifaji, polidipsi, istahsizlik, halsizlik, ¢gabuk yorulma, agiz kurulugu, nok-
tiiri yer alir.Daha seyrek goriilen belirtileri bulanik gérme, agiklanama-
yan kilo kaybs, inat¢1 enfeksiyonlar, mantar enfeksiyonlar: ve kagintidir.
Retinopati, noropati, nefropati gibi komplikasyonlar da diyabette goriilen
diger belirtilerdir (Kologlu 1996).

Diyabetes Mellitus Komlikasyonlar1: Diyabet hastalarinin ¢ogun-
lugunda komlikasyon gelismektedir. Bu komplikasyonlar1 akut ve kronik
olarak siniflandirmak mimkiindiir. Akut komplikasyonlar: Diyabetik
ketoasidoz, hiperosmolar hiperglisemik durum, laktik asidoz, hipoglise-
midir. Kronik komplikasyonlar ise; kardiyovaskiiler hastaliklar, serebro-
vaskiiler hastaliklar, periferik damar hastaligi, diyabetik nefropati, diya-
betik retinopati, diyabetik néropatidir (Arslan vd. 2003).

Tedavi: Diyabetes mellitus tedavisinde amag; hiperglisemiyle ilskili
belirti ve bulgular1 gidermek, uzun donemde gelisecek olan kronik komp-
likasyonlar1 6nlemek ve ya en az seviyeye indirmek, hastanin miimkiin
oldugunca normal yasantisini siirdiirmesini saglamaktir. Risk faktorleri
degerlendirilip tedavide amaca ulasmak icin beslenme ve fiziksel akti-
vitenin 6nemi vurgulanmali ve bu konularda egitimlere tabi tutulmali-
dir. Genellikle Tip 1 diyabette insiilin tedavisi uygulanir. Tip 2 diyabette
hastalar diyet ve egzersiz veya oral antidiyabetikler tedavi edilebilirler.
Ancak hastaligin durumu ve prognozuna gore Tip 2 diyabette de insii-
lin tedavisi uygulanabilir (Melanie vd. 2018). Hastalikta kullanilan tedavi
ajanlar1 agagida listelenmigtir.

Oral Antidiyabetik ve Insiilinomimetik Ajanlar:
- Insiilin salgilaticilar (sekretegog)

- Insiilin duyarlagtiricilar (sensitizer)

- Alfa glukozidaz inhibitorleri

- Insiilinomimetik ajanlar

- Sodyum glikoz kotransporter 2 inhibitorleri.
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Insiilin:

- Prandiyal (bolus) insiilinler; kisa etkili kristalize insan insiilini,
hizli etkili glulisin insiilin, lispro insiilin, aspart insiilin,

- Bazal insiilinler; orta etkili NPH insan insiilin, uzun etkili detemir
insiilin, glargin 100 U/ml insiilin glargin biyobenzer insiilin, glargin 300
U/ml instlin,

- Hazir karisim (bifazik) instilinler; hazir karisim human (Regiiler +
NPH), hazir karisim analog (Lispro + NPL), hazir karisim analog (Aspart
+ NPA), hazir karisim analog (Aspart + Degludec). (TEMD Diyabetes
Mellitus ve Komplikasyonlarinin Tani, Tedavi ve [zlem Kilavuzu 2020)
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Sinir Sistemi Anatomisi

Sinir sistemi merkezi ve periferik sinir sistemleri olarak ikiye ayrilir.
Merkezi sinir sistemi beyin ve omurilikten olusur. Periferik sinir sistemi,
spinal sinirleri ve periferik sinirleri i¢erir. Karmasik ve koordineli etkile-
simler yoluyla, bu iki kistm motor, duyusal, otonom, bilissel ve davranis
aktivitelerinin hepsinden sorumludur.

Sinir sistemi temelde néron ve noroglia olmak tizere iki tip hiicre-
den olugmaktadir. Bir noron, ¢ekirdek (hiicre govdesi i¢inde), bir dendrit
(sinyali alan), bir akson (hiicrenin bir sonraki sinir hiicresine bir uyary:
iletebilen uzantisi) ve akson terminallerinden (sinyalleri diger hiicrelere
iletebilir) olusmaktadir. Iki néron arasindaki yapisal ve islevsel baglanti
sinapslar ile saglanir. Sinaps, bir sinir uyarinin bir nérondan digerine ya
da bir nérondan hedef organa iletildigi noktaya verilen isimdir. Sinap-
tik bosluklarda norotransitterler yapilir ve depolanir. Nérotransmiterler,
sinir hiicreleri arasindaki iletisimi gelistirmek i¢in presinaptik néron ta-
rafindan salinan kimyasallardir. Postsinaptik noronda farkli norotrans-
mitterler i¢in spesifik reseptor bolgeleri vardir. Her bir nérotransmitter
yalnizca belirli reseptor bolgelerine uyar. Elektrik yiiklii iyonlar, sinyal-
leri sinir hiicrelerinin hiicre zarlar1 boyunca iletir. Sinir hiicrelerinin dis
yiizeyindeki miyelin kaplama, sinir hiicreleri boyunca iletimi hizlandir-
maya yardimci olur. Noronlar viicuttan merkezi sinir sistemine ve merke-
zi sinir sisteminden viicuda bilgi iletir. Afferent néronlar, viicudun gevre-
sel bolgelerinden duyusal bilgileri merkezi sinir sistemine tasir. Merkezi
sinir sisteminden kaslara veya bezlere bilgi ileten motor néronlar efferent
noronlardir.

Beyin, kafatas1 iginde korunur. Beyin serebrum, serebellum ve be-
yin sap1 olarak ayrilir. Serebral korteks sag ve sol hemisferlere ayrilir. Ay-
rica beyin yarim kiireleri frontal, parietal, oksipital ve temporal loblara
bolinmiistiir. Her iki hemisfer birbirine corpus callousum ile birbirine
baglanir. Cerebrumun sag yarimkiiresi viicudun sol, sol yarimkiiresi de
viicudun sag tarafini yonetir. Frontal lob, konusma artikiilasyonunu,
davranisgi, ahlaki karar vermeyi ve duygusal durumu kontrol eden yani
istemli motor hareketlerinden sorumludur. Parietal bolge duyusal uya-
ranlari, agriy1 ve dokunmay1 yorumlar. Temporal lob isitsel, dil yorumla-
ma, hafiza olusumu ve depolama ile ilgilidir. Oksipital lob, gorsel korteksi
barindirir. Diensefalon, beynin alt boliimiidiir. Serebrumu (beyini) omu-
rilige baglayan boliimdiir ve talamus, hipotalamus ve bazal gangliyonlar
icerir. Talamus bir aktarma merkezi gibidir. Artan duyusal bilgileri vii-
cuttan serebral korteksin uygun kismina iletir. Serebral korteksten gelen
mesajlar talamustan viicuda iletilir. Hipotalamus, ndroendokrin fonk-
siyonunu kontrol eder ve viicutta homeostazi korur. Bazal ganglionlar,
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kasitli olarak diisinmeden hassasiyet gerektiren ¢ok yetenekli hareketleri
kontrol eder. Beyin sap1 pons (kalp, solunum ve kan basinci kontrolu),
medulla oblangata ve orta beyinden olusur.

Spinal Kord, vertebral kolon i¢inde korunur. Spinal Kord kolonunda
hem motor hem de duyusal lifler bulunur. Periferal sinirden beyine ve
beyinden alt néronlara uyariyi iletirler. Beden ve ekstremite kaslarinin
¢aligmasini diizenler ve refleks yanitin olusumunu saglar. Motor sinirler
6n boynuzlar boyunca, duyu sinirleri ise omurganin arka boynuzlari bo-
yunca yer alir. Motor sinir lifleri bu sekilde travmatik yaralanmalardan
daha fazla korunur. Bir hasta, omurilige zarar veren sirtindan harici bir
yaralanma yasarsa, etkilenecek ilk alan duyu sinirleri olacaktir Yeterince
hasar olusmussa hem duyusal hem de motor fonksiyonlar kaybolacak-
tir. Periferik sinir lifleri, viicudun geri kalanina gitmek i¢in spinal kordu
terk eder. Diirtiiler, organlarin istemli hareketlerini ve istemsiz islevlerini
kontrol etmek i¢in merkezi sinir sisteminden kas liflerine gider. Diirtiiler
ayrica girdi i¢in viicuttan merkezi sinir sistemine gonderilir.

Beyin Omurilik Beyin ve omurilik meninks denen ii¢ zarla ¢evrile-
rek koruma altina alinmistir. Bu zarlar distan i¢e dogru sert zar (dura-
mater), 6riimceksi zar (araknoid mater) ve ince zardir. (piamater) . Dura
mater: Kafatas1 kemigine yapisik, kalin, dayanikli iki katmanli zardir.
Beyni, kafatasina baglar ve distan gelen darbelere karsi korur. Dura ma-
ter ile araknoid mater arasinda subdural aralik yer alir. Araknoid mater:
Sert zarin altindadir. Ince bag dokusu lifleriyle iki zar1 birbirine baglar.
Bu tabaka serebrospinal sivinin yapimini saglayan damar yapisi zengin
ag tabakadan olusmustur. Araknoid mater ile piamater arasinda yer alan
subaraknoid aralikta beyin omurilik sivisi bulunur. Her giin iiretilen 500
ml Sereprospinal sivinin yaklasik 125-150 ml’si bu tabakadan duraya ka-
dar uzanan araknoid villuslardan emilir. Eger travma ya da hemorojik
sok nedeniyle bu villuslar tikanirsa emilim ger¢eklesemez ve hidrosefali
gelisimi gerceklesir. Pia mater: En icteki pia mater tiim beyin ve medulla
spinalisi sarar. Cok ince bir tabakadir. Bu zarda bulunan kan damarlari,
beyin dokusunu besler.

Serebrospinal Sivi (BOS): Beyin Bosluklari, beyin ve spinal kordda-
ki araknoid bosluklar1 dolduran, sinir sistemi dokusunun beslenmesi ve
atiklarinin atilmasinda hayati 6neme sahip berrak kokusuz bir sividir.
BOS, Beyni; vurma, ¢carpma gibi mekanik etkilerden korur. Kan ve sinir
hiicreleri arasinda madde aligverisini saglar.

Periferik Sinir Sistemi: kraniyal sinirler, spinal sinirler ve otonom si-
nir sisteminden olusur. 12 ¢ift olan Kraniyal Sinirler Beyin ile bas, boyun
ve govdenin ¢esitli bolgelerini birbirine baglar ve primer fonksiyonlarina
gore isimlendirilen bu sinirlerin ¢ogu hem duyu hem motor uyar: tasir.
(Sekil. 1)
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KRANIYAL SINIRLER

NO isim ANA KLINIK DURUM
| Olfaktor Koku
Il Optik Goérme, 151k refleksi
] Oktlomotor G6z kapaginin kaldinilmasi, géziin yukarive ice hareketi
v Trohlear (G6zln asag ice cevrilmesi, goziin ige hareketinde azalma
Vv Trigeminal Yiiz ve kornea duyusu, ¢igneme kaslari
Vi Abdusens G6zin disa hareketi
Vil Fasiyal Yuz hareketleri, tat lifleri
Vil Vestibller Denge
Kohlear isitme
IX Glossofarinjeal Duyu-yumusak damak, tat lifleri
X Vagus Oksiirme, damak ve ses tellerinin hareketi
Xl Aksesuar Bas cevirme, omuz silkme
Xl Hipoglossal Dil hareketleri

Sekil. 1

Spinal sinirler:8 servikal,12 torasik,5 lumbar,5 sakral ve 1 koksigeal
olmak tiizere 31 ¢ift spinal sinir bulunmaktadir. Agri, 1sinma, dokunma,
eklem ve viicut yiizeyindeki duyularin i¢ organlara iletilmesi spinal sini-
rin arka kokiinden saglanirken, spinal kord ile viicut arasindaki motor
iletim on kokten saglanir.

Otonom Sinir Sistemi: bu sistem, solunum, sindirim, metabolizma,
sekresyon gibi 6nemli viicut fonksiyonlarini diizenler ve idare eder. Bii-
tlin bu faaliyetleri istegimiz disinda gerceklestirir. Otonom sinir sistemi,
sempatik sinir sistemi ve parasempatik sinir sistemi olarak ikiye ayrilir.
Her iki boliim, ayn1 organ tizerinde birbirini kontrol edici zit etki yapar.
Sempatik Sinir Sistemi, sinir sisteminin duygularla hareket eden kismi-
dir. Strese neden olan durumlarda islev goriir ve strese yanitta salgilanan
norotransmitterlerden sorumludur. Uziintii, korku hallerinde aktiviteleri
artar, kalp hizlanir ve sindirim yavaslar.

Parasempatik Sinir sistemi: i¢ organlarin kontroliinii saglar. Sakin ve
stressiz durumlarda asetilkolin salgilanmasindan sorumludur.

Sempatik Sistemin Organlar Uzerine Etkisi

* GOz bebekleri (pupilla) genisler/biiyiir.

* Kalp atim1 hizlanir. Kalp kasi gii¢lii kan pompalar ve kan basinci
yiikselir.
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* Solunum Hizinda Artma, bronslarda genisleme
» Tiukiriik ve bagirsak salgilari ile bagirsak hareketlerini azalir

* Dolagimdaki kan 6nemli organlara ¢ekilir, Kalp kaslarina daha
fazla kan gider.

* Deri terler.

* Kandaki seker seviyesi artar.

Parasempatik Sistemin Organlar Uzerine Etkisi

* Pupillalar kiigiiliir

* Kalp hizini yavaglatir.

*  Solunum Hizinda Azalma, bronslarda darala

» Tikirik ve bagirsak salgilari ile bagirsak hareketlerini artirir.

» Sfinkterleri gevsetir, idrar ve digki tizerindeki kontroli kaybolur.

* Kalp damarlarini daraltir.
SINIR SISTEMi CERRAHI HASTALIKLARI

BEYIN TUMORLERI

Beyin timorii, beyin dokusunun igindeki hiicrelerin anormal bii-
ylimesidir. Timor yaygin bir biiytime gosteren ve dokular: infiltre olan
bir kitledir. Timor, beyinden kaynaklanan birincil beyin tiimorleri veya
viicudun bagka bir yerindeki bir kanser bolgesinden metastaz yapmis
ikincil beyin tiimorleri olarak ayrilabildigi gibi bening (iyi huylu) ve ma-
lign (kotl huylu) olarak da ayrilmaktadir. Tiimor kafatasinin sinirli ala-
n1 i¢inde biiytidiigi i¢in hasta sonunda artmis kafa i¢i basing belirtileri
gelistirir. Baz1 hiicre tiirleri daha hizli bityiir digerlerinden daha agresif,
hizl1 bityiiyen kanserleri olan hastalar semptomlar: daha hizli gelistirir

Prognoz (Birincil beyin tiimorleri)

Meningiomlar tipik olarak meninkslerden baslayan (beyni kaplayan)
iyi huylu tiimorlerdir. En yaygin bening tiimérlerindendir. Kadinlarda ve
yaslandik¢a insanlarda daha sik goriiliirler. Beyin dokusuna invazyon so-
nucu gelisen basingla baglantili semptomlar ortaya ¢ikabilir. Tedavi cer-
rahi olarak ¢ikarilmasidir, ancak biiyiime tekrarlama egilimindedir.

Gliomalar, néroglia hiicrelerinin hizli bitytime egiliminde olan kota
huylu beyin tiimorleridir. Hastalarda artmis kafa i¢i basincinin spesifik
olmayan semptomlar: vardir. Tedavi tipik olarak tiimoriin cerrahi ola-
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rak ¢ikarilmasini igerir; tan1 aninda tam olarak ¢ikarilmasi ¢ogu zaman
miimkiin degildir. Ameliyat: radyasyon ve kemoterapi takip eder

Astrositom, gliomlarin astrosit hiicrelerinden kaynaklanan, en sik
goriilen glioma tiirtidiir ve degisken prognoza sahiptir. Genellikle bu tii-
morler néral bag doku etrafinda infilter olduklarindan yasamsal yapilara
zara verebilirler. Tedavide ilk basamak cerrahi olup amag nérolojik islev
kayb1 olmadan dekompresyon saglamaktir.

Oligodendroglioma daha yavas biiyiir ve kalsifiye olabilir. Kalsifi-
kasyon nobet gelisimine, bas agrisi, kisilik degisimlerine neden olabilir.
Glioblastoma, kotii prognozlu, kot diferansiye bir gliomadir.

Belirti ve bulgular

Klinik bulgular tiimériin beyin igindeki konumu, biiyiime hiz1 ve
orani, beyin igindeki konumuna gore degisiklik gosterebilmektedir. An-
cak beyin tiimorlerinde Genel olarak kafa i¢i basing artisi, mental durum
degisikligi (letarji, uyusukluk, konfiizyon, oryantasyon bozuklugu ve
kisilik degisiklikleri), bas agrisi, kusma, papilla 6demi, diplopi, nébetler
gibi bulgular gorilebilir. Ayrica beyindeki bolgeye gore spesifik olarak:

Beyincik veya beyin sap1:

Koordinasyon eksikligi—beyincik kaba hareketleri koordine etmeye
yardimct olur

Uzuvlarin hipotonisi

Ataksi

Frontal lob:

o Konusamama (ifade afazisi)

e Zihinsel aktivitenin yavaslamasi

e Kisilik degisiklikleri

e Anosmi (koku alma duyusu kayb1)
Oksipital lob:

e Bozulmus gorme—gorme alanlarindaki kusur; hasta kusuru in-
kar edebilir veya farkinda olmayabilir

e Prosopagnozi (hasta tanidik ytizleri tantyamryor)
e Renkalgisinda degisiklik

Parietal lob:

e Nobetler
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e Gorme bozukluklari, gérme alani kusuruna neden olur

e Duyusal kayip—elinize konulan nesneyi bakmadan taniyamama
Temporal lob:

e Nobetler

e Tat veya koku haliisinasyonlar:

e Isitsel haliisinasyonlar

e Duyarsizlasma

e Duygusal degisiklikler

e Gorme alani kusurlar:

o Afazi

e Degisen miizik algisi

Tanilama

Beyin tiimorlerini tanilamada, hastalik 6ykiisi, ilgili belirtilerin or-
taya ¢ikma zamani 6nemli 6gelerdir. Norolojik tanilama, MSS alanlari-
n1 gosterir. Kontrast madde ile BT, lezyon sayisi, biytikligi, yogunlugu,
beyin 6demi ve kanma konusunda spesifik bilgi verir. BT taramalar ile
ventrikiiler sisteme iligkin veriler elde edilir. Manyetik rezonans goriin-
tileme (MRQG) ise timoriin yerini, 6zelliklerini ve boyutunu tanimlar.
Anjiyografi bolgeye kan akisini gosterimde ve tiimorlerin yerinin belir-
lenmesinde etkindir. Ayrica biyopsi ve BOS un igerigini incelemek i¢in
lomber ponksiyonda yapilan diger uygulamalardandir.

Cerrahi Tedavisi

Beyin tiimoriinde cerrahi tedavi 6nemli bir yer tutmaktadir. Cerra-
hi tedavinin hedefi timori ¢ikarak, timorin buytkligint azaltmak,
semptomlar1 hafifletmek ya da dekompresyon i¢in yapilabilir. Cesitli cer-
rahi girisim modelleri olsa da girisimin amaci, tiimoériin tipine, lezyo-
nun biytklagi, lokalizasyonu ve ulasilabilir olmasina baglidir. Tedavi
edilmemis olan beyin tiimérleri 6liime, KIBA yoluyla beyin dokusunda
hasara neden olur.

Geleneksel cerrahi yontemlerden biri olan kraniyotomi sirasinda
kafatasina cerrahi olarak insizyon gergeklestirilir. Bu yaklagim, menin-
giyoma, akustik ndroma, serebellumda sistik astrositoma, iigiincii vent-
rikiilde kolloid kist, dermoid kist gibi konjenital tiimoérlerde ve bazi gra-
niilomalarin cerrahi tedavisinde kullanilir. Ayrica artan Kafaigi basincini
azaltmak ve hematomu bosaltmak icin de kraniektomi kullanilmaktadir.
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Kafatasinin onarilmasi, kafatas: biitiinligiiniin ve seklinin korunmasi
i¢in ¢ikarilan ya da herhangi bir nedenle deformite olan kraniyal kemi-
gin yerine sentetik materyalin konulmasi islemine ise kranioplasti denir.

Beyin Tiimorlii Hastanin Hemsirelik Bakimi

Genel ameliyat 6ncesi ve sonrasi bakimlarina ek olarak bu hastalar-
da 6zellikle kafaici basing artisini olan hasta bakimina odaklanilmalidir.
Temel hemsirelik bakiminda hedef serebral doku perfiizyonun siirdiiriil-
mesi, normal solunum ve gaz degisiminin saglanmasi, viicut sicakliginin
normal sinirlarda tutulmasi, komplikasyonlarin erken déonemde farkedi-
lip belirlenmesi, hastaya duygusal destek saglanilmasidir.

Ameliyat 6ncesi donemde tiimoériin yerine bagli olarak spesifik mo-
tor hasarlar ortaya ¢ikabileceginden, motor islev araliklarla kontrol edil-
meli, duyusal rahatsizliklar tanilanmali, konusma sekli degerlendirilme-
lidir. Ayrica hasta yasam bulgulari, biling diizeyi, ekstremite giicii, bas
agrisi, bulant1 kusma varligi, bagirsak ve mesane islevleri, mental duru-
mu ve gorme yetisi degerlendirilmelidir.

Beyin tiimorli hasta, kafa siniri fonksiyon bozuklugu nedeniyle as-
pirasyon riski altindadir. Ameliyat 6ncesi ve sonrasi donemde, 6giirme
refleksi ve yutma becerisi degerlendirilmelidir. Ogiirme yanit1 kaybolan
ya da post op donemde 6gilirme yaniti olmayan hastalarda hasta egitimi
onem tagir. Ozellikle, hasta bireyin beslenme sirasinda dik oturur pozis-
yona gecirilmesi, yar1 yumusak diyet verilmesi ve aspirasyon cihazinin
hazir sekilde bekletilmesi geregi ile ilgili egitim direktifleri 6nemlidir.
Hasta bireyin norolojik kontrolleri gerceklestirilmeli, yasam bulgular:
stirekli izlenmelidir. Hasta birey, kisiye, zamana ve yere oryante edilme-
lidir. Biligsel islev degisiklikleri yasayan hasta, siklikla reoryantasyon,
oryantasyon gereglerini (fotograf, liste ve saat) kullanma, 6z bakim konu-
sunda yardim, yaralanmanin 6nlenmesine yonelik girisimler ve stirekli
izleme yonelik egitim gereksinimindedir. Ayrica hasta post op donemde
kanama, hipertansiyon, bos sizintisi, enfeksiyon, agr1 ve tromboemboli
acisindan degerlendirilmelidir. Hastanin kafa i¢i basincinin artmasina
neden olabilecek 1kinma, 6ksiirme gibi durumlarin 6niine gecilmesi ge-
rekir.

Omurilik Tiimorleri

Timorler omuriligin (spinal kord) anatomisi dikkate alinarak sinif-
landirilir. Bunlar; omurilik igerisinde yer alan intramedullar lezyonlar,
spinal dura alti/dura igerisinde yer alan ekstrameduller-intradural lez-
yonlar ve dura membrani disinda yer alan ekstramedullar-ekstradural
lezyonlardar.
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Birincil omurilik tiimorleri tipik olarak ekstradural olup, diger omu-
rilik tiimorleri metastaza bagli olarak gelisir. Timoriin yeri ve biytklii-
giine gore agri, giigsiizliik, refleks kayiplar1 ve paraliziler goriilebilir. BT,
MRG, rontgen ve biyopsi tanilama i¢in kullanilmaktadir. Tan1 konulduk-
tan sonra cerrahi miidahale ile timoriin olabildigince bir biitiin olarak
¢ikarilmasi hedeflenmektedir.

Omurilik Tiimorlerinde Hemsirelik Bakimi

Preoperatif donemde hemsireler: hastadaki norolojik degisikliklerin
belirlemeli, agr1 kontrolii saglamali, duyusal, motor yetersizligin varligi-
nin incelenmeli, solunum degerlendirmeli, bagirsak ve mesane islev bo-
zuklugunun olup olmadig: yoniinden degerlendirilmelidir. Hasta ayrica
koagiilasyon bozukluklar1 agisindan da degerlendirilmelidir. Ameliyat
sonrast hemostazi etkileyeceginden, aspirin kullanim durumu kaydedil-
meli ve rapor edilmelidir. Solunum egzersizleri 6gretilmeli ve ameliyat
oncesi diizenli araliklarla gosterilmelidir.

Postoperatif Donemde hastalar nérolojik durumdaki bozulma yo-
niinden siirekli izlenmelidir. Hastada olusabilecek nérolojik yetersizlik,
omurilik infarktiisiine bagli vertebral kollaps nedeniyle olusacagindan
stirekli izlem 6nemlidir. Ayrica hastalar agr1 yoniinden degerlendirilmeli
ve uygun agr1 yonetimi saglanmalidir. Solunum sorunlari ve diriner dis-
tansiyon, bos s1zintis1 gibi Postoperatif komplikasyonlar1 agisindan hasta
izlemi yapilmalidir.

Disk Herniasyonu ve Cerrahi Tedavisi

Servikal Disk Herniasyonu:

Servikal omurilik, yaslanmaya, mesleki streslere bagl olarak servi-
kal intervertebral diskteki niikleusun herniye olmasi ya da ¢ikint1 yap-
masi sonucu goriiliir. Servikal disk herniasyonu genellikle 5. ve 6. servi-
kal (C5C6) ve 6. ve 7. Servikal (C6-C7) araliklarinda goriiliir. Boyunda,
omuz baglarinda, skapula bolgesinde, kollarda agri ve spazm ortaya ¢ikar.
Bu agriya st ekstremitelerde parestezi (s1z1 ya da karincalanma hissi) ve
uyusukluk hissi eslik edebilir. Servikal MRG genel olarak taniy1 dogrula-
yan bir goriintiileme yontemidir.

Cerrahi Tedavi

Onemli bir nérolojik defisit varlig, defisitin artmasi, agrinin kontrol
altina alinamadig1, ya da konservatif tedavilerin yeterli olmadig1 durum-
larda cerrahi tedavi tercih edilir. Herninin yerine gore anterior ya da pos-
teriyor yaklasimla cerrahi tedavi uygulanir
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Lumbar Disk Herniasyonu

Lumbar disk hernilerinin ¢ogu 4.ve 5. Lomber (L4-L5) seviyesinde
ya da 5. Lomber ve 1. Sakral (L5-S1) araliginda ortaya ¢ikar. Sirt travmast
oykiisii olanlar, agir fiziksel isler, zorlu egzersizler herni riski arttirmak-
tadir. Lumbar disk herniasyonunda, bel agrisi, ¢esitli derecelerde duysal
ve motor bozulmalar goriilebilir. Omurga rontgeni, BT ve MRG ve EMG
tanilamada kullanilabilir.

Cerrahi Tedavi

Siyatik agrinin ¢ok siddetli oldugu durumlarda, norolojik defisit var-
liginda cerrahi tedavi tercih edilir. Lumbar bolge ameliyatlarinda mik-
rodiskektomi (herniye diskin mikrocerrahi ile ¢ikarilmasi), posterolate-
ral laminotomy (spinal kanaldaki ndral yapilarin ortaya ¢ikarmak igin
lamina adi verilen kemigin ¢ikarilmasi), perkiitandz diskektomi yoluyla
lumbar disk eksizyonu gerceklestirilir. Ayrica hasarli diskin kaldirilma-
sindan sonra vertebraya yapay disk deplasmani yerlestirilmesi de yapil-
maktadir.

Disk Hernilerinde Hemsirelik Bakimi

Ameliyat Oncesi Hemgirelik Bakimi: Hastanin var olan nérolojik
bulgular1 degerlendirilmelidir. Hasta bireylerin ¢ogu ameliyat korkusu
hissedebilir. Bu nedenle, ameliyata ve postoperatif doneme ait bilgi gerek-
sinimlerinin kargilanmasi gereklidir. Saglik 6ykiisii ile elde edilen veriler
(agr1, parestezi, kas spazm1 yakinmalar1) kaydedilerek, ameliyat sonrasi
verilerle karsilastirilmalidir. Ameliyat 6ncesi tanilama siirecinde mesane
ve bagirsak islevselliginin yani sira, ekstremite hareketliliginin de deger-
lendirmesi 6nemlidir. Hastaya ameliyat bolgesini korumaya yonelik ani
donme hareketlerinden kaginmasi ve zorlamamasi gerektigi anlatilmali,
oksiiriik ve solunu egzersizleri 6gretilmelidir.

Ameliyat Sonras1 Hemsirelik Bakimi: Postoperatif donemde hasta
bireyin yasam bulgular1 sik araliklarla kontrol edilir. Hastanin pansu-
man ve drenleri kontrol edilir. Damar yaralanmasi, disk cerrahisinin bir
komplikasyonu oldugundan, yara bolgesi, kanama belirti ve bulgular1
acisindan izlenir. Hastanin yutma refleksi kontrol edilir. Ameliyat sonra-
s1 bacak hareketi ve norolojik degerlendirmesi yapilir ¢tinkii nérolojik de-
fisitler sinir kokii yaralanmasindan kaynaklanir. Hastanin agri ve duyu
degisiklikleri saptanir. Anal sifinkter kontroliiniin kayb: ve iiriner retan-
siyon varlig1 degerlendirilmelidir. Hasta Derin Ven Trombozu (DVT) ac1-
sindan izlenmelidir ve antiembolik ¢orapla hasta desteklenmelidir.
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Omurilik Yaralanmalar1

Spinal kord yaralanmalari kalic1 sakatliklara hatta 6liime sonugla-
nabilen nérolojik problemlerdendir. Genellikle travma sonrasi (otomobil,
motorsiklet kazalari, silah ya da bigak yaralanmalari, diismeler, kavga,
spor yaralanmalari s1g suya dalma gibi) servikal ve lumbasakral bolgeye
asir1 kuvvet uygulanmasi sonucu meydana gelir. Travma sirasinda ortaya
¢ikan travmalar birincil yaralanmalardir. Birincil yaralanmalar hiperf-
leksiyon yaralanmalari, hiperekstansiyon, rotasyon yaralanmasi ve pe-
netran yaralanmalardir. Birincil yaralanmayi takiben ortaya ¢ikan sok,
kanama ve iskemi gibi patolojik degisiklikler sonras: gelisen yaralanma-
lar ikincil yaralana kapsaminda degerlendirilir.

Omurilik Yaralanmasinda Siniflandirma

Omurilik yaralanmasinda klinik tablo, yaralanmanin yerine ve sid-
detine gore degismektedir Yaralanma yerine gore tetrapleji ve parapleji
olarak iki fonksiyonel gruba ayrilmaktadir. Tetrapleji, spinal kordun ser-
vikal bolge lezyonlarinin sonucu olusur. Eger yaralanma C4 bolgesinde
olusmugsa. Boynun altindan tam paralizi ile sonuglanir. Eger yaralanma
C6 seviyesindeyse alt gévdenin yani sira el ve kollarda kismi paralizi ile
sonuglanir. Parapleji, spinal kordun torasik, lumbal ya da sakral bolge lez-
yonu sonucu olusur. Eger yaralanma t4 bolgesinde ise gogiisiin altindan
paralizi ile eger yaralanma L1 seviyesinde ise belden asag1 paralizi sonug-
lanir. (Sekil 2)

Amerikan Spinal Yaralanma Birligi (ASIA) Bozukluk Skalas: asagi-
daki sekilde gruplandirilabilir:

A-Tam (Komplet): 4. ve 5. sakral (§4-S5) segmentlerde hi¢cbir motor ya
da duysal islev korunmaz.

B=Tam Olmayan (Inkomplet): Norolojik seviye altinda bedenin kalan
diger bolgelerinde duysal islev korunurken, motor islev korunmaz. $4-S5
sakral segmentleri kapsamina alir.

C= Tam Olmayan (Inkomplet): Nérolojik seviye altinda kalan ve be-
denin diger bolgesinde motor islev korunur. Ana kaslarin yarisindan faz-
lasinin kas derecesi 3’tin alt1 olarak derecelendirilir.

D= Tam Olmayan (Inkomplet): Norolojik seviye altinda kalan, bede-
nin diger bolgesinde kalan motor islev korunur. Norolojik seviye altin-
daki ana kaslarin en azindan yarisinin kas derecesi 3 ya da tizeri olarak
derecelendirilir.

E=Normal: Motor ya da duysal islevler normaldir.
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Norolojik Tanilama

Motor Iglevin Tanilanmasi: Ozellikle kortiko-spinal yol lezyonla-
rinda goriilen hemiparezi, paraparezi gibi biiyiik kas gruplarini ilgilendi-
ren durumlarda uygulanir.

ASIA Skalasi kullanilarak motor iglev puanlanir.:
0-Kasilma ya da hareket yok (Aktif kontraksiyon yok)
1-Minimal hareket (Goriilebilen ya da palpabl kontraksiyon var)

2-Aktif hareket, ancak yercekimine kars1 degil (Yercekimsiz olarak
hareket var)

3- Yergekimine karg: aktif hareket (Yercekimine kars1 hareket var)
4- Dirence kars: aktif hareket (Yercekimi ve giice kars1 hareket var)
5- Ciddi dirence kars: aktif hareket (Normal kas giicii)

o Sag, sol, iist ve alt ekstremiteler karsilastirilir.

o Rektal toniis tanilanir.

o Ikincil yaralanma nedeniyle sik araliklarla tanilama yapilir.

Duyusal Islevin Tanilanmasi

Duysal islevlerin tanilanmasi amaciyla, yiizeyel (Eksteroseptif: do-
kunma, sicak, soguk ve yiizeysel agri, 1s1), derin (proprioseptif: derin agri,
titresim, kas ve eklemlerin durumu) ve kortikal duyu muayenesi yapilir.

Tedavi ve bakim:

Yaralanmadan sonra miimkiin olan en kisa siirede acil tedaviye bas-
lanmalidir. Daha fazla hasar olasiligini azaltmak igin omuriligin etki-
lenen bolgesini hareketsiz hale getirilir. Omurganin biikiilmesini veya
yanlis hizalanmasini énlemek i¢in hastay1 diiz bir pozisyonda yatak is-
tirahatine yerlestirilir. Solunumun saglanmasi ve siirdiiriilmesi 6zellikle
onem tasimaktadir. Hastada var olan noérolojik defisitlerin belirtilerini
gozlemlemek, komplikasyonlar1 ve ikincil yaralanmalar1 6nlemek ama-
ciyla gergeklestirilir. Oksijenasyon ve kardiyovaskiiler stabilite saglanir
ve stirdiriliir. Vertebra kiriginin cerrahi onarimi veya dekompresyon
gerekli olabilir. Cerrahi tedavinin amac1 omurga kemiklerinin sabit tu-
tulmasi ve spinal kordaki basincin hafifletilmesidir. Cerrahi tedavi ile
hasta daha hizli mobilize olabilecek ve boylece hareketsizlige bagli komp-
likasyonlarin oniine gegilebilir. Hastanin hayati bulgular1 postoperatif
donemde takip edilir. Hasta kas islevi ve cilt duyusu degerlendirilerek
olas1 norolojik defisitlerin erken tanilanmasi saglanir. Hastada eksternal
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tiksasyon islemi varsa, ¢ivi alanlar1 kizariklik, 6dem, koku drenaj a¢isin-
dan degerlendirilir. Hastaya uygun pozisyon verilerek cilt biitiinliigiintin
stirdiiriilmesi icin uygun araliklarla pozisyon degisikligi saglanir. Ayrica
hasta ameliyat sonras1 komplikasyonlar olan etkisiz solunum, tiriner eli-
minasyonda yetersizlik, konstipasyon ve otonomik disrefleksi agisindan
izlenmelidir.

Kafa ve Beyin Yaralanmalari:

Travma nedeniyle sagl deri, kafatas1 ve beyinde meydana gelen ya-
ralanmalara kafa travmasi denir. Travmatik beyin yaralanmalari fiziksel,
emosyonel ve entelektiiel alanda degisikliklere neden olabilmektedir. Ya-
ralanma mekanizmasinda iki temel yaralanma karsimiza ¢ikar: Hizlan-
ma (akselerasyon), yavaslama (deselerasyon) yaralanmalaridir. Hareketli
bir cismin basa ¢carpmasiyla hizlanma yaralanmalari goriiliirken, kafanin
hareket halindeyken ani durmasi ya da sabit bir cisme ¢arpmasi yavasla-
ma yaralanmalarina neden olur. Hizlanma yaralanmalarinda subdural
hematom daha sik gozlemlenirken, yavaslamada lineer, ¢okme kiriklari,
epidural hematom ve kontuzyona daha sik rastlanir. Travma tipine bakil-
diginda agik kafa yaralanmalari, atesli silah veya bigaklardan kaynakla-
nan mermi yaralanmalarinin tipik bir 6rnegidir. Kapali kafa yaralanma-
lari, diismeler, motorlu arag kazalari, spor veya kavgalardan kaynaklanan
travmalarin tipik bir 6rnegidir.

Serebral ya da intrakraniyal yaralanmalar beyin dokusu yaralama-
larini ifade eder. Beyin sarsintisi, beyin kafatasinin igine dogru itildi-
ginden, morarma tipi bir yaralanmanin oldugu kafaya bir darbe icerir.
Beyin sarsintisi olan hastalar, bradikardi veya kalp hizinin yavasglamasi
ile iliskili gegici bir biling kayb1 yasayabilir; diisiik kan basinci, yavas,
s1g nefes alma; yaralanmanin amnezisi ve yaralanmadan hemen sonra-
ki olaylar; bas agris1 ve gegici zihinsel odak kaybi goriilen yakinmalar
arasindadir. Beyin kontiizyonu sarsintidan daha ciddi bir yaralanmadir.
Beyne daha fazla hasar verilir; serebral 6dem veya kanama meydana gele-
bilir ve nekroza yol agabilir. Hastalar tipik olarak serebral kontiizyon ile
daha uzun biling kaybina sahiptir.

Hematomlar, kafatasi ile beynin dis kaplamalar1 (dura) arasinda,
beyni kaplayan katmanlar icinde veya beyin dokusu i¢inde ¢esitli sevi-
yelerde meydana gelebilir. Kanama, yaralanma aninda veya saatler ila
haftalar sonra olarak ortaya ¢ikabilir. Bir arteriyel bolgeden yaralanma
sirasinda epidural hematom meydana gelir. Kan, kafatasi ile dura mater
veya beyni kaplayan en dis tabaka arasinda birikir. Hasta kafasina aldig:
darbeden hemen sonra ani biling kayb1 yasar. Daha sonrasinda hastanin
uyanik oldugu kisa bir donem olur. Kisa bir siire i¢cinde hasta dengesizle-
sir ve sonra bilincini kaybeder. Hematomla ayni tarafta pupil dilatasyonu
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kars: tarafta hemiparezi gelisir. Nobet gelisir ve komaya giden bir stire¢
goriinebilir. Basinci azaltmak ve kanamayr durdurmak icin acil beyin
cerrahisi gereklidir.

Subdural hematom tipik olarak vendz bir kaynaktan dura materin al-
tindaki ve araknoid materin iistiindeki alana kanamadir. Subdural alana
sizan kan absorbe edilemez. Hastada ortaya ¢ikacak belirtiler kanama-
nin akut, subakut ya da kronik olmasina gore degisiklik gosterir. Akut
subdural hematomlar 24 ila 48 saat arasinda gelisirken, subakut subdural
hematom 48 saat ile 2 hafta sonrasinda goriilebilir. Akut subdural ve su-
bakut subdural hematomun belirti ve bulgular: epidural hematoma ben-
zer. Digerinden farkli olarak ven kaynakli bir kanama daha ¢ok goriil-
diigiinden belirtilerin baslangici ve gelisimi biraz daha yavas gelisebilir.
Bu kanama ozellikle yash hastalarda yavas, kronik bir kanama olarak da
ortaya ¢ikabilir. Kronik kanamasi olan yash hastada, beyin dokusu hac-
mindeki yasa bagli degisiklikler nedeniyle semptomlar ortaya ¢ikmadan
once 6nemli miktarda kan birikebilir. Diisinmede yavaglama, konfuzyon
ve uyusukluk hali goriiliir.

Bir subaraknoid kanama, araknoid materin altinda ve pia materin
tistiinde kanin birikmesine neden olur. Bir intraserebral kanama, beyin
dokular: i¢inde kan birikmesidir. Bu, beyin i¢indeki kii¢itk damarla-
rin yirtilmasi nedeniyle olabilir. Olusan hematoma bagli 6dem ve kafa
i¢i basincin yiikselmesi olacaktir. Piht1 olusmadikga cerrahi rezeksiyon
uygulanmaz. Basit kafatas: kiriklarinda 6zel bir miidahale gerektirmez.
Depresif kafatas: kiriklari, kafatasindan kopan ve beyin dokusuna dogru
bastirilan kemik parcalarina sahiptir. Bu kiriklarin cerrahi olarak diizel-
tilmesi gerekir. Klinik bulgular hematom olan yere gore degisiklik gos-
terse de hemipleji ve hemaprezi yaygin olarak goriiliir. Kafatas: kiriginda,
periorbital morarma, kulak zarinin arkasinda kan, burun veya kulaktan
BOS sizintis1 (burun akintisindan ayirt etmek igin glikoz igerigini kont-
rol edilmelidir) gibi klasik belirtiler bulunur.

Hemsirelik Bakimi

Preoperatif donemde yasam bulgulari, biling diizeyi, ekstremite ha-
reketleri ve giicii, bas agrisi ve bulant1 kusma varligi, mesane ve bagirsak
islevleri, paralizi, konusma ve gorme yetisi degerlendirilir.

Postoperatif dénemde asil amag¢ KiB artisinin énlenmesidir. KIBA
yonetimine iliskin: Hastaya pozisyon verilir, istem edildigi sekilde yatak
basi yiikseltilir. Valsalva manevrasini énlemek tizere 6nlem alinir (disk:
yumusatict vb.). Normal beden sicaklig1 saglanir ve siirdiiriiliir. Parsiyel
oksijen basinci (PaO2 ) >90 mmHg degerinde tutulur. Sivi dengesi sagla-
nir ve siirdiiriiliir. Tehlikeli uyaranlardan (yogun aspirasyon islemi, agrili



148 * Nur Pinar Ayaz

girisimler vb.) kaginilir. Ajitasyonu azaltmak {izere sedasyon uygulanir.
Serebral perfiizyon basinci (SPB) > 50 mmHg degerinde tutulur. SPB;
ortalama arter basinci (OAB)’ndan, KiB'nin c¢ikarilmasi ile elde edilen
bir degerdir. Bu deger beyne perfiize olan kanin gercek basincina isaret
eder. Hastanin agrisi degerlendirilir. Etkili hava yolu agikligi, solunum ve
oksijenasyon siirekliligi saglanir ve siirdiiriiliir. S1v1 ve elektrolit dengesi
saglanir ve siirdiiriiliir. Yeterli beslenme saglanir. Yaralanmadan kaginir.
Normal beden sicaklig: siirdiiriiliir. Cilt biitiinligi saglanir. Biligsel islev
ve hafizasi gozlemlenir.

Serebral Anevrizmalar

Bir serebral anevrizma, bir serebral arterde dogustan veya gelismis
bir zayifligin neden oldugu anormal lokalize dilatasyondur. Arterin za-
yif noktasindan disariya tomurcuklanmas: (sakkiiler), bir segmentin
balonlagsmasi (fusiform) veya dissekan (tunika media ve tunika intima
arasindaki alana kan toplanmasi) ile olusur. Ateroskleroza bagli travma,
enfeksiyon veya damar duvari lezyonlarinin tiimii anevrizma gelisimine
yol agabilir. Damar limenindeki artan basing anevrizmanin yirtilmasi-
na neden olarak dnemli intrakraniyal kanamaya neden olabilir. Riiptiire
kadar asemptomatik davranabilen anevrizma radyolojik bir ¢aliymada
tesadiifi olarak bulunabilir. Bir arter anevrizmasi uyar1 vermeden yirti-
lirsa, hastada ciddi kanamaya sebep olur (hemorajik inme). Kanama ve
kafa ici basincinin artmasi nedeniyle siddetli bas agrisi, bulant1 ve kusma,
meningeal irritasyona bagli ense sertligi, fotofobi, kraniyal sinir defisit-
leridir. Beyinde biriken kanin kafa i¢i basincini artmasi nedeniyle biling
seviyesinde azalma goriilebilir. Anevrizmanin yirtilmasi 6liimciil olabilir
veya olaydan sonra hasta uzun siireli sakatlik yasayabilir. Basinci azalt-
mak i¢in kafa i¢i bolgeden kanin bosaltilmasi gerekebilir.

Serebral anevrizmalarin tanilanmasi, hasta dykiisii, fiziksel muayene
bulgular: ve BT gibi goriintiileme teknikleri ile yapilabilir.

Anevrizmali1 Hasta Bireye Uygulanacak Girisimler: Riiptiire int-
rakraniyal anevrizmali hasta bireyin bakimi kapsaminda, anevrizma
yerinin belirlenmesi, kanama belirtilerinin tedavi edilmesi, tekrar kana-
manin Onlenmesi, serebral perfiizyon basincinin stirdiiriilmesi, kafaigi
basing artisinin, vazospazmin azaltilmasi, derin ven trombozunun 6n-
lenmesi 6nemlidir.

Cerrahi Tedavi ve Hemsirelik Bakim1

Anevrizmalarin tedavisinde amag riiptiir ve kanamay1 6nlemektir ve
bu amagla anevrizmalarin kesin tedavisi ilagla miimkiin degildir. Cerrahi
yontem ile anevrizmayr miimkiinse riiptiire olmadan tespit edip, anev-
rizmadaki kanamay1 6nlemek, koken aldig1 damardaki kan akimini ko-
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rumak ve eger riiptiire olmugsa kanamay1 sinirlanma igin anevrizmay:
dolagim disina almak hedeflenmektedir. Anevrizmanin biyiikligi, ana-
tomik lokalizasyonu ve hasta bireyin yas1 dikkate alinarak cerrahi yon-
teme karar verilir. En ¢ok uygulanan tedavi yontemi anevrizma boynu-
nun kliplenmesidir. Kliplemenin (kraniyotomi ile girilip anevrizmanin
boynuna metal klip takilir) yapilamadigi durumlarda anevrizmanin koil
ile doldurularak ya da balon ve stent kullanilarak koillerin yerine onyx
denen siv1 polimer madde ile dolduruldugu endovaskiiler girisimler kul-
lanilir.

Preoperatif donemde: hasta, biling diizeyi degisimi, pupilla yaniti,
motor ve duyusal islev bozuklugu, pitozis, ekstraokiiler kaslarin hare-
ketlerinde anormallik gibi kraniyal sinir bozukluklar1 zorlugu ve gérme
bozukluklari, bas agrisi, ense sertligi ya da diger norolojik defisitler a¢1-
sindan hasta degerlendirilir.

Postoperatif donemde endovaskiiler tedavi sonrasinda: hastanin
heparin tedavisi izlenir. Femoral bolge kanama ve hematom agisindan
gozlemlenir. Bacaktaki periferik nabizlar cilt saglig1, rengi sik araliklarla
degerlendirilir. Hastanin pozisyonu degerlendirilir. Serebral anjiyografi
sonrasi goriilebilecek komplikasyonlarda emboli, kanama, inme ve aler-
jik reaksiyonlara kars: dikkatli olunmali ve kontrast maddenin bobrek-
lerden atilimi igin yeterli siv1 destegi saglanmalidir.

Ayrica serebral doku perfiizyonu ve kanama agisindan hasta deger-
lendirilmelidir. Kisinin oryante olup olmadig1, ekstremite giicii, hareket
ve refleksleri degerlendirilmelidir. Pupilla yanitlar1 izlenmelidir. KIB ar-
tis1 agisindan hasta gozlemlenmelidir. Kan basinci, solunumu degerlen-
dirilmelidir. Vendz drenaji kolaylagtirmak ve KiB’i diisiirmek igin yatak
bas1 15-30 derece yiikseltilebilir. Valsalva manevrasina neden olabilecek,
konstipasyon, oksiirme, aksirma, itkinma, burun temizlemeden kaginil-
mast gerektigi hastaya agiklanmalidir. Vazospazm, tekrar kanama, nobet,
hidrosefali, hiponatremi ve derin ven trombozu gibi komplikasyonlarin
gelisimi 6nlenmelidir. Giiriiltiilii ortam bas agrisini arttirip kan basinci-
n1 arttiracagindan miimkiin oldugunca sessiz bir ortam olusturulmaya
¢alistlmalidir.
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1. GIRIS

Tiirk Dil Kurumu'nun tanimlamasina gore iskelet; “Insan ve hayvan
bedeninin kemik ¢atis1” olarak betimlenir. (1) Bu kemik doku birbiri ara-
sindaki eklemler, bag dokusu ve ¢evresindeki kaslar ile viicuttaki loko-
motor sistemi olusturmaktadir. Ancak hareket i¢cin bu olusumlarin yan-
sira sinir ve dolagim sistemleri de gerekmektedir. Tiim bu olusumlardan
birinin aksamasi durumu, beraberinde fonksiyonalite ve/veya kozmetik
problemleri meydana getirecektir. Kas ve bag doku rahatsizliklari, Roma-
toloji boliimii i¢inde incelendiginden bu bolimde ekseriyetle farkl: yas
gruplarindaki hareket ve anatomi bozukluklularina ve bilhassa kemik
patolojilerine deginilmeye ¢alisilmistur.

Kemik patolojilerinde en sik goriilen sikdyet tahmin edilebilecegi
gibi agridir. Kemikleri gevreleyen sogan zari inceligindeki periost adi
verilen yapi, kemiklerdeki agriya tek duyarli boliimdiir. Bu sebeple ke-
mik kiriklar1 hareket ettirildik¢e periost irritasyonu meydana getirece-
ginden ¢ogunlukla hasta tarafindan “bigak saplanmasi” seklinde bir agr
tarif edilecektir. Ancak her kirikta siddetli bir agr1 olmasi gerekmedigi
de unutulmamalidir. Kiriklarin kesin tanisi fizik muayene ile uyumlu
radyolojik goriintiilemedir. Baz1 durumlarda akut donemde 2 haftaya ka-
dar radyolojik goriintiilemede kirik hatt1 gézden kagabilir ya da klinik de
¢ok siddetli goriilmeyebilir. (2). Bu durumlarda ilerleyen giinlerde fizik
muayene ve goriintillemenin tekrar1 ya da BT-MR gibi ileri goriintiileme
yontemleri gerekecektir.

2. KAS VE ISKELET SISTEMI HASTALIKLARI
2.1. Cocukluk Cag1 Kas ve Kemik Sistemi Hastaliklar:

2.1.1. Biiyiime Bozukluklar1 ve Metabolik Hastaliklar

Viicut goriintiisii olarak yasina gore dis goriiniim olarak biiyiik ya da
kiigtik bir ¢ocugun degerlendirilmesinde en sik kullanilan yontem per-
sentil egrileridir ve bu egriler belli bir yas i¢in bir parametrenin standart
sapmalarini hesaplamak i¢in kullanilirlar. Genelde bu yontem bulunulan
toplum i¢in 6zel olarak hesaplanir. Tiirkiye’de 6zellikle birinci basamak-
ta ¢ocuk takip ve izlemlerinde de 6ncelikli olarak bu yontem kullanilir.
Pediatrist Prof. Dr. Olcay Neyzi ve arkadaslar: tarafindan 2008 yilinda
yapilan bir arastirma ile Tiirk gocuklarinin viicut agirligi, boy uzunlugu,
bas ¢evresi ve viicut kiitle indeksi ile ilgili giincel referanslar1 yeniden be-
lirlenmistir ve aktif olarak kullanilmaktadir. (3)

Bir ¢ocugun boyunun kisa oldugunu séyleyebilmek i¢in en az 2 eg-
ride standart sapmanin altinda kalmasi gerekmektedir. Eger 3 veya daha
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fazla egride standart sapmanin altinda kalir ise bu boy kisaliginin patolo-
jik boyutlarda oldugu sdylenebilir.

Gergek boy kisalig i¢in iki tip tanimlama bulunmaktadir.

1- Toplumdaki ayni yas ve cinsiyetteki bireylere gore 2 standart sap-
madan daha ¢ok kisalik

2- Anne- Baba boyuna gore hedeflenen standart sapmadan daha
kisa boylu olmak.

Her toplum i¢in bu formiil o topluma 6zel hesaplanir ve Tiirk toplu-
munda 13 cm ortalama ile asagidaki gibi hesaplanir.

Erkeklerde; ((baba boyu + anne boyu) + 13) /2
Kizlarda; ((baba boyu + anne boyu) - 13) /2

Ikinci siniflandirmaya gore, 6rnegin annesi 172cm babasi 185 cm
olan bir erkek ¢ocugu i¢in hedef boy ((172+185) + 13) /2 = 185 cm dir
ve %97 persentile uygundur. Cocugun bu persentilin 2 alt1 yani %75 in
altinda olmasi boy kisaligini gosterir. Bu tanimlamaya gore 6rnekteki ¢o-
cugun %50 persentilin altinda olmasi patolojik boy kisaligidir.

Birinci tanimlamaya gore gergek boy kisaligi olmasi i¢in %10 persen-
tilin altinda olmas1 gerekir. Eger %3 persentilin altinda ise patolojik boy
kisaligidur.

Bu konuda cevresel etkenlerin de akla gelmesi gerekmektedir. Or-
negin ozellikle yasamin ilk yillarinda anne siitii haricindeki siitleri i¢en
bebek ve ¢ocuklarin, zellikle inek siitiiniin igerdigi yiiksek oranli biiyii-
me hormonu sebebiyle daha uzun boylu olmalar1 beklenmektedir. Ancak
bunun ¢ocuklarin genel sagligi bakimindan yararli olup olmadig: da bir
diger tartisma konusudur.

2.1.1.1. Dwarfizm (Ciicelik)

Dwarfizm tanim olarak ya genetik ya da tibbi bir sebebe bagl ola-
rak gelisen boy kisalig1 anlamina gelir ve yetigkinlikte 147 cm in altin-
daki boy uzunlugunu betimler. Bu hastaliktan mustarip olan kisilerde
boy uzunlugu ortalama 122 cm dir. Orantili ve orantisiz ciicelik olarak
temelde ikiye ayrilir.

Orantil1 Boy Kisaligi (Dwarfizm):

Viicut organ ve ekstremitelerinin birbiri ile orantili olarak gorece kii-
¢iik olmast halidir. Temelinde dogum veya erken ¢ocukluk dénemindeki
bir patoloji yatmakta ve biiytimeyi sinirlandirmaktadir. (4)



154 * Tugba Kayhan, T. Oguz Kayhan

Temelde 3 grupta 6zetlenebilir:

A. Dogum 6ncesi nedenlere bagli olanlar
-Intrauterin bityiime geriligi
-Kromozom Anomalileri

B. Perinatal Nedenlere Bagli olanlar
-Dogum Travmalar:

- Perinatal hastaliklara bagh gelisenler

C. Dogum Sonrasi nedenlere bagli olanlar
- Endokrin nedenler (Cogunlukla sismanlikla beraber seyreder)
- Endokrin olmayan nedenler (5)

Orantisiz Dwarfizm:

Viicudun bazi béliimlerinin diger boliimlerine oranla daha biiyiik
veya kiigiik olma halidir. Temelinde kemik biiyiimesinin sinirlandig1 has-
taliklar yatmaktadir. (6)

2.1.1.2. Akromegali ve Gigantizm (Devlik)

Hipofiz bezinin 6n lobundan yiiksek miktarda biiriime hormonu
salgilanmasi ile ortaya ¢ikan bu hastaliklar, hangi yas déneminin etki-
lendigine bagli olarak farkli klinik gostermektedir. Erken ¢ocukluk do-
neminde salgilanirsa genelde orantili bir asir1 biiyiikliik ortaya ¢ikar.
Cocuk yetiskinlik donemine geldiginde yiiksek boya sahip olmaktadir.
(Gigantizm)

Ileri cocukluk veya yetigkinlik dénemini etkilemesi halinde kemik
biiyitimesi duracag ve epifizler kapanacagi i¢cin boy uzamasi gergeklese-
mez (Akromegali).

Klinikte 6ncelikli olarak biiyiik el ve ayaklar, daha sert ve biiyiik yiiz
hatlar1 ve yiiz organlar: goriiliir. Bunun yaninda gesitli sikayetler de eslik
edebilmektedir. (7)

Klinikte erken ¢ocukluk déneminde rutin boy kilo él¢iimleri, per-
sentil egrisinden sapma ve siiphe durumunda ¢ocuk doktoruna erken
donemde basvuru ¢ok dnemlidir. Bu siiphenin erken donem o6nlenebilir
ciicelik veya devligin, tanisini, tedavisini ve hastanin gelecek hayat kali-
tesini yiiksek oranda etkileyecegi unutulmamalidir.
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2.1.1.3. Rasitizm (Rikets Hastalig1)

Belirli bir hastaliktan ¢ok metabolik bir sendromdur. Bir¢ok etke-
ne bagli gelisebilmesine ragmen altta yatan esas patoloji biiyiimekte olan
gocukta hiicre dis1 kalsiyum, fosfor veya her ikisinin de eksikliginin bii-
ylime plag1 gelisimini ve iskelet mineralizasyonunu etkileyerek klinik
deformitelere sebep olmasidir. Kalsiyum ve fosfor eksikliklerinin temel
sebepleri olarak, Kalsiyum ve vitamin D nin yetersiz alinimyi, fosfor veya
D vitamininin emiliminin bozulmasi, organlarin vitamin D ye duyarsiz
kalmasi, kemikten kalsiyum saliniminin bozulmasi ve asir1 fosfor atilimi

sayilabilir. (8)

Genellikle 1 yas civarinda bulgu verir. Hastanin genel durumu bo-
zuktur. En sik genis bas, bliylimesi durmus iskelet, genis epifiz plaklari,
deforme ve uzun kemikler, deforme gogiis kafesi ve transfers oluklar ile
karakterizedir.

Serum fosfat degerleri diisiik, kalsiyum normal, alkalen fosfataz yiik-
sektir. Tedaviye cevap alkalen fosfataz degerlerinin normale inmesi ile
degerlendirilir.

Genel radyolojik bulgular osteopeni, kortikal incelme ve total kemik
kiitlesinin azalmasina bagl kiigiik trabekulalar1 igerir. Femur ve tibia da
egilme, koksa vara, genu varum veya valgum gibi alt ekstremite agisal
deformiteleri en sik radyolojik bulgularidir.

Rasitizmin diger formlari:

a-Rikets ve osteomalazi

b- Fanconi sendromu

c- Uremik distrofi

d- Colyak (Gluten intolerans1) Hastalig1
e- Osteomalazi (Riketsin yetigkin formu)

Baslica tedavi altta yatan patolojiyi de akildan ¢ikarmadan Vitamin
D replasmanidir.

Tedaviye ragmen deformitelerin devaminda korreksiyon osteotomi-
leri ile cerrahi tedavi tavsiye edilir. (9)
2.1.1.4. Osteogenesis Imperfekta (OI)

Ol insan iskeletinin tamaminda kirilganliga (frajiliteye) sebep olan
genetik gecisli bir hastaliktir. Cok ¢esitli siddetlerde ve eklemlerde tutu-
lum gosterebilir. Kimi ¢ocuklarda ¢oklu kiriklarla birlikte olabildigi gibi
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maturasyon dncesi sadece birkag kirikla da kendini gésterebilir. OI tanist
alan bireylerin %90 1 Tip 1 Kollajen defektiyle birlikte seyreder. (10)

Siddetli formlarinda hastalar ¢oklu kiriklar ile dogar bunlar kisa ve
deforme ekstremitelere yol agar. Genellikle bu bebekler 6lii dogar veya
¢ok kisa siire yasar.

Oliimciil olmayan formlarinda hastalik ne denli siddetli ise o kadar
kiigiik yasta kiriklar ile karsilagilir. Alt ekstremiteler 6zellikle daha sik
etkilenir. Kirik iyilesme siiresi normaldir ve kiriklarin kaynamamasi na-
dirdir.

Ergen doneme girildiginde kiriklarin siklig1 belirgin derecede azalir.
Ol li gogu ¢ocuk kiigiik ve {igen bir yiize sahiptir. Skleralar mavi renkte
olabilir. Dislerin dentinojenezisi goriilebilir.

Ileri yaslarda spontan vertebra kiriklari ve omurga deformiteleri
beklenir.

Kesin bir tedavisi bulunmamakla birlikte klinik fayda sagladig: ka-
nitlandig1 icin siklikla oral bifosfanat (Pamidronat) tedavisi uygulan-
maktadir. (11)

Tedavide kirigin 6nlenmesinde mobiliteyi olabildigince az kisitlayan
ortezlere yer verilebilir.

Kirigin tedavisinde yeterli miktarda alg1 ve atel kullanilir. Geregin-
den uzun immobilizasyon yapilmamalidir. Uzun kemik kiriklarinda int-
ramediiller ¢ivi uygulamas: birinci tedavi tercihidir.

2.1.2. Gelisimsel Kalga Displazisi

Degisik yaslarda ve farkl: sekillerde goriilebilen kalganin gelisimsel
bir hastaligidir.

Bu tam luksasyon veya subluksasyon seklinde kendini gosterebilir.
Yenidoganlarda Barlow a gore her 60 ¢ocuktan birinde bir veya iki kalga-
da instabilite goriilebilir. Bunlarin %60 1 dogum sonras ilk %88 i ikinci
haftada kaybolur. ileri dénemde yapilan galigmalar ise bu gézlemi dog-
rular niteliktedir. Tiirkiye’deki siklig1 konusunda gesitli goriis ayriliklar:
olmasina ragmen yaklagik 1000 canli dogumda 5-15 arasinda oldugu on-
goriilmektedir. (12)

Ozellikle kizlarda ve tek tarafli tutulumlarda sol kalganin daha sik
tutuldugu bildirilmektedir. (13)

Risk Faktorleri:
-Ilk gebeliklerden dogan bebekler
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-Cogul gebelikler

-Dogumda makat pozisyonunda gelis

-Ailede kalga ¢1kig1 varlig

-Oligohidramniyoz; yani amniyon sivisinin az olmasi
-Cok siki1 kundak yapilmis olmasi

Klinik muayenede, yenidogan déneminde Ortolani ve Barlow testleri
onemlidir.

Bulgu olarak abduksiyon kisitliligi, pili asimetrisi, Galeazzi belirtisi
siklikla goriiliir.

Dogum sonrasi tiim ¢ocuklarda ilk 6-8 haftada mutlaka Radyologlar,
tecriibeli ¢ocuk ortopedistleri veya pediatrisiler tarafin kalga ultrasonu
ile tarama yapilmalidir.

Pozitif sonugta diiz grafi ile Shenton-Menard hatt1 kontrol edilir.

Hedef erken sathada tan1 ve tedavi uygulamaktir. Tedavi ilk 6 ay evde
6. Aydan sonra ameliyathanede yapilir.

Sifir-6 ay arasi tedavi:

Pavlik Bandaji bir ortopedi uzmani tarafindan 3-4 hafta kadar taki-
lir. Aileye bandaj uygulamasi 6gretilir. 3-4 Hafta sonunda Ultrason ile
kontrole edilir. Fayda goriildii ise bandaja devam edilir. Gériilmedi ise
basarisizlik sebebi arastirilir ve problem giderilir veya uygulamaya son
verilir.

Pavlik Yontemi bagar1 oran1 %80-100 oraninda ve Avaskiiler nekroz
(Perthes hastalig1) oran1 %0-16 arasindadir.

Sonrasinda hala basarisiz sonuglarda cerrahi yaklasim tercih edilir.

2.1.3. Omurga egrilikleri (Idiopatik Skolyoz)

Omurga normalde koronal planda ayni dogrultuda dizilmekte olan
sagital planda fizyolojik sinirlarda egime ve esneme kabiliyetine sahip
olan ve viicudun oturma, hareket etme, yiiriime gibi aktivitelerine olanak
saglayan, viicudun ana tasiyici kolonudur.

Omurga, vertebra kemikleri, kemikler aras1 diskler ve 6n arka ve
yanlardaki gesitli stabilizator bantlardan olusur.

Skolyoz omurganin koronal planda egriligine verilen isimdir.

Genelde 0-3 yas arasinda goriilen tipi infantil skolyoz olarak adlan-
dirilir ve torakal bolgenin sol yaninda yerlesir ve erkek ¢ocuklarda daha
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sik goriliir. Bu egriliklerin bir boliimii kendiliginden iyilesir fakat yakin
takip 6nemlidir.

4-10 yaslar arasinda goriilenler juvenil idiopatik skolyoz olarak ad-
landirilir ve daha ¢ok sag torakal bolgede ve kiz ¢ocuklarinda tespit edi-
lir. 20 dereceye kadar olanlar1 temelde kozmetik problemlerdir ve 30 ya-
sina kadar agr1 yapmasi beklenmez.

Temel goriintiileme radyolojik grafidir. 20 derece iizerindeki egrilik-
lerde eslik eden patolojilerin eliminasyonu i¢in MR grafi tavsiye edilir.

Tedavi:

1- Izlem
2- Korse
3- Cerrahi

20 dereceye kadar egrilik hangi yasta olursa olsun tedavi gerektir-
mez. 20-45 derece arasi korse, 45 derece iizeri egriliklerde cerrahi tedavi
onerilir. Egriligin diizeyi ve eslik eden patolojiler ile Tedavi semas: ye-
niden degerlendirilebilir. Onemli olan erken yagta patolojinin taninmig
olmasi ve yakin takibe alinmis olmasidir.

2.1.4. Pediatrik Kiriklar

Kiriklarin tiim yas gruplarinda en sik goriilen acil ortopedik patolo-
jiler olmasi sebebiyle dncelikle genel yaklasimlarina deginelim:

Kirikta ilk yapilmasi gerekenler;

Immobilizasyon (al¢i-atel), yukar1 kaldirma (elevasyon), soguk uy-
gulama ve agri kesici yaninda gerekli durumlarda yeniden sekillendirme
(rediiksiyon) seklinde kisaca 6zetlenebilir.

Kemigin periost denilen disindaki zar kisminda agr1 reseptorleri bu-
lundugundan her harekette bu zar siirtiineceginden ¢ok siddetli, bigak
batar tarzda agr1 ve daha fazla inflamasyon olacaktir. Immobilizasyon,
genelde ameliyat edilmeyecek kiriklarda, periostun “kallus” adi verilen
iyilesme dokusunun da olusup kirigi onarabilmesi i¢in 6nemlidir. Bu ki-
riklar instabil olduklarindan yanlis kaynama riski sebebiyle kirigin yeri-
ne gore 2 ila 12 hafta arasinda degisebilen alc1 ve atellerle dinlendirilirler.
Ancak genellikle ameliyat gerektiren kiriklar, stabil hale geldikten sonra-
sindaki birkag giin i¢erisinde fonksiyonel olarak kullanilmaya baslanma-
lidir. Bunun sebebi de kirik zaten kaymayacagindan ve kullanim ile olu-
san kirik uglarindaki basing sayesinde kallus olusumu hizlanmast i¢indir.
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Kesin cerrahi tedavi Endikasyonlar:
Deplase intraartikiiler kiriklarda,

Eslik eden arteriyel hasar varsa,

Cerrahi ile daha iyi sonuglar elde edilecek ise
Yetersiz repozisyon sonucunda

Metastatik lezyon kiriklari varliginda

Erken mobilizasyon isteniyorsa (14)

Cocukluk ¢ag1 yaralanmalarinin %10-25’i kiriklardan olusur. 13 yasa
kadar erkek ¢ocuklarda daha sik goriiliir. (14) 14 yastan itibaren erkekler-
deki siklik artarak neredeyse kiz ¢ocuklarin iki katina ulasir. Malmo de
yapilan bir ¢alismada 16 yasina kadar gelen bir ¢ocukta hayat1 boyunca
bir kiriga sahip olma orani erkeklerde %42 iken kizlarda %27 olarak ger-
ceklesmistir. (15)

Bu donemdeki en sik goriilen kiriklarin basinda %22,7 ile el bilegi
kiriklar: gelmektedir. En sik goriilen travma sekli ekstansiyondaki avug
icine direkt olarak diigmektir. Bunun sonucunda el bileginde en sik ra-
dius kemiginde dorsal kortekste kirilmayi volar kortekste saglam kalma
seklinde olusan kompresyon kirig1 meydana gelir ve buna “Torus kirig1”
adi verilir. (16)

Bunu sirasiyla parmak ve metakarpal kiriklari izler.

Asagidaki grafi Torus kirigindaki kirik hattini gostermektedir.

v

Bu tip kirikta repozisyona gerek yoktur ve ¢cocugun yasina gore 3 ila
6 hafta arasindaki el bilegine Radius un etrafina yapilan kapsandigini alg
ateli tedavi i¢in yeterli olmaktadir.
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Dehnungs-
stelle

Yas Aga¢ Kirigi/Yesil agag Kirigi/Greenstick Kirigi
(Dehnungsstelle: Esneme Noktasi)

Yas Aga¢ Kirig:

Mekanizma olarak Torus kirigina benzemekle birlikte tedavisi fark-
lidir. Genellikle kirik metafizden daha ¢ok kemik saftina daha yakindir.
Ayni sekilde tek korteksin tam kirildigi, diger korteksin kirilmadig: du-
rumda olusur. Fakat yas aga¢ kirig1 genellikle kemik ekseninde sapma ile
birlikte goriliir.

Kemik uzamasi kirik hattinda olusacak iyilesme dokusu (kallus) ile
daha hizli olur iken saglam tarafta normal bir bityiime goriilecektir. Bu
durum hastanin ilerleyen yasinda kemik egriligi ile sonuglanacag icin,
tedavi ancak saglam taraftaki korteksin repozisyon sirasinda lokal ya da
genel anestezi altinda kirilmasindan sonra uygulanir. On kol sirkiiler al¢1
ile yasa gore 4-6 hafta arasinda al¢1 tedavisi uygulanir.
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Radius ve Ulna bikortikal saft kiriginda, kirik genelde instabil oldu-
gu icin modern tipta intramediiller esnek tel ile stabilizasyon tavsiye edil-
mektedir. Cerrahi tedavi ile optimal sonuglar alinmaktadir fakat kesin
endikasyonu agik kiriklar, bagarisiz rediiksiyon ve araya sikigan yumusak
doku sebebi ile rediiksiyonun gerceklestirilememesidir.

Cerrahi stabilizasyon imkan1 yok ise veya iyi rediiksiyon sonucu elde
edildi ise uzun kol sirkiiler al¢1 tedavisi ve sik rontgen kontrolii ile takibi
de yapilabilir. Kontrollerde sekonder dislokasyon varliginda cerrahi teda-
vi uygulanmalidir.

Suprakondiler Kiriklar:

Dirsegin ¢ocuklarda en sik goriilen kirigidir. Yiizde 90i ekstensiyon
kirigidir. Disloke kiriklarin tedavisi agik rediiksiyon ve cerrahi stabili-
zasyondur. Non disloke kiriklarda uzun kol atel al¢c1 90 derece iizerinde
dirsek fleksiyonunda uygulanir. Rontgen kontrolii kabul edilebilir bir aci1-
lanma gosterir ise alg1 ile 4-6 hafta konservatif tedavi yakin rontgen takibi
ile uygulanir. Sekonder dislokasyonda cerrahi tedavi uygulanmalidir.

| | -'_| R l\. { L |
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Galeazzi Kirig::

Radiusun distal 1/3 tindeki kirik ile birlikte radio-ulnar eklem ¢1-
kiginin birlikte bulunmasina verilen isimdir. Yetiskinlerde her zaman
cerrahi tedavi uygulanirken ¢ocuklarda genel anestezi altinda yeterli re-
diiksiyon sonucunda uzun kol sirkiiler al¢1 ile 6 hafta tedavi uygulanmasi
genelde yeterlidir. Rontgen ile yakin takip gereklidir. Sekonder dislokas-
yon varliginda cerrahi yaklasim gereklidir. (17)

Bu saydiklarimiz pediatrik popiilasyonda en sik goriilen kiriklar:
icermektedir. Farkli travmalar sonucu her kemigin kirilma ihtimali var-
dir. Kirik stiphesi 6zellikle hareket kisitlilig1, anatomik olmayan goriinti
veya agr1 ve hematomun birlikteliginde akla gelmeli ve hasta ivedilikle
Ortopedi ve Travmatoloji boliimiine yonlendirilmelidir.

Pediatrik Cikiklar:

Pediatrik popiilasyonda izole ¢ikik ¢ok nadirdir. Cikiklar genelde bir
kirik ile birlikte olduklar: i¢in acil servisten mutlaka Ortopedi ve Trav-
matoloji boliimiine yonlendirilmelidirler.

Nanny Elbow (Bakici Dirsegi):

Bir diger ad1 bakici dirsegi olan radius bas: subluksasyonu, genelde
¢ocugun 6n kolunun ani bir sekilde aksiyal olarak ¢ekilmesi ile olusur.
Radius bagini yerinde tutan ligaman yirtildig:1 ve kemik onun digina ¢ik-
t181 icin kendi kendine rediikte olamaz. Hasta kolunu dne dogru tutarak,
dirsegi fleksiyonda bir sekilde gelir. Agriya bagli eklem hareket kisitlilig
vardir. Acilde en kisa siirede rediikte edilmelidir. Rediiksiyon sonrasi bir-
ka¢ dakika i¢cinde hasta tam fonksiyonalitesini geri kazanacaktir. Genel-
de rediiksiyon sonrasi ¢ocuklar agridan korktuklar: icin hareket etmek
istemezler. Gergeklestirilen rediiksiyon sonrasi ¢ocuk dirsegini hareket
ettirmesi igin motive edilmelidir. Rediiksiyona kadar gegen siire ne kadar
uzun ise, fonksiyonlarin geri kazanimi o kadar uzun siirebilir.

Rediiksiyon manevrasi: Doktor/ tedavi eden kisi (sik karsilagilan du-
rumlarda aile bireyi veya hemsire de olabilir) bir eliyle dirsegi stabilize
ederek, bagparmag: ile radius basina bastirir, diger eli ile 6n kolu supi-
nasyona zorlar ve es zamanli olarak dirsek maksimum fleksiyona getirir.
Genelde klik sesi duyulur ve bas parmagin altinda rediikte olan radius
basi hissedilir. Bundan sonra fonksiyon geri kazanilana kadar yukarida
belirtildigi gibi beklenir. Herhangi bir al¢1 uygulamasi gerekmez. Uygun
anamnez durumunda radyografi gerekli degildir.

Cocuk istismari: (18)

Ortopedik yaralanmalarda tedavi arayis1 gecikmis ise mutlaka akla
gocuk istismar1 gelmelidir. Anamnez ye patoloji uyumsuzlugunda da is-
tismar agisindan degerlendirilmelidir.
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Ozellikle 3 yas alt1 bir ¢ocuk bir kirik ile acil servise geldiginde po-
tansiyel istismar magdurudur.

Cocuk istismarinin radyolojik ispatlari: Burada listelenen kiriklar

ozellikle ¢ocuklarda istismar haricinde ¢ok nadir goriildiigi i¢in karsila-
sildiginda 6zel olarak dikkat edilmesi gerekmektedir.

o Humerus spiral kirig1

o Metafiz kiriklar: (6zellikle distal femur)

« Bilateral veya ¢oklu kiriklar

« Kaburga kiriklar:

o Skapula kiriklari

o Klavikulanin dis u¢ kisimlarinin kiriklar:

« Farkli zamanlarda olusmus kiriklarin varlig:

 Kafatasi kiriklar:
2.1.5. Pediatrik Kas Iskelet Enfeksiyonlari

Septik Artrit ve Osteomiyelit:

Cocuklarda nadiren goriilen durumlardir. Etiyolojisi hematojen ya-
yilim, bir enfeksiyondan lokal yayilim ya da operasyon ya da travma son-
ras1 kemikten direkt inokulasyon olarak siralanabilir.

Genel bulgular subfebril (alindan 6l¢iimle 38,3°C’nin altindaki) ates
ve ¢ocukta ilgili ekstremiteyi kullanmay1 reddetmesidir. Lokal olarak eri-
tem ya da 6dem goriilebilir. Agr1 6zellikle osteomiyelitte ilgili kemigin
metafizine basi uygulanirsa karsilasilir ¢linkii osteomyelit en ¢ok meta-
fizi tutar. (19)

Osteomiyelit tanisi icin asagidaki kriterlerden en az ikisi bulunma-
lidur:

« Kemigin iltihaplanmasi

« Porzitif kan ya da kemik kultiiri

« Lokalize eritem, 6dem veya ikisi birden

 Radyografi, Sintigrafi veya MR goriintiilemenin pozitif olmasi

Osteomyelit varliginda kemik kiiltiiri %80 kan kiiltiirii %50 oranin-
da pozitif sonug vermektedir.

Septik artritli hastalarda oral 38,5°C ates, CRP ve l6kosit yiiksekli-
gi, ekleme yiik vermeyi reddetme, artmis eritrosit sedimentasyon hizi ve
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radyografide 2mm tizerinde artmis eklem aralig: giiclii ve bagimsiz pre-
diktorlerdir.

Ikisinde de tedavi antibiyograma uygun yeterli siire antibiyoterapi-
dir. (20) (21)

2.1.6. Timorler

Ortopedik tiimorler toplumda ¢ok nadir gériilen, goriildiga takdir-
de de genellikle iyi prognoz gosteren tiimor ¢esitleridir. Eriskinlik ve yas-
lilikta hemen hemen hi¢ goriilmeyen bu hastalik grubu en sik ergenlik
baslangicindaki ¢ocuklarda, kol ve bacaklardaki uzun kemiklerin biiyii-
me goriilen u¢ kisimlarinda (bitytime plaklarinda) klinik gostermektedir.
Kétii huylu tiimoérlerin varliginda taninin erken konmasi yasam ile 6liim
arasindaki farki ve olabildigince ekstremite koruyucu tedaviyi uygulaya-
bilme firsat1 verir.

Cocukluk ¢aginda bilinen farkli dokular1 koken alabilen yaklasik
35 gesit kas iskelet timori vardir. Bunlardan en sik goriilen ¢ocukluk
¢ag1 primer kemik kanseri Osteosarkomdur. Kemik kokenli malign bir
timor cesididir ve ortalama tani yas: 15°tir. En sik goriildiigii yer ise diz
cevresidir. Ilagla tedaviden cerrahiye kadar uzanan ¢ok genis bir tedavi
spektrumu mevcuttur.

Timor varliginda en sik goriilen sikayet agridir. Agrinin karakteri
tan1 koymada yardimecr olabilir. Iyi huylu tiimérler genellikle hafif yavasg
ilerleyen ve aktivite ile siddetlenen bir agr1 tariflenir. Kotii huylu tiimor-
lerde sikayetler daha hizli ilerler ve siklikla geceleri uykudan uyandiran
tiptedir.

Cocuklarda fark edilen kitlelerde enfeksiyon ve travma 6n planda
olsa da tiimorlerin olasilig da akildan ¢ikarilmamalidir.

Hastanin yasi, her yas araligina 6zgiin tiimorlerin sik goriilmesi se-
bebi ile ayiric1 tani i¢in 6nemlidir.

Ayiricl tanida, evreleme ve tedavi semasi olusturma ve takipte; fizik
muayene (kitle bitytklugii, hareketlilik, ytizeyellik, agri, cilt lezyonlari)
Radyografik inceleme, Manyetik Rezonans, Bilgisayarli Tomografi, Rad-
yoniiklid Goriintiileme ve Laboratuar Degerleri (Eritrosit sedimentasyon
hizi, Alkalin fosfataz, Serum kalsiyum ve Fosfor degerleri, Laktat dehid-
rogenaz degerleri) kullanilir.

Cocuklarda agri ile uyumsuz travma veya travmasiz spontan agri ve
patolojik kirik varliginda akla Timorler gelmeli ve ileri tetkik ve tedavi
i¢in hasta tist kuruma yonlendirilmelidir. (22)
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2.2. Eriskin Cag1 Kas ve Kemik Hastaliklar1

Bu yas grubunda en sik goriilen iskelet sistemi patolojileri kas ve bag
dokular ile ilgili oldugundan genellikle Romatoloji béliimii ilgilenmekte-
dir. Biz ise boliimde ise daha ¢ok akut patolojiler olan kiriklara ve bunla-
rin en 6nemli sebepleri ile tedavilerine deginecegiz.

2.2.1. Osteoporoz

Her ne kadar tip, tarihi boyunca insan émriinii uzatmak i¢in gabali-
yor olsa da ortalama yasam beklentisi arttik¢a ve popiilasyon yaslandik-
¢a yepyeni sorunlarla karsilasmaktay1z. Bunlardan kas ve iskelet sistemi
agisindan en 6nemlisi belki de Osteoporoz, yani normal mineral igerigine
sahip kemiklerin yogunlugunun, kiitlesinin azalmasidir. (23)

Osteoporoz denildiginde ilk olarak akla yasli insanlar gelse de bes-
lenme yanlishigi, hareket eksikligi, genetik altyap: vb. sebepleri ile eris-
kinlikte ve hatta ¢ocukluk ¢aginda baslayan sistemik bir hastaliktir. Bu
konu basligini daha erken yasta anlatmak istememizin sebebi bu dénem-
lerde alinabilecek 6nlemler sayesinde engellenebilir, en azindan geciktiri-
lebilir ya da hafifletilebilir bir hastalik olmasidir.

Osteoporoz, primer ve sekonder olarak iki ana baslik altinda ince-
lenir. Primer osteoporoz, baska herhangi bir hastaliga bagli olmaksizin
yalnizca yaslanmaya bagli kemiklerdeki yikimin yapimdan daha ¢ok ol-
masindan dolay1 kemik yogunlugunun azalmasi durumudur. (24)

Primer osteoporoz en yogun postmenopozal donemde 6strojen azal-
mast ve protein malniitrisyonu sebebiyle kemiklerdeki kiitle kayb ile go-
ralar. (25)

Sekonder osteoporoz ise tiimorler, gesitli ilaglar, bazi hormonal bo-
zukluklar ve en sik da post menopozal donemde Ostrojen azalmasina
bagli kemik kiitlesinde azalma, beslenme ya da 6nemli mineral ve vita-
minlerin bagirsaklardaki emilim bozukluklar: ve hareketsizlik sebebiyle
karsimiza cikmaktadir.

Bu sebeple tarama tiim hastaliklarda oldugu gibi burada da erken
tedavi acisindan dnem arz etmektedir.

50 yasindan sonraki siirecte her 10 kadindan 4 i kalga, omurga ya
da onkol kiriklarindan birini yasayacagi ve bunlara bagli komplikasyon-
lar sebebiyle goriilen 6liim oraninin meme kanseri sebebiyle goriilenden
daha fazla olacagi ongoriilmektedir. (26)

Osteoporoz denildiginde akla yasli kadin hasta geliyor olsa da diinya
genelindeki kalca kiriklarinin %30 u erkeklerde goriilmekte (27) ve kirik-
lara bagli mortaliteleri kadinlardan daha yiiksek olmaktadir. (28)
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1995'te ABD’de yayimlanan bir raporda, 400.00’den fazla hastaneye
yatis, 3,4 milyon hastaneye bagvuru osteoporotik kiriklar sebebiyledir ve
bunlarin tedavileri 13,8 milyar $ olarak agiklanmistir. (29)

Insan yasamina verdigi zararlarin yansira bu gibi ekonomik boyut-
lar1 da olan osteoporoz, yakindan takip edilmesi gereken toplumsal bir
problemdir

Yiiksek mortalite, morbidite ve yasam kalitesinde azalmaya verdik-
leri sebebiyet ile osteoporotik kiriklar interdisipliner olarak ele alinmali,
kirigin kendisi, olugsma sebepleri ve olas: komplikasyonlar1 yakindan ta-
kip ve tedavi edilmelidir. Ozellikle yasli hastalarda tromboemboli, delir-
yum ve agr1 yonetimi ¢ok iyi yapilmalidir.

Ornegin derin ven trombozu (DVT), profilaksi uygulanmayan kalca
kirig1 hastalarinin %40 dan fazlasinda goriilen ve dliimciil olabilen bir
morbiditedir. (30)

Yalnizca yaghlarda degil, yapilan bir ¢alismada pelvik ve alt ekstre-
mite kiriklarinda ayni oranda genglerde de DVT riski goriilmistiir. (31)
Bu sebeple patolojik kiriklar mutlaka farmakolojik bir ajan ve yaninda
uygun bir rehabilitasyon ile tedavi edilmelidir.

2.2.2. Kiriklar

Kiriklar bir travma sonrasi ya da bazen sistemik bir hastaliga baglh
kemik yogunlugundaki azalma sonucu kemik biitiinliigiindeki bozulma-
dir.

Ergenlik donemi sonrasi kiriklar 6zellikle 2 grupta artis gostermek-
tedir:

Bunlarin ilki ve en sik goriileni, yaslilikta artan ek hastaliklarla bir-
likte diismeye olan yatkinligin artmasi ve osteoporoza bagli kemiklerin
direncini kaybetmesi sonucu daha diisiik enerjili travmalarda ortaya ¢i1-
kan gorece daha biiyiik ¢apta yaralanmalar.

Ikincisi ise ozellikle eriskinlikte artan fiziksel aktivitelere bagli spor
ve yiiksek enerjili trafik kazalar1 olusturmaktadir.

Viicudun farkli yerlerinde olsalar dahi kiriga yaklasim geneli itibari
ile cok farkli degildir. Bu sebeple 6ncelikle kiriga yaklasimda genel ilkeler
ve bazi temel kavramlari agiga kavusturmak gerekmektedir.

Genel Ilkeler: (32)
Biyomekanizma:

Kiriklar, kemiklerdeki esneme kapasitesinin tizerinde bir kuvvet
uygulanmasi ile meydana gelir. Bu mekanizmalar arasinda kuvvetin bii-
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yukligi, stiresi ve yonii sayilabilir. Kemigin esneme kapasitesini ve sag-
lamligini tekrarlayan kuvvetler, kemigin yogunlugu ve osteoporoz gibi
durumlar degistirebilir ve kuvvetlere karsi olan direnci azaltabilir.

Terminoloji:
Kirik hattinin yonii:
- Transvers kirik: kemige dik ilerleyen kiriklara verilen isimdir.

- Oblik kirik: Kemik boyunca 45-60 derece agiyla ilerleyen kirikla-
ra verilen isimdir

- Spiral kirik: Oblik kiriklar ile karistirilabilir fakat dikkatli bir
inceleme sonucu tirbuson goriiniimi fark edilir. Bu tip kiriklar instabil
kiriklardir ve kotii iyilesme ile sonuglanirlar.

- Pargali kirik: iki veya daha fazla par¢anin goriildiigii kiriklara
verilen isimdir.

- Kompresyon kirig1: Kirik uglarinin birbiri i¢ine gegtigi kiriklara
verilen isimdir.

Anatomik Bolge:

- Uzun kemiklerde kiriklar kemigin proksimal, orta (saft) ve distal
kismina gore isimlendirilir.

- Birkirik eger eklem yiizeyine ilerliyorsa intraartikiiler (eklem ici)
kirik olarak adlandirilir.

- Kirik boélgesini betimleyen diger tanimlar ise bas, boyun saft ve
tabandir. (Ozellikle metakarpal ve metatarsal kiriklarda)

- Pediatrik grupta ozel olarak biiyiime plag: ile olan iligkiye gore
bir isimlendirme vardir.

Eklem ile biiytime plag: arasina epifiz kirigs, saft bolgesinin kirikla-
rina diafiz kiriklar1 denir. Epifiz ve diafiz arasina ise metafiz ismi veril-
mektedir.

Deplasman:

- Kirik hattinin tam olarak anatomik iligkisinin saglanamadig:
durumu betimler.

Yumusak doku hasart:

- Kapali kirik: Kirigin tizerindeki deri biitiinliiginiin bozulmadig:
durumlara verilen isimdir.

- Agkkirik: Kirigin izerindeki deri biitiinligiiniin bozuldugu du-
rumlara verilen isimdir.
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- Komplike kirik: Kiriga eslik eden norovaskiiler, viseral, ligament
veya kas hasarinin bulunmasidir. Intraartikiiler kiriklar da komplike ki-
riklar olarak adlandirilir.

- Basit kirik (komplike olmayan): Minimal yumusak doku hasari-
nin eglik ettigi kiriklardir.

Stabilite:

- Stabil kiriklar: Rediiksiyon sonrasinda deplase olmaya meyilli ol-
mayan kiriklardir. Transvers kiriklar genelde bu grupta bulunmaktadir.

- Stabil olmayan (instabil) kiriklar: Rediiksiyon sonrasinda genel-
de deplase olmaya meyilli olan kiriklardir. Pargals, oblik ve spiral kiriklar
genellikle stabil olmayan kiriklardir.

Travmanin mekanizmasi:

- Direkt travmalar: Genelde transvers, oblik ya da pargali kiriklara
neden olurlar.

- Indirekt travmalar: Enerji iletimi sonucu kiriklar ortaya ¢ikarlar.
Genellikle ligament traksiyonu sebebi ile gerceklesen aviilsiyon kiriklar
bu tiptedir. Ornek olarak Ayak bilegi burkulmas: sonucu olusan kiriklar
gosterilebilir.

Eklem hasari:

- Dislokasyon: Iki normal kemik ucunun temasinin tamamen kay-
bolmasi

- Subluksasyon: Iki normal kemik ucunun temasinin kismen kay-
bolmasi veya zarar gérmesi.

Eriskinlikte goriilen en sik kirik travmaya bagh distal radius kirigi-
dir. (33)

Bunu sirasiyla kalga (proksimal femur) (34), ayak bilegi, omuz (prok-
simal humerus) (35)kiriklar: izlemektedir.

Ozellikle yash popiilasyonda goriilen kiriklarin ¢ok fazlasi da travma
sebebiyle meydana gelir. Bu popiilasyonda en sik goriilen kirik tipleri kal-
¢a, omurga, el bilegi ve pelvis kiriklaridir. (36)

Bunlardan en 6nemlisi diigmeye bagl kalga kirigidir. Yapilan galis-
malar kalga kirig1 sonrasi 1 y1l igerisinde hastalarin %20 sinin hayatlarini
kaybettigini gostermektedir. (37)

Bu kirik tipi ozellikle yashilarda daha sik goriildigii i¢in, detaylar:
“yaslilarda kiriklar” baslig: altinda ele alinacaktir.
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Kiriklarda en sik goriilen sikayet agri ve hassasiyettir. Bunlar1 he-
matom, bolgesel 6dem ve sislik, 1s1 artisi, kizariklik, biiller eslik edebilir.
Semptomlar genelde direkt kirik bolgesini belirlemeye yardimci olur. Sis-
lik genis yiizeyli ise daha yaygin agr1 ortaya ¢ikabilir.

Kirik uglarinin deplase oldugu durumlarda krepitasyon ve anormal
hareketler fark edilebilir.

Kirik ile ilk kargilasildiginda temel tedavi prensibi genel olarak ay-
nidur. Ilgili bélge alcy, atel veya yeterli immobilizasyonu saglayan bir alet
yardimu ile stabilize edilir. Olabildigince yukari kaldirilip soguk uygula-
ma yapilir. Nihai tedaviye kadar bunlar agrinin azalmasina, iyilesmenin
hizlanmasina, yumusak doku 6deminin ¢oztilmesine veya olusmasinin
engellenmesine yardimci olur.

Kiriklardan bahsederken 20. Yiizyilda uluslararas: ortak bir dil kul-
lanabilmek i¢in ortak bir siniflandirma ihtiyac1 dogmustur. AO - Arbe-
itsgemeinschaft fiir Osteosynthesefragen (kiriklarin tespiti icin ¢alisma
grubu) 1950 yilinda Isvigre’de 4 cerrahin bir araya gelmesi ile kurulmus
kar amaci giitmeyen bir kurulustur. Daha sonralar1 tiim diinyadan 16000
in tizerinde doktor / saglik caliganinin bir araya gelmesi ile tiim diinyada
gecerli bir toplulugu olusturmuslardir ve diinyada su an travmatolojide
ana kabul goren siniflandirma ve tedavi yontemlerini tanimlamiglardir
ve diinya genelinde bu prensipler kabul gorerek uygulanmaktadir. (38)

Biz de kiriklardan bahsederken bu siniflandirmayi ana hatlari ile baz
alacagiz.

Klavikula Yaralanmalari:
Grad | Grad Il Grad Illh
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Tossy yaralanmalari: Ozellikle yiiksek enerijili travmalarda érnegin
bisikletten veya merdivenden diismek, hastanin omuzunun iizerine yan
olarak diismesi ile olugur. Esasinda bir kirik degil tendon yirtigidir. Trav-
ma sirasinda klavikula dik olarak akromioklavikular ekleme basi yapar
var eklemi bir arada tutan baglardan bir veya birkag¢1 yirtilarak eklem
instabilitesi olusur. Yukaridaki gibi siniflanir. 1 ve 2 konservativ olarak
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tedavi edilir iken Tossy 3 ve lizeri hastanin kozmetik ve bas tizerindeki
hareket ihtiyacina gore cerrahi olarak tedavi edilebilir.

‘1 2 3
] @%

Yiiksek enerjili travma omuzun iizerine diigme degil de 6ne dogru
diisme seklinde gergeklesir ise kiriklar yukaridaki sekildeki gibi gergek-
lesebilir.

Klavikulanin basit kiriklarinda genelde tedavi sirttan gegirilerek ya-
pilan klavikula bandaji ya da Velpo bandaji ile 4-6 hafta stabilizasyondur.
Neredeyse her zaman problemsiz kaynar. Eger kirik hattinda 3 numarada
oldugu gibi parcalarin u¢ uca gelmedigi durumlar ameliyat tavsiye edi-
lebilir.

Proksimal Humerus Kiriklari:

U1ﬁ7)2
|
|

Ozellikle yash ve osteoporotik hastalarda denge kaybi ve el/omuz
tizerine diisme sonucunda goriilen bu kirik yaslilarda goriilmesi duru-
munda yukaridaki sekil 1 ve 2 genellikle omuz bandaji (Velpo) ile 6-8
hafta stabilizasyon ve yakin rontgen takibi ile konservatif tedavi edilir.
Sekil 3’teki gibi deplase kiriklarda hastanin genel durumu ile narkoza to-
leransi da g6z Oniine alarak cerrahi tedavi tavsiye edilebilir.

Geng ve mobil hastalarda deplasman varliginda cerrahi tedavi 6nce-
liklidir.
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Humerus Saft Kiriklar::

Instabil olduklari i¢in bu bolgenin kiriklar1 yagtan bagimsiz olarak
genelde cerrahi tedaviye ihtiya¢ duyarlar.

Humerus Distal Kiriklar:

Osteoporotik yas-
lilarda dirsek tizeri-
ne diisme, genglerde
yiiksek enerjili travma
sonucu goriilen bu ki-
riklar deplasman var-
liginda cerrahi olarak
stabilize edilirler.

Bir cerrahi tedavi-
ye kadar Velpo bandaji
ile stabilize edilir.
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Radius Boyun Kiriklar::

Ozellikle dirsek ekstensiyonda iken
el tizerine diisen hastalarda goriiliir.

Klinikte dirsegin son 10-30 derece
ekstensiyon ve fleksiyon kisitlilig1 ile bir-
liktedir.

1 ve 2 numarali kiriklar 1-2 hafta
uzun kol alcisi ile tedavi edilirken 3-4
numaralar genelde cerrahi rediiksiyon ve
stabilizasyona ihtiya¢ duyar.

Olekranon Kiriklari:

Genelde 90 derece fleksiyondaki
dirsegin tizerine direkt olarak veya sivri
bir késenin iizerine diisme sonucu olu-
surlar.

Tedavi hastanin genel durumu el- % %%5&
verdigi stirece her zaman cerrahidir. Ge-
nelde Triseps tendonu kirigin proksimal E F
parc¢asini yukari ¢ektigi i¢in kisa zaman-

da deplase olurlar. %
Miimkiin olan en kisa zaman zar-
Radius/Ulna Proksimal ve Saft Kiriklar:

finda cerrahi tedavi endikedir.

Bu kiriklar diisme sonucu olusabildigi gibi radius veya ulna saftina
direkt travma sonucu da siklikla olusurlar. Genelde instabil olduklar1 i¢in
cerrahi olarak tedavi endikedir.
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Radius/Ulna Distal Kiriklari:

Ozellikle osteoporotik yaslilarda ¢ok sik karsilagilir. Denge kaybr ile
elin tizerine diisme sonucu olusur. Biiyiik ¢ogunlugu ekstensiyon kirik-
laridir. Kirik hatt1 ekleme ulagsmiyorsa ve replasman sonucu iyi ise kon-
servatif olarak el bilegi ateli ile 6-8 haftada tedavi edilebilirlerse de oste-
oporoz sebebi ile genelde ¢ok pargali, ekleme uzanan, kompleks kiriklar
olarak karsimiza ¢ikarlar. Genelde cerrahi tedavi ile optimal sonuglara
ulagilir.

Genglerde ve ¢ocuklarda kemik kalitesinin yeterli olmasi sebebi ile
daha ¢ok konservatif tedavi 6n plandadar.

Vertebra Kiriklar:

Ozellikle osteoporotik yaglilarda diisitkk enerjili travmalarda hatta
spontan olarak bile ortaya ¢ikabilir. Ani baslayan gegmeyen 6zellikle ha-
reketi kisitlayan sirt ve bel agrisinda akla gelmelidir.

Yashilarda uzun siire gegmeyen sirt agrilar1 radyografi ile kontrol
edilmelidir.

Stiphe varliginda Manyetik Rezonans goriintiileme ile kirigin yeni
veya eski ayrimi yapilabilir.
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Ameliyat
norolojik bul-
gu varligin-
da endikedir.
Noérolojik bul-
gu yok ise ag-
rilarin zaman
icindeki sid-
deti endikas-
yonu belirler.
Gegmeyen siddetli agrilar ve immobilizasyonda ameliyat endikasyonu
konur.

Ozellikle geng ve yiiksek enerjili travmada gériilen rotasyonel, ins-
tabil veya deplase vertebra kiriklarinda hasta en kisa siirede immobilize
edilip uygun tedavinin saglanabilecegi klinige sevk edilmelidir.

Pelvis Kiriklari:

Osteoporotik
yaslilarda  diisme
sonucu stk goriilen
kiriklardan biridir.
Genelde koltuktan
veya yataktan diis-
mek bu kiriklar icin
yeterlidir.

A grubu basit
yaralanmalarda te-
davi genelde kon-
servatiftir ve hasta
yeterli agr1 kesici ile
mobilize edilir.

B ve C tipi ki-
riklarda  hastanin
eslik eden sakrum
kirig1 olabilecegi ve
sakral plexus hasa-
r1 ile ¢ok hizli kan
kaybedip hipovole-
mik soka girebile-
cegi unutulmama-

lidair.
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B ve C Tipi kiriklar 6zellikle geng¢ hastalarda gorece daha biiyiik
travmalara ihtiyag duyarlar. Ornegin Trafik kazasi varliginda bir an énce
Pelvik stabilizasyon saglanarak uygun klinige cerrahi tedavi i¢in sevk

edilmelidir.

Proksimal femur kiriklari:

Ozellikle oste-
oporotik yaslilarda
en sik goriilen ki-
riklardandir. Kalca
tizerine basit bir dii-
sts kirik icin yeterli
olabilir.

Ilgili  kalcada
hareket  kasitliligi,
disa donmiis bacak
ve diger tarafa ki-
yasla bacagin kisa
olmast klinik taniy:
koydurur.

A grubu kirik-

Fraktur
Trochanter-
region

¥

ﬁ

Schenkel-
halsfraktur

0

larda kirigin intramediiller ¢ivi ile sabitlenmesi B tipi kiriklarda genelde
kalca protezi uygulanmasi planlanir. Her halitkarda cerrahi tedavi igin
uygun klinige sevki gerekmektedir.

Femur Saft ve Distal Femur Kiriklar::

|2

<

.AAR

L

Bu tip kiriklar gorece daha az goriiniir. Bacagin rotasyonu sonrasi
tizerine diismek veya direkt yiiksek enerjili travma sonucu goriiliir. Uy-
gun cerrahi miidahale mutlak endikedir.
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Proksimal Tibia/ Fibula ve Saft Kiriklari:

1I
l

B
[N

Dize i¢ veya distan uygulanan yiiksek enerjili travmalar sonucu daha
sik gorilir.

Cerrahi tedavi ve sta-
bilizasyon i¢in diz ortezi ile
stabilize edilip uygun klini-
ge sevki gerekmektedir.

Ayak Bilegi Kiriklar:
(Tibia/ Fibula
Distal):

Genelde merdivenden
diisme ve/veya ayak bilegi
burkulmasi sonucu gergek-
lesirler.

Izole fibula kiriklarin-
da kirigin seviyesine gore
Weber siniflandirmasi kul-
lanilir. Tibiotalar eklem baz
alinir. Eklemin distalindeki
kiriklar Weber A, hizasin-
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dakiler Weber B ve proksimalindekiler Weber C tipi kiriklar olarak ad-
landirilir.

A genelde Konservatif, B ve C ise genelde cerrahi ile tedavi edilir.

Ozetle Tibiotalar eklem hattinin tizerinde veya birden fazla parcadan
olusan kiriklar genellikle cerrahi olarak ile tedavi edilirken, tibiotalar ek-
lem seviyesinin altindaki non-deplase, tek parcali kiriklar 6-8 haftalik
diz alt1 al¢1 tedavisi ile konservatif olarak tedavi edilebilirler.

Talus/ Kalkaneus Kiriklar::

Genelde yiiksekten ayak iizerine diisme ile gerceklesen bu kiriklar
non deplase ve stabil iseler konserva-
tif, instabil veya deplase iseler genelde
kirik hattinin ilerleyisine de bakilarak
cerrahi olarak stabilize edilirler. Cer-
rahi tedaviye kadar bolgedeki 6demin
azalmasi icin diz alt1 sirkiiler al¢i, so-
guk uygulama ve yukar: kaldirma te-
davisi uygulanir.

2.2.3. Bel Agris1

Bel agrisi, erigkin hayatta acillerdeki ortopedi servisinin karsilastigi
en sik sikayetlerinden biri olup tedavisi ¢ogunlukla uzun ve egitim ge-
rektiren bir siiregtir. Epidemiyolojik ¢alismalar bel agrisinin anlik %12,
aylik %23, yillik %38 ve yasam boyu %40 (39) oldugunu ortaya koyarken
tilkemizdeki prevelansi sehirlerde %50, kirsalda ise %80’lere ulagmakta-
dir.(40)

Bel agrisi ¢ok cesitli hastaliklara eslik eden bir semptom olarak go-
riilebilecegi gibi genellikle izole goriilen bir patolojidir. Biiyiik ¢ogunlu-
gunun sebebi, asir1 yiikklenme ya da uzun siireli yanlis postiire bagl pa-
ravertebral kas spazmidir. Bu tip agrilar genellikle bir hareket sonrasi ani
baslar ve zaman zaman kisinin hareketini tamamen kisitlar. Bu durumda
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yapilmasi gereken yeterli doz ve siirede agr1 kesici alimi, sicak uygulama
ve ¢ok siddetli agr1 varliginda ilk zamanlarda dinlenmek, ama devamin-
da mutlaka esnetme basta olmak iizere hareket etmek olacaktir. Diger
azinligin sebepleri ise halk arasinda bel fitig1 olarak adlandirilan lomber
disk herniasyonu, osteoporoz, romatoid artrit, ankilozan spondilit, ki-
rik, enfeksiyonlar, neoplaziler kimi zaman da ¢ok nadir de olsa omurgaya
yanslyan iirogenital sistem patolojileri ya da aort anevrizmasi gibi viseral
kaynakli problemler olabilir. Bu agrilar genellikle uzun siiredir mevcut-
tur ve mutlaka altinda yatan sebep arastirilmalidir.

Radyolojik goriintillemede goriilebilecek osteofitik degisikliklerle
toplumda ¢ok sik karsilasilmaktadir ve bu durum her zaman klinik ver-
meyebilir. Bu sebeple yeni baslamis ve travma 6ykiisii olmayan bel agri-
larina 6ncelikle en sik goriilen sekli ile yaklasmak hem maliyetleri diisii-
recek hem de hastaya yaklasim ve koruyucu saglik hizmeti bakimindan
hastaya daha faydali olunacaktur. (41)

Agri, lokalize olabilecegi gibi kalga ve uyluga kadar ulasan bir yayil-
ma ile ¢ok genis bir bolgede de goriilebilir. Ancak goriilen bolgenin ge-
nislemesi, patolojinin malign olmasi anlamina gelmez, ancak uzun siire
devam etmesi mutlaka ileri tetkik gerektirir.

Spesifik olmayan bel agrilarindan korunmanin en 6nemli bileseni
diizenli egzersizdir. Bel kaslarin1 kuvvetlendiren ve esneten yontemler ile
kilo kontrolii, paravertebral kaslara binen yiikii en aza indirmedeki ilk
basamaklardir.

2.2.4. Kas, Eklem ve Kemiklerdeki Enfektif Hastaliklar (42)

Bu enfeksiyonlar direk bolgesel inokulasyon ile meydana gelebilecegi
gibi hematojen bulas ile de goriilebilir. Tiim enfeksiyonlarda oldugu gibi
degisen diizeylerde lokal isi artisi, hareket kisitlilig, siskinlik ve hassasi-
yet goriiliir.

Septik Artrit: Hematojen yayilim ile en sik dizde olmak {izere tiim
eklemlerde goriilebilen eklem enfeksiyonudur. Kartilaj ve kemiklerde
yikima sebebiyet verebileceginden tani ve tedavisi geciktirilmemelidir.
Risk faktorleri arasinda ileri yas, inflamatuar eklem hastaliklari, intrave-
noz ilag kullanimi, alkolizm, travma, intraartikiiler enjeksiyonlar, artros-
kopi ya da protez eklemler sayilabilir. Acil eklem aspirasyonu ile patojen
tespiti yapilip uygun antibiyotik baglanmalidir.

Prostetik Eklem {ltihaplari: Endoprotez sonrasi viicutta bulunan
yabanci materyal iizerinde genellikle hematojen yol ile gelen bakteriler
bir biyofilm olusturur ve buraya lokal ya da sistemik antibiyotikler fayda
etmez. Akut sepsise ve 6liime kadar uzanabilen ¢ok ciddi bir tablodur.
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Tespit edildigi anda enfekte protezin degistirilmesi ya da miimkiin olma-
yan durumlarda nadiren eklem aspirasyonu ile lokal antibiyotik vermek
gerekmektedir.

Osteomiyelit: Erigkin hayatta en sik omurgay1 tutar. Kan kiiltiirii ve
goriintiileme yontemleri tani koydurucudur. Risk faktorleri arasinda di-
yabet, alkol bagimlilig1, intravenéz ilag kullanimi ve hemodiyaliz hastas:
olmak sayilabilir. Kroniklesmesi durumunda 6zellikle Plastik Cerrahi ile
multidisipliner yaklasim ile cerrahi miidahale gerektirir.

Piiriilan (bakteri iceren sari renkli siv1) koleksiyon durumunda acil
cerrahi drenaj gerekir.

Bursit: Bursalar kas ve tendonlarin kemikler ile birlestikleri nokta-
lardaki harekete bagl stirtiinmeyi azaltmaya yarayan ici siv1 dolu kese-
ciklerdir. Tekrarlayan ve zorlayici harekete bagli irritasyon, travma ya da
sistemik hastaliklardan en sik romatoid artrit ya da gut ile bazi ilaglar
bursa inflamasyonuna yani bursite sebebiyet verebilir. En sik omuz ve
dirsek eklemlerinde goriiliir. [lk sathada diizenli egzersiz ve kilo kontro-
li gibi koruyucu tedaviler ve istirahat ile soguk uygulama ve agr1 kesici
tedavileri uygulanirken, kroniklesmesi durumunda ameliyata kadar uza-
nan genis bir tedavi aralig1 vardir.

Tendinit: Kaslarin kemiklere baglandiklar1 noktadaki dokunun,
yani tendonlarin inflamasyonu anlamina gelir ve kronik zorlama ya da
akut yogun aktivite sonucu meydana gelebilir. En sik dirsek ve bileklerde
goriliir. Bursit gibi tedavi edilir.

Seliilit: Yumusak dokularin en sik yaygin enfeksiyonudur. Cilt ve cilt
alt1 subkutan dokular tutar. Bolgesel kizariklik, isi artisi, 6dem ve agri
goriiliir. En sik etken Stafilokokus Aerius ve 8 Hemolitik Streptokoklar-
dir. (43)

Genellikle oral ab sonunda iyilesir, nadiren cerrahi islem gerektirir.
Ulkemizde genellikle Kalp ve Damar Hastaliklar1 boliimii tarafindan te-
davi edilmektedir.

2.2.5. Kompartman Sendromu

Kol ve bacaklardaki kaslarin, fasya denilen kaslar1 ¢evreleyen zar-
larinin icindeki basing artis1 sebebiyle kanlanmasinin bozulmas: duru-
mudur. Hareket ile ¢ok siddetli agri, gergin cilt, his ve nabiz kaybx ile
ileri donemde paralizi goriiliir. Akut Kompartman sendromu (AKS), acil
cerrahi miidahale gerektirir. Genellikle yiiksek enerjili trafik kazasi veya
yiiksekten diisme sonras: gelisir. Tedavi edilmez ise kalic1 kas hasari veya
uzuv kaybi (ampiitasyon) ile sonuglanabilir.
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Kronik kompartman sendromu (KKS) ise genellikle asir1 egzersiz so-
nucu ortaya ¢ikan klinik durumlara denir. Acil miidahale gerektirmez.
Fizik tedavi, egzersize ara vermek, yukar1 kaldirmak, soguk uygulama ve
agr1 kesiciler ile olumlu yanit alinir.

2.2.6. Tiumorler

Patolojik kiriklarin osteoporozdan sonraki en sik sebebi metastatik
lezyonlardir ve en stk omurga kaburgalar pelvis, femur ve humerusta go-
riiliir. (44)

Tim tiimorlerde oldugu gibi kemik tiimori hastalarinda da primer
tedavi diizenleyen hekimler onkologlardir. Cok sayida alt baslig1 oldugu
ve primer olarak Onkolojinin konusu oldugu i¢in Téimorlerin ayrintist
bu baslik altinda ele alinmamistir. Eger tiimér uygun zaman araliginda
yakalanmis ise cerrahi miidahale i¢in Genel Cerrahlara veya kemikte ise
Ortopedistlere yonlendirilebilirler.

Eger bir hasta son donemlerinde kronik kemik agrilarindan yakini-
yor ise, son 6 ay i¢inde asir1 kilo kayb1 (toplam kiitlesinin %10 dan fazlasz)
ve Ozellikle gece terlemeleri var ise oncelikli olarak tiimorler veya metas-
tazlar akla gelmeli, ileri radyolojik tetkikler ile arastirilmali ve altta yatan
patoloji bulunmalidir.

Osteoporozun yoklugunda, travma ile orantisiz patolojik kirik var-
liginda da iyi veya kotii huylu tiimorler akla gelmeli ve gerekli béliime
yonlendirilmelidir.

2.3. Yaghlarda Kas ve Kemik Hastaliklar1

2.3.1. Kiriklar

Bu popiilasyonda en sik goriileni osteoporoza bagl kal¢a kirigidir.
Bu sebeple bu béliimde yalnizca bu kirik tipinden bahsedilecektir. Genel-
likle bu terimin igine femur boyun kiriklar1 da ilave edilmektedir.

En sik nedenleri arasinda diigme (kalga kiriklarinin %90 sebebidir)
(45) ytrtiyiis bozukluklari, Parkinson hastalig: ile anti epileptik ilaglar
olarak sayilabilir. Digmenin ana sebepleri i¢inde de en sik nedenler ane-
miye bagli bas donmesi ile diger sebeplere bagli bas donmeleridir. Pek
¢ok hastada bu risk faktorleri birliktedir. Kanser ge¢misi ve bifosfonat
kullanimi, yash popiilasyondaki kalga kiriklarinin diigmeden sonraki en
sik sebepleridir. (46)

Malesef bu sebepler arasinda en sik gordiigiimiiz diisme, yaslilarda
ilk anda kalca kirigina sebebiyet vermese de aktivitelerindeki azalmaya
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bu da tekrarlayan diisme ve kalga kirigina daha yatkin olmaya sebebiyet
vermektedir.

Cogu zaman yalnizca anamnez bile tani i¢in yeterli olabilmektedir.
Diistiikten sonraki siddetli kasik agrisi, immobilizasyon ve boyu kisal-
mis diga doniik @ist bacak acillerdeki en sik goriilen kalga kirigi goriin-
tisiidiir. Acil degil ancak ilk 24 saat i¢cinde miidahale edilmesi gereken
kiriklardir. Tabi ki hastanin ameliyat edilemeyebilecegi nadir durumlar
da so6z konusu olabilir. Bu durumda miimkiin olan en minimal invaziv
terapi uygulanir.

Kalga kiriklarinin %80 i kadinlarda goriilmektedir. Bunlardan ne-
redeyse tamami 65 yas lizerindeyken en sik goriilen yas 80 civaridir. (47)

Yapilan ¢aligmalar bu kirik sonrasi mortaliteyi 1 yi1l i¢inde %18 ila 31
arasinda saptamistir (48) Ayni zamanda bu hastalarda pek cok sayida ve
yiiksek oranlarda morbiditeler de mevcuttur. Yalnizca mevcut kirig1 ona-
rip hastayi eve yollamak bu hastalarda uygun bir yaklasim olmayacaktir.
Kisiye bu kirigin neden olustugu, altta yatan sebepleri ve tekrarlamasinin
nasil 6nlenebilecegi konusunda egitim verilmelidir. Kal¢a kirig1 6zellikle
yaslilarda ortopedi, fizyoterapi, dahiliye, beslenme ve diyetetik gibi bo-
limlerin multidisipliner olarak yaklasimini gerektirir.(48)

Hastane sonrasi fizik tedavi ve rehabilitasyon bu ameliyatlardan son-
ra olmazsa olmazdir ve cerrahinin kendisi kadar 6nemlidir. Bu sayede
hem erken donemde ortaya cikabilecek enfeksiyon, pihtilasma, kanama
gibi gorece daha sik goriilebilen problemleri tespit edilebilecek, hem de
dogru hareket etmeyi ve egrersizlerle kaslari kuvvetlendirmeyi 6grenecek
ve sonrasindaki olasi diisme riskleri azaltilmis olacaktir.

Bunun yaninda anemi, elektrolit bozukluklari, gorme ve isitme bo-
zukluklari, Parkinson hastaligi gibi durumlar tespit ve tedavi edilmelidir.
Her diisme elbette ki kirikla sonuclanmaz ancak osteoporoz, daha 6nce
de anlatildigi gibi tedavi edilebilir ya da hafifletilebilir bir hastaliktir ve
kemik kalitesinin bozulmasi en ufak bir travmada biytik kiriklarla so-
nuclanabilir. Bunlarin yaninda mevcut kas kiitlesinin artmasi da kemik
saglininin korunmasinda cok 6nemlidir. Diizenli ve yeterli miktarlarda
yapilan sporun hem denge saglamada hem de olasi travmalarda kemikle-
ri korumasi bunun yanisira 6mrii uzattigi gliniinmiizde bilinen gercek-
lerdendir. (49)

Diismenin engellenmesi konusu, pek ¢ok yaslinin émriinii uzatacak
ve kalga kiriklarinin 6niine gegebilecek olmasi sebebiyle 6nemli bir bas-
liktir.

Degistirilemez risk faktorleri;
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-65 yas ustl

-Kadin cinsiyet

-Ailede kalga kirig1 oykiisii

-Diisiik sosyoekonomik seviye

-daha once gegirilmis kal¢a kirig1 6ykiisti iken;

Degistirilebilecek risk faktorleri ise;

-Diigme

-Azalmus fiziksel aktivite

-Osteoporoz

-Azalmig D Vitamini seviyesi

-Bazi ilaglar

-Levotiroksin (kemik yogunlugunu azaltir)

-Bazi diiiretikler (bobrekten kalsiyum emilimini bozar)

-Proton pompa inhibitorleri (kalsiyum emilimini azaltir)

-SSRI grubu ilaglar (sedasyon yapmalar1 ve postural hipotansiyon
riski)

Dengesiz yiriyls varliginda diisme riskinin azaltilmasi baston,
Walker (yiiriiteg) gibi cesitli yiiriime yardimcilari ile de saglanabilir.

Bunun yansira diismeler genellikle evde goriildiigiinden evde giiven-
ligin saglanmasi da ¢ok dnemlidir. Yeterli aydinlatma, yerden takilmaya
sebep olabilecek materyallerin kaldirilmasi, kaymaz tabanli ayakkab ya
da terlik kullanimi, miimkiin olan 6l¢iide merdiven kullaniminin azaltil-
mas1 ya da olast kazalarin 6nlenebilmesi i¢in mutlaka tutamag koyulmasi
kiriklarin 6niine gegebilecek ilk akla gelen dnerilerdendir. (50) (51)

2.3.2 Osteoartrit

Halk arasinda 'Kireclenme' olarak bilinen Osteoartrit, kronik de-
jeneratif yani kullanima bagli asinma sebebiyle bozulan eklemleri tarif
eden bir eklem patolojisidir. (52)

Eklem kikirdaginin bozulmasi zamanla altindaki kemikte de asin-
maya yol acar. Hastanin yasi, fazla kilosu, 6zellikle eklemlere yiik bindi-
ren asir1 egzersiz, kadin cinsiyet ve genetik faktorler bu hastaligin ortaya
¢ikma riskini artiran faktorlerdendir.

Uzun siire hareketsiz kalindiktan sonraki tutukluk ile agr1 ilk gorii-
len semptomlardandir. Daha ileri evrelerde hareket kisitlilig1 ile eklem
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deformiteleri de goriilebilir. En sik tutulan eklemler eller, kal¢a, diz ve
omurgadir.

60 yas Ustii kisilerdeki en sik goriilen eklem hastaligidir. (53)

Tedavisinde genel koruyucu yaklagimlar pek ¢ok kronik rahatsizlik
gibi osteoartritte de 6nemlidir. Yeterli ve diizenli egzersiz, kilo kontrold,
saglikli beslenme ilk yapilmasi gereken tedavilerdir. Bunlarin yaninda
agr1 kesiciler hem anlik agriy1 azaltip hareketi saglamada hem de etki-
lenen bolgedeki yangiy: alarak bir miktar iyilesme saglamaktadir. Int-
raartikiiler steroid siddetli agrilarin yonetiminde oldukga etkili bir yon-
temdir. Etkilenen bolgeye hyaluronik asit enjeksiyonu ise hala etkinligi
tartigmali bir konudur.

Konservatif tedavinin yetersiz kaldig1 durumlarda artroplasti (eklem
protezi) agrisiz mobilite saglayarak yasam kalitesi artirilabilir.
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DOGUMSAL KULAK BURUN VE BOGAZ HASTALIKLARI

Dogumsal Kulak Hastaliklar:

Kulak i¢, orta ve dis kulak anomaliler olmak iizere 3 béliimden olu-
sur. Gelisimsel olarak 6nce i¢ kulak daha sonra dis kulak yolu ve en son-
da orta kulak gelisimini tamamlar (1). D1s kulagin dogumsal anomalisi
aurikulada deformiteyle sonuglanir. Aurikula deformitesi olanlarda ¢o-
gunlukla dis kulak kanali, orta kulak, fasiyal sinir ve az bir olasilik olma-
sina ragmen i¢ kulakta da deformite goriilebilir (2). D1s kulak hastaliklar:
konjenital, travmatik, inflamatuar, neoplastik ve karigik gruplara ayrila-
bilir. D1s kulagin gelisimsel anormallikleri minér veya major olabilir (3).

Dis kulak dogumsal hastaliklarinda mikroti, makroti, anoti, konje-
nital aural atrezi, preaurikiiler kist\fistiil, aurikiiler tag, kepge kulak de-
formiteleri goriliir (1).

Mikroti: Onemli bir gelisimsel anomalidir. Mikrotia derecesi degise-
bilir. Siklikla dis kulak yolu, orta ve i¢ kulak anomalileri ile birliktedir.
Durum tek tarafli veya iki tarafli olabilir. Isitme kaybi siktir. Fistik kulag:
bir mikrotia seklidir.

Makroti: Asir1 bityiik kulak kepcesidir.

Anoti: Kulak kepgesi ve lobiiliin tamamen yoklugudur ve genellikle
birinci Arc sendromunun bir par¢asini olusturur (4).

Konjenital aural atrezi: Daralmis veya tamamen tikali dis kulak yo-
ludur (1).

Preaurikiiler kist\fistiil: Sk goriilen bir dogumsal anomalidir. Kulak
kepgesinin ytize yapistig1 boliimiin 6niinde yer alir (1). Heliks kabugunun
ontinde veya tragusun {izerinde bir ¢okiintidiir.

Aurikiler tag: Tragustan agiz kosesine cizilen bir ¢izgi tizerinde go-
riinen deri kapli etiketlerdir. Kiigiik kikirdak parcalar icerebilirler (4).

Kepce kulak: Kulak kepcesi ile mastoid kemik arasinda 2 cm’den faz-
la mesafenin olmasidir (1).

Dogumsal Burun Hastaliklar:

Nazal gliomlar: Benign karakterli, ¢ok sik gériilmeyen konjenital
tiimorlerdir. Bu tiimérler embriyolojik gelisimin anormal bir sonucunda
gelisir. Bu tiimorler genelde sert, gri veya pembe renkli kitleler olarak go-
riilmesiyle birlikte kozmetik deformasyona neden olurlar. Ayn1 zamanda
burun tikanikligina da sebep olurlar (5).
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Ensefalosel: Konjenital bir kemik kusuru yoluyla beyin dokusunun
meninksleri ile birlikte fitiklagsmasidir. Ekstranazal meningoensefalosel,
burun kokiinde (nazofrontal cesitlilik), burun tarafinda (nazoetmoid ce-
sitlilik) veya yoriingenin anteromedial yoniinde (nazo-orbital gesitlilik)
orta hatta deri alti pulsatil sislik olarak ortaya ¢ikar. Siglikler oksiiritk
diirtiisti gosterir ve azaltilabilir. Tedavi beyin cerrahisidir; beyindeki tii-
mor sapinin kesilmesi ve fitiklasmanin meydana geldigi kemik kusuru-
nun onarilmasi ile olur (4).

Koanal atrezi: Burunun genize agilan yerinde koanalarin kapali olma
durumudur. Tek tarafli veya iki tarafli, tam veya eksik, kemikli (%90) veya
zarl1 (%10) olabilir. Tek tarafli atrezi daha sik goriiliir ve eriskin yasa ka-
dar teshis edilmeden kalabilir. Bilateral atrezi, dogal bir burun solunumu
olan yenidoganin agizdan nefes almamasi nedeniyle solunum tikaniklig:
ile kendini gosterir. En kisa zamanda cerrahi miidahale uygulanmalidir
a, 4).

Immobil silya sendromu: Hareketsiz silia sendromunda mukozalar-
daki silia aktivitesi kusurludur ve etkili bir sekilde hareket edemezler, bu
da burun ve siniislerde ve bronslarda mukusun durgunlagmasina neden
olarak kronik rinosiniizit (paranazal sintislerin iltihab1) ve bronsektaziye
neden olur (4).

Dogumsal Larenks Hastaliklar:

Konjenital Vokal Kord Paralizisi: Vokal kord felci, neonatal strido-
run ikinci yaygin nedenidir. Konjenital tek tarafli felg, iki taraflidan daha
yaygindir. Bilateral palsili cocuklar, bilateral abdiiktor paralizi ve solu-
num obstriiksiyonu 6zelliklerine sahiptir ve trakeostomiye ihtiya¢ duyar-
lar (3, 6).

Girtlak ag1\ atrezisi: Laringeal aglar nadirdir. On ve arka olmak iize-
re iki tipte olabilirler. En siddetli girtlak ag: tiirii, girtlakta total atrezidir.
Larinksin eksik rekanalizasyonu, ses telleri arasinda goriilen ve i¢biikey
bir arka kenara sahip olan ag ile sonuglanir (3).

Larengomalazi: Laringomalazi, neonatal stridorun en sik nedenidir.
Laringomalazi, fel¢li bir hastada teshis edilemez. Cogunlukla tedavi kon-
servatiftir. Bazi ciddi solunum yolu obstriiksiyonu vakalarinda trakeos-
tomi gerekebilir (4).

Konjenital subglottik stenoz: Ses tellerinin altinda goriilen krikoid
kikirdak veya fibr6z dokunun anormal kalinlagsmasindan kaynaklanir.
Cocuk, iist solunum yolu enfeksiyonu dispne ve stridor olusturana kadar
asemptomatik kalabilir. Aglama, laringomalazide oldugu gibi normaldir.
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Bir¢ok dogumsal stenoz vakasi girtlak biiytidiik¢e diizelir, ancak bazilar
ameliyat gerektirebilir (4).

Dogumsal Boyun Hastaliklar1

Tiroglossal Kist ve Fistiil: Bu servikal orta hat kisti, hyoid ve tiroid
bezi arasinda bulunur ve yutma ile hareket eder. Dilin ¢ikintisi ile yukar1
dogru hareket eder. Kist ikincil olarak enfekte olabilir ve cerrahi olarak
kesilebilen veya kendiliginden patlayan apse olusturabilir ve tiroglossal
fistiil ile sonuglanabilir. Fistiiliin agilmasi ige ¢ekilmistir ve siklikla hilal
seklinde bir deri ile kaplanmuistir (3).

Brankial Kist ve Fistiil: Sternokleidomastoid kasin 6n sinirinin alt
tgte birlik kisminda dogumdan beri mevcut olan igne ucu agikligidir (3).

Hemanjiyom: Hemanjiomlar ¢ocuklarda goriilen bas boyun konje-
nital tiimorlerdir. Kilcal hemanjiyom, kilcal damar boyutunda ve ken-
diliginden gerilemeyen mevcut bir kitledir. Kavernéz hemanjiyom cilek
timori olarak ortaya ¢ikar. Kanla dolu endotel kapli bosluklardan olu-
sur. Cocuklugun ilk yilinda hizla artar ancak daha sonra geriler. Besinci
yilda kaybolur (3).

EDINILMi$ KULAK BURUN VE BOGAZ HASTALIKLARI

Akut Farenjit

Akut farenjit cok yaygindir ve viral, bakteriyel, fungal veya digerleri
gibi ¢esitli etiyolojik faktorler nedeniyle olusur. Viral nedenler daha yay-
gindir. Akut streptokok farenjiti (Grup A beta-hemolitik streptokoklara
bagli), romatizmal ates ve poststreptokokal glomeriilonefritte etiyolojisi
nedeniyle daha fazla 6nem kazanmuistir. Farenjit, farkli siddet derecele-
rinde ortaya ¢ikabilir. Daha hafif enfeksiyonlar bogazda rahatsizlik, biraz
halsizlik ve diigiik dereceli ates ile kendini gosterir. Bu vakalarda farinks
tikalidir ancak lenfadenopati yoktur. Orta ve siddetli enfeksiyonlar bogaz
agrisi, yutma giicligii, bas agrisi, halsizlik ve yiiksek ates ile kendini gos-
terir. Bu vakalarda farinks, arka faringeal duvarda bademcikler ve lenfoid
folikiillerde eritem, eksiida ve genisleme gosterir. Cok siddetli vakalar,
servikal diigiimlerin genislemesi ile birlikte yumusak damak ve uvula
6demini gosterir. Yatak istirahati, bol sivi, 1lik tuzlu su gargaralar1 veya
faringeal irrigasyonlar ve analjezikler tedavinin temelini olusturur (4).

Kronik Farenjit

Farenksin kronik inflamatuar bir durumudur. Patolojik olarak, mu-
koza, seromiisinoz bezlerin, subepitelyal lenfoid folikiillerin ve hatta fa-
renksin kas tabakasinin hipertrofisi ile karakterizedir. Kronik farenjitte
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semptomlarin siddeti kisiden kisiye degisir. Hastalarda bogazda rahat-
sizlik veya agri, bogazda yabanci cisim hissi, ses yorgunlugu ve oksiiritk
vardir. Tedavisi hastay: rahatlatmak amaciyla nedene yonelik uygulanir
(1, 4).

Akut Tonsilit

Akut tonsilit bademcik dokularinin enfeksiyonudur. Akut tonsilit
sadece okula giden ¢ocuklar: etkilemez ayni zamanda yetiskinleri de
etkiler. Bebeklerde ve 50 yas tstii kisilerde nadirdir. Hemolitik strepto-
kok en sik enfeksiyon yapan organizmadir. Diger enfeksiyon nedenleri
stafilokoklar, pnomokoklar veya H. influenzae sayilabilir. Bu bakteriler
birincil olarak bademcikleri enfekte edebilir veya viral bir enfeksiyona
ikincil olabilirler. Semptomlar enfeksiyonun siddetine gére degisir. En sik
goriilen sikayetler ise bogaz agrisi, yutma giicliigii, ates, kulak agrisidir.
Tedavide penisilin grubu antibiyotikler, analjezikler ve istirahat 6nemli
yer tutar (1, 4).

Kronik Tonsilit

Bademcik dokularinin uzun zamanl inflamasyonudur. Cogunluk-
la gocuklar: ve geng yetiskinleri etkiler. 50 yas iistii nadiren goriiliir. En
yaygin sikayetleri tekrarlayan bogaz agrisi veya akut bademcik iltihab1
ataklari, oksiiriikle birlikte bogazda kronik tahris olmasi, agizda kotii tat
ve kotii nefes (ag1z kokusu), yutma giicligii ve geceleri bogulma nébetleri
(bademcikler biiyiik ve tikali oldugunda)dir. Konservatif tedavi olarak
genel saglik, diyet, dis, burun ve siniislerin bir arada bulunan enfeksiyon-
larinin tedavisine dikkat edilir. Tonsillektomi, bademcikler konusmayi,
yutmay1 ve solunumu engellediginde veya tekrarlayan ataklara neden ol-
dugunda endikedir (4).

Akut Siniizit

Akut siniizit dort haftadan kisa siiren durumlar i¢in kullanilan ta-
nimlamadir. Akut siniizitin prevalans: yiiksektir ve birinci basamak sag-
lik hizmetleri veya acil servislere sik bagvuru nedenidir. Akut siniizitte,
nazal bosluga agilan siniis agzinin daralmasi, silier aktivitenin bozulmasi
ve siniis salgilarinin koyulagsmasi olmak tizere ti¢ 6nemli faktor rol oyna-
maktadir. Tedavide en sik antibiyotik, burun yikama soliisyonlar: ve agr1
kesicilerin kullanildig: tist solunum yolu enfeksiyonudur (7-9).

Kronik Siniizit

Kronik siniizit, en sik goriilen kronik hastaliklardan biridir. 8 haf-
tadan uzun siiren veya bir yil icerisinde 4 defadan fazla atak yapan ve 10
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giinden daha uzun siiren sintizittir. Kalict mukozal belirtiler vardir. Te-
davide dnce antibiyotik ile baslanir ama devam ederse cerrahi olarak kro-
niklesen inflamasyon dokulari ¢ikarilarak siniis agizlari agilir (8, 10-12).

Akut Larenjit

Larenksin yeni baslamis enfeksiyonudur. Cok yaygindir ve genellikle
tist solunum yolu enfeksiyonunu takip eder. Baslangi¢ olarak viral koken-
lidir ancak kisa siire sonra Streptococcus pneumoniae, Haemophilus inf-
luenzae ve hemolitik Streptococci veya Staphylococcus aureus ile bakteri
istilas1 gerceklesir. Kizamik, su ¢icegi ve bogmaca gibi siddetli atesler de
larenyjit ile iliskilidir. Semptomlar genellikle aniden baglar ve sesin tama-
men kaybolmasina neden olabilecek ses kisikligi, 6zellikle konustuktan
sonra bogazda rahatsizlik veya agri, genellikle geceleri daha kotii olan
kuru, tahris edici oksiiriik, @ist solunum yollarinin viral enfeksiyonunu
takiben larenjit varsa, soguk alginligi, bogazda kuruluk veya kuruluk,
halsizlik ve ates gibi genel belirtiler goriliir. Tedavide ses dinlendirmesi
yapilir. Bu en 6nemli tek faktordiir. Akut larenjit sirasinda sesin kullanil-
masl, eksik veya gecikmis iyilesmeye neden olabilir. Sigara ve alkolden
kaginilir ve buhar inhalasyonlar1 yapilir. Oksiiriik kesiciler, balgam s6-
kiicti, antibiyotik ve steroid tedavisi yapilir (4).

Akut Epiglottit

Girtlak girisinde yer alan girtlak kapagi kikirdag: olan epiglotun
enfeksiyonudur. Supraglottik yapilarla, yani epiglot, ariepiglottik kiv-
rimlar ve aritenoidlerle sinirli akut inflamatuar bir durumdur. Bu yapi-
larda hava yolunu tikayabilecek belirgin 6dem vardir. 1. Semptomlarin
baslangici, hizli ilerleme géstererek aniden gelisir. Bogaz agris1 ve disfaji
eriskinlerde sik goriilen semptomlardir. Dispne ve stridor, ¢ocuklarda sik
goriilen semptomlardir. Hizla ilerleyicidirler ve tedavi edilmedikge 6liim-
ciil olabilirler. Ates 40 °C’ye kadar cikabilir. Septisemiden kaynaklanir.
Hastanin durumu hizla bozulabilir. Tedavide soguk buhar inhalasyonu,
sistemik antibiyotikler ve steroid kullanilir. Ciddi solunum giigliigiinde
endotrakeal entiibasyon yapilabilir hatta bazen trakeotomi de gerekli ola-
bilir (1, 4).

Otitis Media

Otitis media genellikle basit iist solunum yollar1 enfeksiyonunun
komplikasyonu olarak gelisen neden meydana geldigine bakilmaksizin
orta kulak boglugunun inflamatuvar hastaligina verilen isimdir. Oti-
tis media gocuklarda en ¢ok goriilen bakteriyel enfeksiyondur. Kendili-
ginden iyilesebilmesine ragmen, toplumda ¢ok fazla goriilmesi ve ciddi
komplikasyon ve sekellere neden olmasindan dolay1 kiiresel bir saglik so-
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runudur (13, 14). Otitis media akut otitis media, efiizyonlu otitis media
(EOM) ve kronik otitis media (KOM) olmak iizere 3 ana gruba ayrilir.

Akut Otitis Media: Akut otitis media her yastan insani etkileyebilen
ama c¢ogunlukla bebek ve ¢ocuklarda goriiliir. Kiigiik ¢ocuklarda daha
fazla goriilmesinin en 6nemli nedeni {ist solunum yolu enfeksiyonlarini
daha ¢ok gegirmesi ve Ostaki tiipiindeki gelisimsel farkliliklar oldugu-
dur. Hastalarda daha ¢ok iist solunum yolu enfeksiyonuna ait bulgular
vardir. Hastalarda genellikle kulak agrisi, isitme azligi, kulak akintisi,
kulak zarinda bombelesme, kizariklilik ve bazen de delik olabilir. Teda-
vide hastanin yakinmalarin giderilmesi, olusan komplikasyonlarin 6n-
lenmesi ve kalic1 isitme kaybinin 6nlenmesi saglanir. Hastalara medikal
tedavi olarak antibiyotik, analjezik ve antihistaminikler verilir. Cerrahi
tedavide ise hastada agr1 siddetli ise ve kulak zarinda asir1 bombelesme
varsa, miringotomi ve timpanosentez yapilabilir (14, 15).

Efiizyonlu Otitis Media: Orta kulaktaki sivi toplanmasiyla birlikte
goriilen orta kulak iltihabidir. Kis ve sonbahar aylarinda daha ¢ok iist
solunum yolu enfeksiyonu gecirilmesi goriilme sikligini arttirir. Akut
otitis mediadan farkli olarak efiizyonlu otitis mediada siklikla tek bulgu
isitme kaybidir. Ayrica hastalarda kulak agris1 ve iletim tip isitme kayb1
gorilebilir. Eftizyonlu otitis mediada ¢ogunlukla tedavi edilmeden iyi-
lesebilen bir hastalik olmasina ragmen, orta kulakta efiizyonun aylarca
kaldig1 durumlarda cerrahi tedavi gerekir. Medikal tedavide antibiotik
ve dekonjestan gibi ilaglar verilebilir. Cerrahi olarak da hastalara timpa-
nosentez, miringotomi, ventilasyon tiipii uygulamasi, adenoidektomi ve
tonsillektomi uygulanabilir (14, 16-18).

Kronik Otitis Media: Kronik otitis media orta kulak ve onunla ilis-
kili olan kemiklerin kronik inflamasyonudur. Hastalarda otore, kulak
zarinda delik ve iletim tipi isitme kaybi goriliir. Kulak akintis1 3 aydan
daha uzun siirerse kroniklesir ve sensorinoral isitme kayb1 goriilebilir.
Tedavide daha ¢ok hastaliga ait faktorler tanimlanip iyilestirilir. Medikal
tedavide genel antibiyotiklerin yani sira aspirasyonla dis kulak yolunun
temizlenip topikal tedavi uygulanmasi 6énemli bir durumdur. Medikal
tedavinin uygun olmadig1 zamanda hastaligin seyrine gére kulak ame-
liyatlar: yapilabilir (14).

BAS BOYUN TUMORLERI

Bas boyun tiimérleri diinya genelinde en sik goriilen kanserler ige-
risinde 6. sirada yer alirken Tiirkiye'de ise 11. sirada yer almaktadir (19).
Daha ¢ok erkek ve ileri yas gruplarinda goriilmektedir (20). Bas boyun
timorleri paranazal siniis, nazofarenks, oral kavite, orofarenks, hipofa-
renks, larenks ve tiikiiriik bezi kanserlerinden olusan ciddi hastalik ve
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olime neden olur (21). Ttimorlerin erken veya ge¢ donemlerinde tedavi
olarak cerrahi, kemoterapi, radyoterapi ve immiinoterapi uygulanir (22,
23).

Nazofarenks Kanseri

Nazofarenks kanserleri, bulundugu bélgenin anatomik yerlesimin-
den dolay1 tan1 ve evrelendirmede zorluklar olmaktadir(24). Ayrica nazal
kavite, paranazal sintisler, oral kavite, kafa tabani ve orbitaya olan kom-
sulugundan dolay1 tedavi planini ve tedaviyi uygulama siirecini de et-
kilemektedir. Yerlesim yerinden dolay1 cerrahi tedavinin roli de sinirly
kalmaktadir. Standart tedavide radyoterapi uygulanmaktadir (25).

Orofarenks Kanseri

Orofarenks dil kokii, bademcik ve yutak bolgelerinin birlesiminden
olusur. Bu bolgelerin herhangi bolgesinde olusan kansere orofarenks kan-
seri denir. Orofarenks kanseri erkeklerde, 40-50’li yaslarda daha ¢ok go-
rillmektedir. Bu kanser bulundugu boélge itibariyle metastaz yapma duru-
mu oldugundan dolay1 6nem arz etmektedir. Hastalarda inat¢1 oksiiriik,
agizda pis koku, agizdan kan gelmesi, yutma giigliigii, istah azalmasi ve
kilo kayb1 gibi belirtiler goriliir. Tanida agizdan biyopsi alinir. Tedavi
olarak cerrahi, radyoterapi ve kemoterapi uygulanir (1).

Larenks Kanseri

Larenks kanserleri viicutta goriilen biitiin kanserlerin %1’ini olustu-
rur ve erkeklerde daha sik goriiliir (26). Hastalarda ses kisikligl, yutmada
giicliik, nefes alirken zorlanma, kulak agrisi, boyunda sislik ve oksiiriik
gibi belirtiler goriiliir. Tanida siiphe edilen yerden biyopsi alinir. Tedavi
olarak cerrahi, radyoterapi ve kemoterapi uygulanir (1).

Tiikiiriik Bezi Kanseri

Tikiirtk bezi timérleri bas boyun tiimorlerinin %3-4’tinii olustu-
rur. En sik 20-60 yaslar1 arasinda goriliir. Hastalar kulak 6niinde veya
gene altinda goriilebilen sislik nedeniyle hekime bagvurur. Tanida siiphe
edilen yerden biyopsi alinir. Tedavi olarak cerrahi, radyoterapi ve kemo-
terapi uygulanir (27).

ACIL KULAK BURUN BOGAZ HASTALIKLARI

Epistaksis (Burun Kanamasi)

Burun boslugunu saran mukozal tabaka ile altindaki submukozal
yogun kan damarlarindan olusan yapi, solunum havasinin sicaklik ve
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nem oranini diizenlemekten sorumludur. Aynizamanda burun boslugu,
aralarinda ¢ok sayida anastomoz olan zengin bir damarsal aga sahiptir
(28). Bu anastomozlardan biri de septumun 6n ucunda anterior etmo-
id, superior labial ve sfenopalatin arterin yaptig1 Little alanidir. Ozellikle
geng bireylerde burun kanamasinin ¢ok sik oldugu bolge oldugu i¢in ¢ok
onemlidir (29). Burun kanamalari sistemik, cevresel ve lokal nedenlerden
kaynaklanabilir. Cevresel faktorler, soguk ve kuru hava, kimyasal mad-
delere maruz kalma gibi nedenler arasindadir (28). Sistemik faktorlere,
kanama diyatezleri, herediter hemorajik telenjiyektazi, arterioskleroz, hi-
pertansiyon ve diger kardiyovaskiiler sebepler, vitamin yetersizlikleri ve
zehirlenmeler sayilabilir (29). Lokal faktorler ise anevrizmalar, travma-
lar, timorler, graniilomatoz hastaliklar, vaskiiler anomaliler neden ola-
bilmektedir (28, 29). Tedavide little bolgesinde sizint1 seklinde olan ka-
namalarda, tekrar eden burun kanamasinda, kanamasiz donemde, little
bolgesinde damarlar belirginse koterizasyon islemi yapulir (1).

Nazal Fraktiir

Burun kirig1 anlamina gelen nazal fraktiir 6n ya da yandan gelen
travmalardan kaynaklanir (1). Nazal kiriklar cografik bolge, yasam tar-
zindaki degisiklikler ve sosyoekonomik durum gibi bir¢ok faktore bagh
olarak degiskenlik gosterir (30). Burun kiriklarinin %50-601nda lateral-
den gelen darbeler sonucu olusur. Buruna gelen travmanin siddeti ve yo-
niine gore septum hasar gorebilir (31). Nazal travmada hastalar genellikle
burun sirtinda agri, hassasiyet, sislik, ekimoz, burun kanamasi ve burun
sekli degisiklik nedeniyle acile bagvurur. Sislik travmadan sonra birkag
saat i¢inde gelisir. Burun kanamasi nazal travmadan sonra genellikle go-
riiliir (32). Tedavide hastada kanama devam ediyorsa topikal vazokonst-
riktorlerle kanama kontrol altina alinir. Kanama odag: tespit edilirse ko-
terizasyon ile kanama durdurulur. Nazal kirik onarimi gerekiyorsa agik
rediiksiiyon yapilabilir (33).

Fasiyal Paralizi

Fasiyal sinir, ylizdeki mimik kaslarinin motor sinir agindan sorum-
ludur (34). Goz ve ag1z ¢evresindeki bu mimik kaslarinin kasilmasi ile
yiiz ifadesi, goz kapanmasi ve agiz hareketleri olusur. Fasiyal paralizide
ise mimik kaslarinin fonksiyonlarinda bozulma ve asimetri meydana ge-
lir (35). Fasiyal paraliziler periferik ve santral olmakla birlikte cogunlugu
periferik tipte olup idiopatik, travmatik, enfeksiyoz, tiimoral, konjenital
veya diger nedenlere de bagli olabilir (36). Tedavide travma sonrasi si-
nir hasarinin sekli, travmadan sonra hangi zamanda olustugu 6nemlidir.
Santral sinir sistemli bir hasar olmamigsa uygun tedavi sonrasi yiiz hare-
ketleri normale doner. Ancak tam fonksiyon kaybina agr1 eslik ediyorsa,
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3 hafta i¢cinde herhangi bir iyilesme olmamaigsa tam iyilesme olmayabilir
ve ilag tedavisine en kisa siirede baglanmalidir (1). Travma aninda pa-
ralizi gelismisse sinir kesisi diigtiniiliir ve cerrahi tedavi gerekir. Temiz,
keskin ve 24 saatten az olan yaralanmalarda primer tamir yapilmasi ge-
rekebilir (37).

Travmatik Kulak Zar1 Delinmesi

Dis kulak yolu, kulak zarini bir¢ok travmadan korumasina ragmen
direk ya da biiyiik bir patlamanin etkisi ile kulak zar1 delinebilir. Hasta-
larda iletim tipi isitme kayb1 olur. Delinen kulak zarinda delikler kiigiik
ise zamanla kendiliginden kapanabilir. Biiyiik bir delik olusmussa ve 3-6
ay icerisinde iyilesme olmamigsa miringoplasti denilen kulak zar1 tamiri

yapilir (1).

Peritonsiller Apse

Peritonsiller apse, bademcik kapsiilii ile bukkofaringeal fasya tara-
findan kaplanmis konstriktor kas arasinda uzanan peritonsiller boslukta
irin birikmesidir. Tonsillit genellikle enfeksiyon kaynagidir. Hastalarda
tek tarafli siddetli bogaz agrisi, agiz kokusu, konusmada zorluk, dislerde
kitlenme goriiliir. Tedavide apse drenaji yapilir. Hastalara antibiyotik te-
davisi ve siv1 destegi saglanir (3).

Derin Boyun Enfeksiyonlari

Derin boyun enfeksiyonlari, boyun bolgesinde olan fasyalar arasin-
daki potansiyel bosluklarda baslayan enfeksiyonlardir. Tedavi edilmedigi
zaman hizla apseye doniisebilen enfeksiyonlardir (38, 39). Hayat1 tehdit
edebilen ve medikal tedavi gerektiren durumlardir (40). Hastalarda ge-
nellikle boyunda sislik ve boyunda asimetri, bogaz agrisi, yiiksek ates,
dispne, yutma gii¢liigii, agrili yutma, ¢ene kaslarinda spazm ve disfoni-
nin yani sira genel durum bozuklugu, halsizlik ve istahsizlik, kalp hizin-
da artis, solunum giicligii goriilebilir (41, 42). Tedavide en 6nemli du-
rum havayolunun ag¢ikligini saglamaktir. Bunun i¢in en erken dénemde
tedaviye baslamak ¢ok dnemlidir. Solunum gii¢ligii durumunda hava-
yolunun ag¢ikligini saglamak icin entiibasyon ve trakeotomi gerekebilir.
Hastada eger solunum giigliigii yoksa yiiksek doz antibiyotik tedavisine
baslanilmalidir. Eger apse varlig1 var ise cerrahi drenaj yapilabilir (1, 43).

Trakeotomi

Ust solunum yolu tikanikligi, uzamis endotrakeal entiibasyon veya
endotrakeal entiibasyonun yapilamadig1 durumlarda ve major bas-boyun
ameliyatlarindan solunum yetmezliklerine kadar bir¢ok durumda trakea
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6n duvarina pencere agilarak nefes alip vermeyi saglayan bir cerrahi is-
lemdir (44). Trakeotominin diger endikasyonlari ise larenks 6demi, tra-
kea travmalari, yabanci cisim, hematom, abse, orofarengeal ve larengeal
timorler sayilabilir (1, 44). Trakeotomi agilmasi hastanin konforunu art-
tirmada, sedasyon gereksinimini azaltmada, daha hizli ve giivenli solu-
num siirecinin saglamasinda, ag1z i¢i hijyeninin iyilestirilmesinde, oral
beslenmenin saglanmasinda, hasta ile olan iletisimin iyilestirilmesinde
ve yogun bakim disinda hava yolu yonetiminin kolaylastirilmasinda ter-
cih edilmektedir (45).

Larenks Travmalar1

Larenks travmalari kiint ya da penetran olabilir. Etkilendigi bolgeye
gore ses tellerine hasar verebilir. Travmadan siiphe ediliyorsa hastada ilk
olarak hava yolu a¢iklig1 saglanmalidir (1).
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1. GOZ ANATOMISIi VE FiZYOLOJisi

GOz, orbita boslugunda bulunan ve gérme duyusundan sorumlu or-
ganimizdir. Orbita kemik yapilari, goz kapag: ve kirpikler goz kiiresini
dis ortamdan gelebilecek travmalara kars1 korur. Goz kapaklarinin i¢ yii-
zeyi ve goz kiiresinin kornea disinda disaridan goriilen yiizeyini orten
mukdz membrana konjonktiva denir. Goz kiiresi distan ice dogru fibroz,
vaskiiler ve noral tabaka olmak iizere li¢c tabakadan olusur. En distaki
fibroz tabakanin 1/6 6n bolimiinii saydam kornea dokusu, arka 5/6’sin1
ise opak sklera dokusu olusturur. Kornea, yaklasik 11 mm g¢apindadir ve
yiiksek kiricilik indeksi sayesinde dis ortamdan gelen 1sinlarin retinaya
odaklanmasinda biiyiik pay sahibidir. Vaskiiler tabaka, 6nde goze rengini
veren iris, ortada siliyer cisim ve arka kisimda ise koroid dokusundan
olusur. Siliyer cisim akéz humor tiretiminden sorumlu iken koroid ise ig
yilizeyinde bulunan retina dokusunun beslenmesine katkida bulunur. En
icde bulunan noéral tabaka ise retina dokusundan olusur. Retina, 1518a du-
yarli fotoreseptorler (rod ve koni hiicreleri) sayesinde kendisine gelen 151k
enerjisini elektrokimyasal enerjiye ¢evirir. Bu elektrokimyasal enerji goz
kiiresine goziin arka kutup bolgesinden giren optik sinir vasitasiyla beyne
iletilir. Goz kiiresi tabakalarin i¢inde lens (g6z mercegi), akéz humor ve
vitreus sivis1 bulunur. Lens, iris dokusunu arkasinda bulunan bikonveks
bir yapidir. Lens, korneadan sonra 15181 en ¢ok kiran dokudur. Akéz hu-
mor ve vitreus sivisi da 15181n kirilmasina katkida bulunur (Sekil 1) (1,2).

Giiz kapag

Ekstraokiiler kas

Siliver cisim

Sekil 1: Goziin anatomik yapilar



Goz Hastaliklar1 205

2. KIRMA KUSURLARI

Kirma kusuru olmayan bir gozde (emetrop) sonsuzdan goze gelen
isinlar once kornea ve sonrasinda lenste kirilarak tam retina {izerine
odaklanir. Goéz kiriciliginin veya goéz kiiresi uzunlugunun normalden
farkli olmasi1 durumlarinda sonsuzdan goze gelen 1s1nlar tam olarak reti-
na iizerinde odaklanamaz ve kirma kusurlar1 olugur (3).

2.1. Hipermetropi: Go6z kiriciliginin az olmasi veya goz kiiresinin
kisa olmasina bagli olarak sonsuzdan goze gelen 1sinlarin retina arkasin-
da odaklanmasi nedeni ile olusur. Hasta ozellikle yakini gérmekte zorluk
ceker ve ince kenarl1 yakinsak mercekler ile tedavi edilir.

2.2. Miyopi: Go6z kiriciliginin fazla olmasi veya goz kiiresinin uzun
olmasina bagli olarak sonsuzdan goze gelen 1s1nlarin retina 6ntinde odak-
lanmasi nedeni ile olusur. Hasta 6zellikle uzagi gormekte zorluk ¢eker ve
kalin kenarli iraksal mercekler ile tedavi edilir.

2.3. Astigmatizma: Goze bir noktadan gelen 15181n kornea veya len-
sin farkli noktalarinda farkli miktarda kirilmaya ugramas: nedeni ile
olusur. Bu durumda nokta seklindeki nesnenin gériintiisi iki farkli diiz-
lemde olusur. Hasta hem uzag1 hemde yakini bulanik goriir. Silindirik
mercekler ile tedavi edilir.

2.4. Presbiyopi: Emetrop gozlerde sonsuzdan goze dogru yaklastik-
¢a goriintiinlin tam retina tizerinde olusabilmesi i¢in goziin kiriciliginin
arttirilmasi gerekir. Lens ve siliyer cisim sayesinde yakindaki cisimleri
gormek icin kiriciligin arttirildign  bu duruma uyum (akomodasyon)
denir. Yasla birlikte (6zellikle 40 yasindan sonra) goziin bu uyum giici
zayiflar ve yakindaki nesnelerin goriintiisii retina arkasinda olusur. Bir
hipermetropi ¢esidi oldugundan tedavisinde yakin islerle ugras sirasinda
ince kenarli yakinsak mercekler kullanilir.

3. AMBLIYOPi VE STRABISMUS

Ambliyopi, anormal gorsel uyar1 nedeniyle norofizyolojik ve néro-
anatomik gelisimin saglikli bir sekilde olamamasina bagl ortaya ¢ikan
gorme azligidir. Sasiliga, kirma kusurlarina ve organik nedenlere (kata-
rakt, kornea opasiteleri) sekonder gelisebilir. Ambliyopi, ¢ocukluk ¢agin-
da tedavi edilebilir gérme azliginin en 6nemli nedenidir. Ambliyopide er-
ken tani, tedavinin en dnemli koguludur. Ambliyopi, kritik dénem (8-10
yas) sonrasi tedaviye genellikle cevap vermemektedir. Tedavide oncelikle
mevcut kirma kusurunun diizeltilmesi ve kapama tedavisi uygulanir. Sa-
silik ve organik nedenli ambliyopi durumlarinda cerrahi tedavi gereke-
bilir (2).
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Ekstraokiiler kaslar, gozlerin kordineli bir sekilde hareket etmesi-
ni saglar. Gérme fonksiyonlarinin saglikli bir sekilde gelisimi i¢in bu
sarttir. Her bir gozde 2 oblik ve 4 rektus kas1 olmak {izere toplam 6 adet
ekstraokiiler kas vardir. Strabismus (sasilik); kirma kusuru, ekstraokiiler
kaslar veya ekstraokiiler kaslar1 uyaran kraniyal sinirlerdeki anormallik-
lere bagli her iki goziin gorsel akslar1 arasindaki paralelligin bozulmasi-
dir (Sekil 2). Erken ¢ocukluk dénemindeki sasiliklar ambliyopiye neden
olabilirken daha ileri yasta ortaya ¢ikan sasiliklar ¢ift gérmeye neden
olabilir. Sasilik hastalarinda ¢ift gormeyi azaltmak i¢in anormal bas po-
zisyonu da gelisebilir. Sasilik, ara ara olabilecegi gibi devamli da olabilir.
Tedavide oncelikle kirma kusurlarinin diizeltilmesi gerekir. Kirma ku-
suru diizeltmesinden sonra sasiligin devam etmesi durumunda cerrahi
gerekir. Cerrahi tedavi 6ncesi varsa ambliyopinin tedavi edilmesi cerrahi
basariy1 arttiracaktir (2,4).

Sekil 2: Sag gozde sasiligt olan bir olgu

4. KAPAK HASTALIKLARI

GOz kapagi, goz kiiresinin On yiizeyinde bulunur ve gozii disardan
gelecek yaralanmalara kars1 korur. Ayrica dakikada 20-30 defa diizenli
g6z kirpma sayesinde goz yasinin goz yiizeyine diizgiin bir sekilde ya-
yilmasini saglar. Alt ve tist goz kapagi, distan ige dogru cilt, orbikularis
okuli kasi, tars ve konjonktivadan olusur. G6z kapagi, okulomotor sini-
rin uyardig levator palpebra superior sayesinde agilirken fasiyal sinirin
uyardig1 orbikularis okuli kas: sayesinde kapanir. G6z kapaginin ug ki-
simlarinda kirpikler ve bir ¢ok salgi bezi (meibomian, moll) bulunur (4).

4.1. Hordeolum (Arpacik): Meibomian veya kil kokiinde bulunan
Zeiss bezinin akut stafilokoksal iltihabidir. Kapak kenarinda agrili, kiza-
rik siglik seklinde gozlenir. Tedavide sicak pansuman ve topikal antibiyo-
tik uygulanur.

4.2. Salazyon: Meibomian bezinin kanallarinin tikanmasina baglh
meydana gelen kronik iltihabi lipograniilomdur. Agrisiz sert ve yuvarlak
sislik seklinde kendini gosterir (Sekil 3). Tedavide cerrahi veya intralez-
yonal steroid uygulanir.
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4.3. Blefarit: Serbest kapak kenarinin bilateral kronik enflamasyo-
nudur. Stafilokoksik ve seboreik olmak tizere iki tiptir. Kirpik diplerinde
kasinti, kizariklik ve kepeklenmeye neden olur. Tedavide kapak hijyeni ve
topikal antibiyotik uygulanir.

4.4. Pitozis: Goz kapag: diisiikliigiidiir. Cocuklarda en sik konjeni-
taldir ve levator palpebra superior kasi gelisim bozuklugu nedeni ile or-
taya ¢ikar. Erigkinler de ise en sik yasliliga bagli levator palpebra superior
kas1 apondrozunun tarstan ayrilmasina bagl ortaya ¢ikar. Cocuklarda
goz bebegini kapatan siddetli pitozislerde ve eslik edebilecek kirma ku-
surlar1 nedeni ile gz tembelligi gelisebilir. Tedavide cerrahi uygulanir.

4.5. Trikiyazis: Goz kapak kenar1 normalken kirpiklerin goéz yiizeyi-
ne dogru yanlis ydnelmesi ile olugur. Ice doniik kirpikler korneaya zarar
vererek enfeksiyonlara ve gérme kaybina neden olabilir.

4.6. Entropion: Goz kapag1 kenarlarinin ice dogru dénmesi nedeni
ile olusur. En sik yasliliga bagli kas tonusunun azalmasi sonucu gelisir.
Kirpikler kapak nedeni ile ice dogru doner ve trikiyazisde oldugu gibi goz
ylizeyine zarar vererek enfeksiyonlara ve gérme kaybina neden olabilir.

4.7. Ektropion: Goz kapag1 kenarinin disa dogru dénmesidir. Kon-
jonktiva agikta kalir. Kizariklik, sulanma ve ekspojur keratite neden ola-
bilir.

4.8. Tiimorler: Skuamoz papillom, ksantelazma ve kapiller heman-
jiom sik goriilen iyi huylu kapak tiimorleridir. Kétii huylu tiimérlerde ise
en sik bazal hiicreli kanser ve skuamoz hiicreli kanser gozlenir. Kotii huy-
lu tiimorler; agik tenli, ileri yasta ve fazla giinese maruz kalanlarda daha
sik gozlenir (2).

Sekil 3: Sag iist kapakta salazyonu olan bir olgu
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5. GOZYASI SISTEMI HASTALIKLARI

Gozyasi, kornea ve konjonktivanin kurumasini onler ve goz yiizeyi
savunmasina katkida bulunur. Orbita siiperotemporalinde bulunan lak-
rimal bez ve yardimci bezler, goz yas: salgisina katkida bulunur. Goz yii-
zeyini yikayan goz yasi, punktumlardan lakrimal keseye ve buradan da
nazolakrimal kanal yardimi ile buruna dokiiliir (3).

5.1. Goz kurulugu: Gozyas salgisinin azlig1 veya goz yasinin fazla
buharlagsmas: nedeni ile gelisen sik bir hastaliktir. Kollajen doku hasta-
liklarina siklikla eslik eder. Gézde batma, kizariklik, kuruluk hissi sika-
yetine neden olur. Tedavide topikal suni gozyasi, steroidler ve siklosporin
damlalar kullanilir.

5.2. Nazolakrimal Kanal Tikanikligi: Nazolakrimal kanal, lakri-
mal kesede biriken gozyasini burun bosluguna tasir. Nazolakrimal ka-
nalin buruna agildig1 bolgede Hasner valfi bulunur. Nazolakrimal kanal
tikaniklig1 konjenital veya edinsel olabilir. G6z sulanmasina neden olur.
Konjenital tikaniklik, intrauterin yasamda Hasner valfi bolgesinde bu-
lunan muko6z mebranin ge¢ikmis kanalizasyonuna bagli gozlenir. Kon-
jenital takanikliklarin % 95’1 bir yagina kadar spontan olarak veya masaj
yardimu ile agilir. Spontan olarak agilmayan tikanikliklarda ise 12-18 ay
arasinda yapilan probing ile genellikle basarili sonuglar alinir. Edinsel
tikaniklik ise idiyopatik, travma ve gecirilmis cerrahilere bagli gelisebilir.
Edinsel tikanikliklar cerrahi olarak tedavi edilir.

5.3. Akut Dakriyosistit: Lakrimal kesenin stafilokok ve streptokok-
lar ile olugsmus iltihabidir. G6z medialindeki ciltte kizariklik, sislik, agr1
ve apseye neden olabilir. Punktumlarda piiriilan sekresyon ve goz yasar-
mas1 gozlenebilir. Tedavide topikal ve oral antibiyotik kullanilir. Tedaviye
cevapsiz apse varliginda apse drenaji gerekir.

6. ORBITA HASTALIKLARI

Orbita, ylizde burun kenarinda sag ve solda iki adet olmak iizere ka-
fatasinin 1/3 iist kisminda yer alan i¢inde goz kiiresi ve goz kiiresi etrafin-
daki vaskiiler yapilari, kas yapilary, sinirleri ve bag dokuyu iceren kafatas:
kemiklerinin ¢evreledigi koni seklindeki bosluktur. Orbita kemik yapila-
rin gevreledigi yaklasik 30 cm® litk bir hacme sahiptir (2).

Orbital kenarlar:
o Ust (siiperior) kenar - Frontal kemik
o Digs (lateral) kenar - Zigomatik kemik ve frontal kemik

. 1§ (medial) kenar - Frontal kemik, maksilla, lakrimal kemik
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o Alt (inferior) kenar - Zigomatik kemik ve maksilla tarafindan
olusturulur,

Orbitanin en saglam duvari lateral duvardir. Blow-out fraktiirleri
genellikle orbita kemik yapisinin en ince oldugu orbita tabaninda, alt
duvarda goriiliir. Posteriorda orbita boslugunun tepesi “orbital apeks”
olarak adlandirilir. Orbital apekste baglica; optik foramen, superior ve
inferior orbital fissiirler bulunur.

Orbita komsuluklari:

o Superiorda frontal kavite ve frontal siniis

+ Lateralde temporal fossa ve orta kranial fossa
o Medialde ethmoid siniisler ve nazal kavite

« Inferiorda maxiller siniis bulunur.

6.1. Orbital Seliilit: Her yasta goriilebilmesine karsilik ¢ocuklarda
daha sik goriilen bir klinik durumdur. Enfeksiyoz hastalik orbital duvar-
dan goz kapaklarina uzanan fibréz yapinin (orbital septum) 6niinde ise
preseptal seliilit, enfeksiyoz hastalik orbital septumun arkasina yayilirsa
orbital seliilit olarak tanimlanir. Etiyolojide; orbitaya komsu yapilardan
enfeksiyonun yayilmasi, enfeksiyon ajaninin; travma, bocek 1sirig1 , or-
bita ve orbita ¢evre doku cerrahisi sonucu orbitaya direkt inokulasyonu,
dental enfeksiyon sonrasi veya baska uzak odaktan hematojen yolla ya-
yilimi bulunur. En sik nedeni orbitaya komsu siniislerdeki enfeksiyonun
lokal yayilim géstermesidir. Klinik olarak goz kapaklarinda ve etrafinda
kizariklik, 1s1 artisi, sislik, orbital agri, goz hareketlerinde kisitlilik, kon-
jonktival kemozis, 151k reaksiyonunda azalma ve gorme kaybi goriilebilir.
Erken tedavi edilmedigi taktirde gorme kaybi, periostal ve subperiostal
abse, kavernoz siniis trombozu, menenjit ve kranial abse gibi yasami teh-
dit eden komplikasyonlar1 olabileceginden erken tani konulmas: ve teda-
vi uygulanmasi gerekir. Tedavide topikal ve sistemik antibiyotikler kul-
lanilir. Komplikasyon gelisirse tedavide cerrahi operasyon gerekebilir (4).

6.2. Ekzoftalmus: Goz kiiresinin ¢esitli nedenlerle (enfeksiyon, tii-
mor, tiroid orbitopati, romatizmal hastaliklar, vaskiiler malformasyon-
lar vb.) normal anatomik pozisyonundan o6ne dogru yer degistirmesine
proptozis denir. Goz kiiresinin 6ne dogru yer degistirmesi tiroid orbito-
patiye bagli ise ekzoftalmus olarak adlandirilir. Propitozis seviyesi hertel
ekzoftalmometre ile belirlenir. 20 mm ve iistii degerler ayrica iki goz ara-
sinda 2 mm’den fazla fark olmasi patolojiktir.

6.3. Enoftalmus: Goz kiiresinin normal anatomik pozisyonundan
gesitli nedenlerle (normalden kiigiik goz kiiresi, fitizis bulbi, orbita duvar
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kiriklari, goz kiiresi etrafindaki yumusak dokuda atrofi vb.) orbita boslu-
gu icinde geriye dogru ¢ekilmesidir.

7. KONJONKTIVA HASTALIKLARI

Konjonktiva, goz kapaklarinin arka ytiizeylerini ve kornea disinda
goziin dis ortam ile temas halindeki kisimlarini 6rten mukéz bir memb-
randir. Goz kiiresinde skleray1 orten kisim bulber konjonktiva, goz ka-
paklarinin i¢ yiizeylerini 6rten kisim palpebral konjonktiva, alt ve {ist goz
kapag ile goz kiiresinin iizerinden gelen konjonktivanin kendi iizerine
kivrilarak olusturdugu kisim forniks konjonktivasi olarak adlandirilir
(2). Konjonktivit, konjonktivanin enfeksiy6z veya nonenfeksiy6z neden-
lerle olusan inflamasyonudur.

» Enfeksiyoz etkenler
- bakteriler
- viriisler
- parazitler
» Nonenfeksiyoz etkenler
- alerjik
- alerjik olmayan nedenler
7.1. Enfeksiyoz Konjonktivitler

Konjonktivitler siiresine gore akut ve kronik konjonktivit olarak si-
niflandirabilir. Akut konjonktivitler 3 haftadan daha kisa siirer. Kronik
konjonktivitler ise 3 haftadan uzun siireli konjonktivitlerdir.

7.1.1. Bakteriyel Konjonktivit: Siklikla tek tarafli baslayip, iki goze
yayilarak devam eder. Gozlerde kizariklik, yanma, batma, sulanma, ¢a-
paklanma seklinde klinik bulgular: olan enfeksiyoz bir durumdur. Sik-
likla kendi kendini sinirlar. Konjonktivitlerin yaklasik %50-701 bakte-
riyel kaynaklidir. Etiyolojide en sik goriilen etken mikroorganizmalar
Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus aureus, Streptococcus pneu-
moniae, Haemophilus influenza’dir (5). Tedavide siklikla topikal antibi-
yotikler kullanilir.

7.1.2. Viral Konjonktivit: Siklikla tek tarafli baglayip , iki goze ya-
yilarak devam eden gozde kizariklik, yanma, batma, asir1 sulanmanin,
fotofobinin oldugu ¢apaklanmanin ise nadir goriildiigii durumdur. Bu-
nun yaninda sistemik bulgularla preaurikiiler lenfadenopati, ates, bogaz
agris1 ve ishalin goriilebildigi, etiyolojisinde viriislerin oldugu enfeksiyoz
hastaliktir.
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Akut viral konjonktivitlerin en énemli etkeni adenoviriislerdir (6).
Ozellikle sonbahar ve kis aylarinda goriiliir. Tipleri: folikiiler konjonkti-
vit, faringokonjonktival ates, epidemik keratokonjonktivit ve akut hemo-
rajik konjonktivittir. Enfeksiyon sporadik veya ¢alisma yerlerinde(hasta-
neler dahil), okullar ve yiizme havuzlar: gibi yerlerde goriilebilir. Viriis
partikiillerinin kuru ytizeyde haftalarca canli kalabilmesi ve yayiliminin
klinik bulgular ortaya ¢ikmadan ¢ok 6nce baslamasi gercegi ¢cok bulasici
olan bu hastaligin yayilmasinda etkendir (5). Klinik olarak hafif kiza-
riklik goriilebildigi gibi goz kapaklarini agamayacak kadar yogun kapak
6demi, ¢apaklanma, konjonktival membran, sulu akint1 ve preaurikiiler
lenfadenopati goriilebilir. Viral konjonktivitlerde tedavi genellikle semp-
tomatik ve sekonder bakteriyel enfeksiyon gelismesini 6nlemeye yone-
liktir.

7.1.3. Klamidyal Konjonktivit: Klamidyalar; zorunlu hiicre igi ,
gram negatif, kok seklinde, kendi ihtiyaglar1 olan ancak ihtiyaci olan
enerjiyi konak hiicreden saglarayan mikroorganizmalardir (7). Kla-
midya cinsi i¢inde Klamidya trachomatis, Klamidya psittaci, Klamidya
pneumoniae ve K. pecorum olmak {izere dort tiir bulunmaktadir. K. tra-
chomatis’in neden oldugu hastaliklar igerisinde bulunan trahom tarihin
¢ok eski devirlerinden beri bilinen okiiler bir hastaliktir (8). Trahom, C.
trachomatis’in A, B, Ba ve C serotipleri tarafindan olusturulan kronik bir
enfeksiyondur. Klinik olarak konjonktivada savunma hiicre infiltrasyonu
ve kollojen doku birikimine bagli graniilasyonlar, korneada skar ve vas-
kiilarizasyona bagli saydamliginin kaybolmasi, goz kapaginin i¢ kismin-
da skarlar ve goz kapag seklinin bozulmasi ile karakterizedir. Korneada
damarlanma, hiicresel infiltrasyon, kronik irritasyon ve keratit sonucu
gorme kaybi ve kalic1 korliik gibi komplikasyonlara neden olabilir (9). Te-
davide oral ve topikal antibiyotikler kullanilir.

7.2. Alerjik Konjonktivit: Siklikla iki tarafli baglayan sulanma, kon-
jonktivada pembemsi yaygin kizariklik, siddetli kasinti, kapak ve kon-
jonktiva 6deminin oldugu konjonktivittir. Allerjen durumlara maruz
kalinca alerjik reaksiyona sebep oldugu bilinen salg1 hiicrelerinin (mast
hiicreleri) uyarilmasi sonucu olusur. Hafif klinikle goriilen alerjik kon-
jonktivitten siddetli formda goriilen vernal konjonktivite kadar klinik
durumlarda goriilebilir. Yas ilerledikge siklik ve siddetin azalmasi bekle-
nir. Tedavide siklikla steroid, nonsteroid ve antihistaminik iceren topikal
g6z damlalar1 kullanilir.

7.3. Keratokonjoktivit Sikka: Kuru goz sendromu olarak da bili-
nen keratokonjonktivit sikka, goz yas1 kalitesi iiretiminin azalmasi, goz
yast kalitesinde bozulma veya goz yasinin erken buharlagsmasi sonucu
kuru goze sahip olma durumu, bu nedenlere bagli kornea ve konjonktiva-
da meydana gelen degisimler ve klinik bulgular olarak tanimlanir. Klinik
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olarak yanma , batma, gézde yabanci cisim hissi, kizariklik, sulanma ve
g6z kapaklarinda agirlik seklinde goriilir. Kuru goz sendromunun sid-
detine bagli bulanik gérme goriilebilir. Semptomlar hafif veya siddetli
formda, semptomlar ara sira veya siirekli goriilebilir. Tedavi edilmeyen
vakalarda kornea veya konjonktivada yiizey bozukluklari, korneada kali-
c1 saydamlik kayb1 buna bagli gorme kaybi olusabilir.

7.4. Pterjium: Halk arasinda kus kanadi olarakta isimlendirilen
pterjium, bulber konjonktivanin ¢ogunlukla nazal taraftan , daha nadir
temporal taraftan veya ayni anda iki taraftan kornea iizerine siklikla ig-
gen seklinde yiiriimesidir (Sekil 4). Bu yap1 naormal fibrovaskiiler bir do-
kudan olugmaktadir (10). Klinik olarak kizariklik, yanma, batma ve bu-
lanik gorme goriilebilir. Erken donemde tedavi semptomatiktir ancak asil
tedavi cerrahi tedavidir. Cerrahi tedaviden sonra rekiirrens goriilebilir.

Sekil 4: Pterjiumu olan bir olgu

8. KORNEA HASTALIKLARI

Kornea optik 6zelligi olan, goriintiiniin ve 15181n retinaya diigmesi-
ni saglayan, skleranin devami ve 1/3 6n kisimda yer alan, skleraya saat
camui gibi yerlesmis saydam, avaskiiler boliimdiir. Kornea 40-45 dioptri
(D) kirma giicii olan konveks bir yiizeye sahiptir (3,4). Kornea gesitli me-
kanizmalar tarafindan korunmaktadir. G6z kapaklar1 yabanci maddele-
re, darbelere karsi fiziksel bir bariyer olusturur. Korneaya ulasan yabanci
maddelerin bir kismi1 gozyas: ile diizenli olarak gozden uzaklastirilir.
Kornea ve konjonktiva epitel hiicreleri arasindaki sik1 baglantilar mikro-
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biyal invazyona karsi bariyer gorevi goriir. Gozyasi iceriginde laktoferrin,
beta lizin, lizozim ve immunglobulin (Ig) A gibi savunma da gorev alan
immun sistem de gorevli maddeler bulunur. Bunun yaninda konjonktiva-
da bulunan mast hiicreleri, lenfoid doku, plazma hiicreleri, makrofajlar, T
hiicreleri,Ig G, Ig A, Ig M de kornea yiizeyini korumada 6nemli immiin
sistem bilesenleridir (11). Fakat tiim bu savunma mekanizmalarina rag-
men dis etmenlere bagli kornea enfeksiyonlar: olugabilmektedir.

8.1. Keratit: Sik goriilen, gormeyi tehdit eden, korneay: etkileyen
okiiler ytizey enfeksiyonudur. Klinik olarak gozde yanma, batma, kiza-
riklik, agri, ileri evrelerde kornea skar1 ve gérme kaybina neden olabil-
mektedir (Sekil 5). Bu nedenle erken tani ve tedavi 6nemlidir. Tedavisiz
olgularda ilerleyici doku hasari ile korneal perforasyon ve endoftalmi
seklinde enfeksiyonun yayilimi gorilebilir (12).

Sekil 5: Herpetik keratit olgusu

8.2. Kornea Ulseri: Travma, kontakt lens, gozyas: kalitesinde cid-
di bozulma, toksik kimyasallar veya ¢esitli enfeksiyonlara bagli kornean
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epitel tabakasinda meydana gelen hasarlanma ve bu hasarlanmaya bagh
korneanin incelmesidir (Sekil 6).

- T
|2 AI L b

Sekil 6: Sol gozde korneal iilseri olan bir olgu

8.3. Kornea Distrofileri: Korneanin yavas ilerleyici olarak saydam-
l1g1n1 kaybetmesine neden olan, bilateral seyreden, enflamatuar olmayan
kornea hastaliklarina kornea distrofisi ad1 verilmektedir (Sekil 7). Kornea
distrofileri genetik gecislidir; siklikla hayatin erken déneminde baslar
ancak daha ge¢ yaslarda klinik belirti verebilir. Siklikla korneanin farkl
katmanlarinda ¢6ziinmeyen depozitlerin birikimi veya kornea endotel ve
epitel hiicrelerinde bozulma veya sayisinda azalmayla karakterizelerdir.
Genellikle korneadaki yerlesim yerine gore yapilan anatomik siniflama
kullanilmaktadir. Anatomik siniflandirmaya gore kornea distrofileri 6n
kornea (epitelyal, bazal membran, bowman tabakasi) distrofileri, stroma
distrofileri ve arka kornea (endotel) distrofileri olarak 3 ana grupta in-
celenebilir. Anatomik lokalizasyona gore klinik bulgular ortaya ¢ikmak-
tadir. Epitelyal kornea distrofilerinde tekrarlayan epitel defektleri nede-
niyle agri, batma, yanma, sulanma, bunun yaninda gérme kaybi klinik
bulgulardandir. Stromal ve endotelyal distrofilerde ise gorme kayb1 6n
plandadir. Kornea distrofilerinin tanis1 klinik muayene, konfokal mik-
roskop, optik koherans tomografi cihazi, korneal biyopsi ve genetik ana-
liz ile konulmaktadir. Ileri diizey gérme kayiplarinda tedavi keratoplasti
(kornea nakli)’ dir.
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Sekil 7: Korneal distrofi olgusu

9. SKLERA HASTALIKLARI

Elastik yapili bir tabaka olup, kollajen, elastin, proteoglikan ve gli-
koproteinlerden olusan bag dokudur. Goz kiiresine sekil verir ve travma-
lara kars1 korur. Opak, beyaz renkte olan sklera goziin 5/6 arka kismini,
saydam kornea ise 1/6 6n kismini olusturur. Sklera distan ige episklera,
stroma ve lamina fuscadan olusur.

9.1. Episklerit: Episkleranin bening, inflamatuar, genellikle kendi-
liginden iyilesen, kizariklik, yanma, batma ve sulanma gibi klinik bul-
gularla giden enflamasyonudur. Sik goriilen, idiyopatik, rekkiiren bir
hastaliktir. Hastalarin %50’sinde neden idiyopatik iken, tigte birinde altta
sistemik hastalik yatmaktadir (13). Hafif olgular ilagsiz takip onerilirken,
semptomatik olgularda topikal steroid, nonsteroid igeren damlalarin ve
suni gdzyasginin yani sira gerekirse sistemik NSATI( nonsteroid antiinfla-
matuar) ilaglar ile tedavi edilmelidir.

9.2. Sklerit: Skleranin siklikla idiyopatik, otoimmiin ve nadiren in-
feksiyoz kaynakli enflamatuar hastaligidir. Hafif klinik semptomlarla
goriilebilecegi gibi gérme kaybina neden olabilecek kadar siddetli form-
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larida gorilebilir. Klinik olarak siddetli agri, yaygin veya lokalize kiza-
riklik, batma, sulanma ve gorme diizeyinde azalma goriilebilir. Topikal
ve sistemik steroidler, tedaviye direncli olgularda immiinsiipresif ilaglar
ve biyolojik ajanlar kullanilmaktaduir.

10. LENS HASTALIKLARI

Damarsiz yapida olan ve kapsiil denilen ince bir zarla ¢evrilen lens,
korneadan sonra goziin en kirici ikinci refraktif elemanidir. Kirma giicti
ortalama 20 diyoptridir. Yagsam boyu gelisimine devam eder (2).

10.1. Katarakt: Diinyadaki en yaygin gorme azalmasi nedeni olan
katarakt, normalde saydam olan lensin ilerleyici olarak saydamligini
kaybetmesi ve bulaniklagsmasi ile retinada net bir goriintiiniin olusmasini
engelleyerek gérme kaybina neden olur (Sekil 8). Tek tedavisi cerrahidir.

10.2. Mikrosferofaki: Lensin ¢ap olarak kiigiik ve sferik oldugu, lens
on-arka kalinliginin arttig1 nadir bir durumdur.

10.3. Lentikonus: Lensin 6n ve genellikle arka yiiziinde, koni bigi-
minde olan sekil bozuklugudur.

Sekil 8: Katarakti olan bir olgu

11. GLOKOM

“Glokom” deyimi halk arasinda “goz tansiyonu” olarak da bilinir.
Glokom, optik sinir basinda ¢ukurlasmada artis, retina gangliyon hiicre-
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lerinde dejenerasyon, gérme alaninda kendine 6zgii kayiplar olusturan,
erken tedavi edilmedigi takdirde kalic1 korliikle sonuglanan kronik iske-
mik optik noropatidir (14,15). Géz i¢i basinci (GIB) 6n ve arka kamaray1
dolduran akoz hiimoriin kornea ve skleraya karsi olusturdugu gerilimdir.
GIB tonometre ile dlgiiliir. Normal sartlarda akdéz hiimoriin yapimi ile
¢ikisi arasinda bir denge vardir. Bu denge bozuldugu zaman GIB normal-
den yiiksek veya diisiik olur. GIB’te fizyolojik olarak giin i¢cinde, mevsim-
sel olarak, efor gibi durumlarda diigme yiikselme olur ve normal degri
10-20 arasindadir. Diinyadaki gorme kaybi nedenleri arasinda glokom,
katarakttan sonra ikinci sirada gelmektedir. Kalic1 gorme kaybinin diin-
yada en sik goriilen sebeplerinden biridir. En sik goriilen glokom tipleri
acik agili ve kapali agil1 glokomdur. Risk faktorleri:

e Sistemik risk faktorleri

- Ileri yas

- Pozitif aile oykiisii

- Irk

- Hipertansiyon ve hipotansiyon

- Diabetes mellitus

- Kortikosteroid kullanimi

- Migren ve vazospazm

e Goze ait risk faktorleri

- Yitksek goz i¢i basinci

- Yiiksek miyopi ve hipermetropi

- Gegirilmis okiiler cerrahi ve travma
- Ince kornea

- Diisiik kornea duyarlilig:

- Okiiler perfiizyon basincinda diisiiklitk
- S$1§ 6n kamara

GIB yiiksekligi, glokomda gorme kaybina en ¢ok neden olan ve te-
davi edilebilir tek risk faktoriidiir. Gérme kayb, agri, kizariklik ve 151k
etrafinda halo goriilmesi klinik bulgularindandir. Tedavi dncelikle medi-
kal tedavidir ancak topikal tedavi ile kontrol altina alinamayan olgularda
lazer tedavisi ve cerrahi tedavi diger tedavi seceneklerindendir.
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12. UVEA HASTALIKLARI

GOz kiiresini olusturan ii¢ tabakadan ortada olan tabakaya vaskiiler,
diger adi ile iiveal tabaka denir. Uveal tabakada, yogun kan damar1 ve
melanin salgilayan melanosit hiicreleri bulunur. Onden arkaya dogru iris,

siliyer cisim ve koroid dokusundan olusur.

12.1. Uveit: Uveal tabakanin enfeksiydz veya nonenfeksiyoz infla-
masyonudur. Anatomik tutulum alanina gore 6n, orta, arka ve paniiveit
olarak; klinik seyire gore ise akut, rekiirren ve kronik olarak siniflandiri-
lir. On iiveitte inflamasyon temel olarak iris ve siliyer cismin én kismin-
dadir (pars plikata). Orta iiveitte temelde siliyer cismin arka kismi (pars
plana) ve vitreusu tutan inflamasyon mevcuttur. Arka iiveitte daha ¢ok
koroid ve komsulugundaki retina dokusu tutulur. Paniiveit de ise tiim
tiveal dokuda inflamasyon mevcuttur. En sik 6n iiveit formu gozlenir ve
en sik Giveit nedeni idiyopatiktir. Saptanan en sik sebepler ise HLA-B27
iliskili spondiloartropatiler, Behget hastalig1 ve 6zellikle ¢ocuklarda jiive-
nil idiyopatik artrittir.

Bazi iiveit formlar1 siddetli olup kalic1 gérme kaybina neden olabil-
mektedir. Bu nedenle erken tani ve tedavi komplikasyon gelisiminin 6n-
lenmesi ve gormenin korunmast igin son derece énemlidir. Uveit hasta-
larinda en sik gozlenen sikayetler: gozde kizariklik, agri, 151k hassasiyeti,
bulanik gorme, ucusan cisimler gérme ve gérme azalmasidir. Ozellikle
juvenil idiyopatik artrit iligkili iiveit hastalarinda géz nispeten sakin
oldugundan tani gegikebilmektedir. Bundan dolayi jiivenil idiyopatik
artriti olan hastalarin sikayeti olmasa dahi diizenli g6z muayenesinin
yapilmas: 6nemlidir. Nonenfeksiy6z nedenli tiveitlerin tedavisinde mid-
riatikler, steroidler ve immunsupresif ajanlar kullanilir. Saptanan altta
yatan hastaligin tedavi edilmesi de tiveitin kontrolii i¢in gereklidir.

12.2. Endoftalmi: G6z i¢i dokularin ve sivilarin genellikle enfeksi-
yoz nedenli inflamasyonudur. Siklikla goz igi cerrahi sonrasi veya trav-
ma nedeni ile ekzojen mikroorganizmalarin goz igine kontaminasyonu
sonucu gelisir. Gorme kaybi ve hatta goz kaybina neden oldugundan bir
goz acilidir. Erken tani ve tedavi ile yikic1 sonuglar: nispeten azaltilabi-
lir. Hastalarda gorme kaybi, agri, gozde kizariklik, goz kapaklarindan
kizariklik ve 6dem, hipopiyon ve korneal 6dem gozlenir. Intravitreal en-
jeksiyonlar ve pars plana vitrektomi cerrahisi, tedavinin ana basamagini
olusturmaktadir. Tiim tedavi uygulamalarina ragmen prognoz genellikle
kotudir.

12.3. Koroid Malign Melanomu: Eriskinlerde en sik gozlenen primer
intraokiiler malign (kotii huylu) tiimordiir. Orta yas iistii, erkek, beyaz irk
ve gilines 1s1nina fazla maruz kalanlarda daha sik gozlenir. Asemptoma-
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tik olabilecegi gibi 6zellikle arka kutup tiimorleri gérme kaybi ve gorme
alani defektine neden olabilir. Sklerada bulunan kanallar yardimu ile or-
bitaya veya hematojen yolla en sik karacigere olmak iizere uzak organlara
yayilim gosterebilir. Tedavi; lezyonun biyiikligi ve yerlesimi, uzak or-
gan tutulumu varlig1 ve hastanin beklentileri dikkate alinarak planlanir.

13. RETINA HASTALIKLARI

Retina, ¢ok katli nérosensoriyel retina ve tek katli retina pigment epi-
telinden olusur. Retina tabakalarinin 2/3 i¢ kismi retinal damarlar, 1/3 dis
kismi ise koroidin koryokapillaris tabakasi tarafindan beslenir. Retinal
damarlar optik diskden ¢ikarak perifer retinaya dogru uzanir. Temporal
retinal vaskiiler arkadlar arasinda kalan yaklasik 5.5 mm ¢apindaki alana
makula denir. Optik disk merkezinin yaklasik 4 mm temporalinde ve 0.8
mm inferiorunda, makulanin orta kisminda yaklasik 1.5 mm ¢apindaki
alana fovea denir. Fovea, keskin gérmeden sorumludur (2,3).

13.1. Diyabetik Retinopati: Retinal damarlarda olusan mikrovaskii-
ler hasar ve buna bagli gelisen noropatiyi tarif eder. Diyabet hastalarinin
%25-40’da diyabetik retinopati gozlenir ve temelde diyabetin siiresi ile
iligkilidir (2,4). Diyabetik retinopatide, retinopati evresinden bagimsiz
olarak en sik gorme kayb1 nedeni makiiler 6demdir. Diyabetik retinopati,
nonproliferatif ve proliferatif olarak siniflandirilir. Nonproliferatif evrede
mikroanevrizmalar, sert ve yumusak eksudalar, mum alevi ve noktasal
kanamalar, venoz degisiklikler izlenir (Sekil 9). Proliferatif evrede ise op-
tik disk baginda veya retinada yeni damar olusumu ve fibréz proliferas-
yon gozlenir. Proliferatif evrede yeterli tedavi uygulanmayan hastalarda
genellikle traksiyonel retina dekolmani ve neovaskiiler glokom gelisir.
Makdiiler 6dem tedavisinde intravitreal anti-VEGF ve steroid enjeksiyonu,
ileri nonproliferatif ve proliferatif evrede panretinal lazer fotokoagiilas-
yon ve traksiyon retina dekolmaninda ise cerrahi tedavi uygulanir.

Sekil 9: Her iki gozde retinal kanama ve eksudalari olan diyabetik retinopati
olgusu
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13.2. Retinal Arter Tikaniklig1: Retinal arterin genellikle emboli
nedeni tikanmasi sonucu olusur. Ani, agrisiz, tek tarafli gorme kaybina
neden olur. Acil tedavi gerektirir. Okiiler masaj ve goz i¢i basincini azalt-
maya yonelik islemler uygulanir.

13.3. Retinal Ven Tikanikligi: Agrizin tek tarafli gorme kaybina ne-
den olur. Diyabet, glokom, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastalig1 olan
hastalarda daha sik gozlenir (Sekil 10). Tedavide altta yatan neden tedavi
edilmelidir. Intravitreal enjeksiyon, lazer fotokoagiilasyon tedavisi gere-
kebilir.

Sekil 10: Sol goz iist ven dal tikanikligi

13.4. Hipertansif Retinopati: Yiiksek kan basincina bagl olarak re-
tinal arteriollerde daralma, retinada yumusak eksiida ve kanamalar goz-
lenir. Malign hipertansiyon varligindan bu bulgulara ek olarak optik disk
6demi gelisir. Ayrica ateroskleroza bagli venoz degisiklikler ve arterlerde
bakur tel ve giimiis tel manzarasi gozlenebilir.

13.5. Prematiir Retinopatisi: Erken dogan bebeklerde retina damar-
lanmasinin tam gelismemis olmasindan kaynaklanir. Kalic1 gorme kay-
bina neden olabilecegi i¢in erken tani ve tedavisi onemlidir. Bu nedenle
31 haftadan erken veya 1500 grin altindan dogan bebekler goz uzmani
tarafindan prematiir retinopati agisindan taranmalidir (2).
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13.6. Yasa Bagli (Senil) Makula Dejenerasyonu: Genellikle 50 yas
tizerinde goriilen, bilateral, makulay: etkileyen dejeneratif bir hastaliktir.
[leri yas hastalarda geri déniisiimsiiz gérme kaybinin en énemli neden-
lerindendir. Risk faktorleri: ileri yas, aile 6ykiisii, sigara kullanimi, beyaz
irk, kadin olmak ve kardiyovaskiiler hastalig1 olmaktir (3). Kuru ve yas
tip olmak tizere iki tipi vardir. Kuru tip daha sik gozlenir ve gérme aylar
yillar icerisinde kademeli azalir. Kuru tip temel olarak druzen(ekstrase-
laler birikinti) ve atrofiler ile seyreder. Yas tip ise daha nadir goriilen ve
daha hizli sekilde gorme kaybina neden olan tiptir. Yas tipte koroidal yeni
damar olusumuna bagli makulada 6dem ve kanama gozlenir. Orta-ileri
kuru tip hastalarinda mikroniitrisyon tedavisi progresyonu azaltabilir-
ken yas tipin tedavisinde intravitreal anti-VEGF enjeksiyonu uygulanuir.

13.7. Retina Dekolmani: Cok katli nérosensoriyel retinanin retina
pigment epitelinden ayrilmasidir. Yirtikli, ¢ekintili ve eksudatif olmak
tizere iig tipte olabilir. En sik goriilen yirtikli retina dekolmanidir. Yir-
tikli retina dekolmani, retinada olusan bir yirtiktan sivilagmis vitreusun
norosensdriyel retinanin altina girmesi sonucu olusur. Cekintili retina
dekolmaninda ise retinada olusan ¢ekintilere bagli olarak nérosensoériyel
retina, retina pigment epitelinden ayrilir.Cekintili retina dekolmaninin
en sik nedeni diyabetik retinopatidir. Ilerleyici grme alani kaybi, makula
tutulumunda gérme kaybz, 151k gakmasi ve ugusan noktalar gérme yaygin
sikayetlerdir. Yirtikl1 ve ¢ekintili retina dekolmaninin tedavisi cerrahidir.

14. NOROOFTALMOLOJi

14.1. Optik Sinir Hastaliklar1: Retinada algilanan goriintii sinyali
sirasi ile optik sinir, optik kiyazma, optik traktus, lateral genikiilat niik-
leus ve optik radyasyonu gecerek gormeden sorumlu beyin bolgesine (ok-
sipital korteks) ulasir.

14.1.1. Papilodem: Optik sinir beynin 6ne dogru bir uzantisi gibi-
dir, beyni saran zarlar ve beyin-omurilik sivisi tarafindan gevrilidir. Bu
nedenle kafa i¢i basincini arttiran durumlarda optik sinir basinda 6dem
olusur. Olusan bu 6deme papilodem denir ve genellikle bilateraldir (Se-
kil 11) (4). Papilodemin erken donemlerinde gérme genellikle fazla etki-
lenmemistir, uzamis papilodeme bagl gelisen optik atrofilerde gérme de
azalir.
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Sekil 11: Optik sinir basinda siliklik ve kabariklik olan papilodem olgusu

14.1.2. Optik atrofi: Optik sinir, kiyazma ve traktus lezyonlar1 kafa
i¢i basincini arttirmadan da direk optik siniri etkileyerek optik atrofiye
neden olabilir.

14.1.3. Optik nevrit: Optik siniri etkileyen demiyelinizan veya inf-
lamatuar durumlardir. Eriskinlerde en stk multipl skleroz hastalarinda
saptanir. Tutulum genellikle tek taraflidir ve gorme kademeli olarak aza-
lir. Tipik olarak 20-50 yas kadinlarda gozlenir.

14.1.4. Iskemik optik néropati: Optik sinir baginin kan akiminin
bozulmasi sonucu ani, derin bir gérme kayb1 ve gorme alan1 defekti olu-
sur. Optik sinir bagt demli ve cevresinde kanamalar mevcuttur. Ileri yas-
ta gozlenir. Hastalarda genellikle diyabet, hipertansiyon, migren ve dev
hiicreli arterit eslik eder

14.2. Pupilla Hastaliklar1: Pupilla (goz bebegi), iris dokusunun or-
tasinda bulunan ve goze giren 151k miktarini ayarlayan agikliktir. Para-
sempatik sinir uyarimi ile goz bebegi kiigiiliirken, sempatik uyar: ile goz
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bebegi biiyiir. Bir goze 151k tutuldugunda ise her iki pupillada kiigiilme
izlenir (151k refleksi). Optik sinir, parasempatik ve sempatik yolaklarda
meydana gelen hasarlarda 151k refleksinde bozulma veya pupilla ¢aplarin-
da asimetri (anizokori) gozlenebilir (Sekil 12).

Sekil 12: Parasempatik uyart defektine bagh gelisen anizokori
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Bu bdoliimde asagida yer alan konu basliklar: ele alinacaktir:
1. Psikoz ve Iliskili Bozukluklar

Duygudurum Bozukluklari

Depresyon Bozukluklar:

Anksiyete (Kaygi1/Endise) Bozukluklar1

Cozillme (Disosiyasyon) Bozukluklar:

Obsesif Kompulsif Bozukluk

Bedensel Belirti Bozukluklari/Somatoform Bozukluklar

Travma ve Stresorle Iliskili Bozukluklar

© ® N o U wD

Yeme Bozukluklar1
10. Kisilik Bozukluklar

11. Cocuk ve Ergenlerde Goriilen Ruhsal Sorunlar
PSIKOZ VE iLISKILI BOZUKLUKLAR

1. GIRIS

Psikoz, diisiince siireci ve duygulanimin agir oranda bozuldugu zi-
hin durumunu tanimlamakta kullanilan genel bir psikiyatri terimidir.
Genel olarak psikiyatride psikoz agir ruh hastaliginin semptomu olarak
kabul edilmekle birlikte tek basina bir teshis sayilmaz. Her ne kadar sa-
dece belirli bir psikolojik veya fiziksel durumla arasinda baglanti olmasa
da, ozellikle sizofreni, bipolar bozukluk ve agir klinik depresyon ile ilis-
kilendirilmistir. Asagidaki belirtilerle seyreder:

o Sanrr Bir kiiltiir iginde paylagilmayan, ger¢ege uymayan, man-
tikl1 diigiince ile degistirilemeyen, direnen bir inanig demektir.

« Varsani (Haliisinasyon): Ortada bir uyaran yok iken bir alginin
olmasidir. Ornegin sesler isitmek, hayaller gormek. Isitme, gorme, do-
kunma, koku ve tat varsanilari1 bulunmaktadir.

o Daginik konusmalar: Ciimleler diizensiz ve anlagilmazdir. Uy-
durma, yapma sozciikler kullanilir. Asiri durumlarda sézciik salatasi (en-
koherans) halini alabilir.

« Karmakarisik davraniglar: Hastanin yaptiklarinda higbir ¢izgi
goriilemez, ugrasilari tamamen yonsiiz, amagsiz ve isabetsiz olur. Katato-
nik davraniglar ise hareketlerin ve eylemlerin anlamsiz tekrarlamalarin-
dan, kesintili hareketlerden olusur.
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2. SANRILI BOZUKLUK

Bir ay ya da daha uzun siiren bir ya da daha ¢ok sanrinin varlig:
mevcuttur. Ornek olarak: boceklerin kendisini sardigini diigiinmesi. Is-
levselligi belirgin sekilde bozulmamastur.

3. KISA PSIKOTIK BOZUKLUK

Bu bozuklugun onemli 6zelligi psikotik belirtilerin aniden basla-
masidir. Bu belirtiler 6ncesinde siddetli bir psikososyal stres bulunabi-
lir veya bulunmayabilir. Bu belirtiler en az bir giin devam eder fakat bir
aydan uzun siirer. Premorbid (hastalik 6ncesi) islevsellik diizeyine tam
donme vardir. Baglantisiz konusmalar, sanrilar, haliisinasyonlar, bizar(-
tuhaf) davraniglarin varlig1 ve uyum bozuklugu gériilebilir. Daha énce
kisilik bozukluklar1 (en yaygin olarak histronik, narsistik, paranoid, si-
zotipal ve borderline kisilik bozuklugu olanlarda) olan kisiler bu hastali-
ga kars1 daha yatkindirlar. Bu bozukluk en az 1 giin ancak 1 aydan daha
kisa stirecek sekilde asagidaki belirtilerle ilerler.

4. SIZOFRENIFORM BOZUKLUK

Bu bozuklugun 6nemli 6zelligi prodromal, aktif, ve rezidiiel donem
dahil siirenin en az bir ay fakat alt1 aydan az olmas1 disinda sizofreni ile
ayn1 olmasidir. 6 aydan az siiredir belirtiler devam ediyorsa ‘gegici’ olarak
bu tan1 konabilir. Klinik tablo alt1 ayin tizerine ¢iktiginda sizofreni tanisi
konur. $izofreniform bozuklugun yayginlig1 tam olarak bilinmemekte-
dir. Sizofreniden daha az oldugu sanilmaktadir (Yiiksel, 2014).

5. SIZOAFFEKTIF BOZUKLUK

Bu bozuklukta duygulanim bozukluklar: (depresyon veya mani) ile
iligkili belirgin belirtilerle birlikte sizofrenide goriilen davranislar gorii-
lir. Sizoaftektif bozukluk tanisini belirleyici faktor major bir duygudu-
rum doéneminin (depresyon ya da mani) olmadig: en az iki hafta siireli
sanrilar ya da varsanilar bulunur. Bununla birlikte belirgin duygulanim
bozuklugu belirtileri toplam siirenin biiyiik bir gogunlugunda bulunur.

6. SIZOTIPAL KiSILIK BOZUKLUGU

Sizotipal kisilik bozuklugu olan kisiler diisiince ve davraniglarin-
da garip, olagan dis1 6zellikler tasiyan, zor iliski kuran, garip, biiyiisel
inanislar tagiyan, zaman zaman algi yanilsamalar1 da olabilen kisilerdir.
Konusmalar: gevresel, teget, asir1 metaforik, duruma uyumsuz ve aca-
yiptir. Anlasilmasi gii¢ kisilerdir. Duygulanimlar kisitli, bazen uygun-
suzdur Oztiirk & Ulusahin, 2015). Biiyiisel diigiinceler tagirlar veya duyu
otesi algilara inanirlar, kendilerine 6zgii alisilmamais, acayip goriiniisleri,
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referans diistinceleri, illiizyonlar1 ve gergek disilik duyumlari olur. Mez-
heplere katilirlar, bityiiciilitk yada acayip dinsel ugraslar i¢inde olabilirler
(Koroglu, 2007).

7. SIZOFRENI

Sizofreni bellek, dikkat, algi, 6grenme, sosyal bilis, motor aktiviteler
gibi bir¢ok islevde bozulmaya yol agan, alevlenme ve remisyon dénemle-
riyle giden kronik mental bir bozukluktur (Ozkan, Erdem, Demirel Oz-
soy, Zararsiz, 2013).

7.1. Epidemiyoloji

Sizofreni tiim kiiltiirlerde goriilmektedir. Sizofreni goriilme siklig1
erkeklerde kadinlara oranla daha yiiksektir. Hastaligin goriilme orani
diisiik sosyoekonomik diizeylerde daha siktir.

7.2. Etiyoloji

o Kalitim: Sizofreni olusumunda genler ¢evresel etmenlerle birle-
serek hastaligin olusumunu etkilemektedir.

o Beyinde Yapisal ve Islevsel Bozukluklar: Sizofreni hastalarinda
beyinde yapisal ve iglevsel bozukluklar saptanmistir. $izofreni hastala-
rinin bir kisminda ise noradrenalinin arttig1 ve bu yolla dopaminerjik
yayilimin ¢ogaldig bildirilmistir.

o Dogum Oncesi, Dogum Siras1 ve Dogum Sonrasinda Travma,
Viriis Varsayimlar:: Sizofreni hastalarinda gebelik, dogum komplikas-
yonlar1, dogum sonrasi noérogelisimsel anormallikler hastaligin ortaya
¢ikmasina yol agabilmektedir.

0o Norogelisim Kuramu: Sizofrenide 6zellikle frontal, parietal, tem-
poral ve limbik korteks arasinda sorunlarin oldugu saptanmaigtir.

o Yozlasma Kurami: Norogelisim kuraminin tersine yozlagsma ku-
ramina gore hastalik bagladiktan sonra beynin belli bolgelerinde yozlas-
ma olmakta, bu da klinik olarak kotiilesmeye eslik etmektedir.

o DPsikososyal Etkenler: Sizofreni hastaliginin olusumunda orga-
nik nedenlerin disinda psikolojik ve ¢evresel etkenler de rol oynamakta-
dir.

7.3. Sizofreni Belirtileri

Sizofreni ¢ogu kez adolesan doneminde sinsi bir sekilde baglar. Hasta
yavas yavas ice kapanir, evden ¢ikmama, arkadaslik iliskilerini koparma,
islevsellikte gerileme, 6zbakimda yetersizlik gibi negatif belirtiler ortaya
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cikar. Sonrasinda diisiince, duygu ve davranislarda temel bozukluklarla
kendini gosteren psikotik bir hal alir. Sizofrenide goriilen sanri, haliisi-
nasyon, dezorganize konusma, dezorganize davranis belirtilerine pozitif
belirtiler denir. Diislince bozuklugu, hezeyanlar, halliisinasyon, davranis
bozuklugu pozitif belirtilerdir. Duygu ifadesinde donukluk, motivasyon
kaybi, diisiince yoksunlugu, negatif belirtilerdir. Sizofreni hastalarinin
tipik bir dis goriiniimleri olmamakla birlikte en belirgin 6zellikleri ¢ev-
reye ilgisizlik, giyimde, temizlikte, kendine bakimda 6zensizlik ve kendi
kendine konugma ve giilme gibi tuhaf davranislar genel belirtilerdir.

7.4. Sizofreni Tedavisinin Temel Ilkeleri

Sizofreni farmakolojik, somatik ve psikososyal miidahalelerle tedavi
edilebilen bir hastaliktir. Farmakolojik tedavide “antipsikotik™ ad1 veri-
len ilaclar kullanilir. Somatik tedavide ‘elektro-konvulsif terapi (EKT)
ad1 verilen elektrosok yontemi kullanilir. EKT ilk akut atakta, katatoni
ve intihar davranigi bulunmasi durumunda, ¢abuk iyilesme istendiginde
ve tibbi miidahaleye yetersiz cevap alindiginda etkin ve giivenli tedavidir
(Tomruk & Oral,2007; Sayar, Ozten, Eryilmaz, Gogcegoz, Ceylan,2014).
Farmakolojik tedavi, ilk tedavi basamagini olusturmakla beraber, etkisi
kanitlanmis en iyi yontem; ila¢ tedavisiyle beraber verilen psikososyal te-
davilerdir (Mortan&Siit¢ii, 2012). Sizofreni hastasinin tedavisinin temel
hedefi yalnizca belirtilerin azaltilmasi degil, hastanin topluma uyumunu
en iyi diizeyde saglamaktir (Bedi,2016).
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DUYGUDURUM BOZUKLUKLARI

1. GIRIS

Duygulanim (Affekt), bir fikir ya da zihinsel bir sunuma eslik eden
duygu tonu olarak tanimlanabilir. Duygulanim nese, ofke, iiziintii ve
mutlu olabilir. Duyguvurum (Emosyon), duygulanimin bilingli kavran-
mast ve otonomik davranigsal olarak digsa vurulmasidir. Duygudurum
(Mood) ise psisik yasami kapsayan siddet, yayginlik ve kaliciliga ulagmis
duyguvurumu anlatur.

Insanda duygudurumdaki degisimler dort ana baslik altinda sinif-
landirilabilir, bunlar; normal duygudurum, yiikselmis duygudurum,
¢okkiin duygudurum ve sikintils, tedirgin(irritabl) duygudurumdur. Kisi
duygudurum ve duygulanimini az ya da ¢ok kontrol edebilir. Duygulani-
min belli bir siire uzamasi ve asiriliga kagmasi durumunda duygudurum
bozuklugundan bahsedilir. Duygudurum bozuklugu kiside islevsellik
kaybina neden olarak bireyin hayatini etkiler (Oztiirk & Ulugahin, 2015).

Duygudurum bozuklugu kisinin genel duygudurumundaki bir bo-
zulma, dig sartlara ve durumlara gére uygunsuz bir duygudurum halidir.
Duygudurum bozuklugunu tanimlayabilmek i¢in duygudurum ataklari-
nin Ozelligini belirlemek gerekir . Ataklar manik, hipomanik, depresif ve
karma ataklar olarak tanimlanir. Yitkselmis duyguduruma sahip hastalar
(manik atak gibi), asir1 neseli, bazen de 6fkeli, cogkulu bir duygudurum
icinde azalmis uyku, konugmada hizlanma, asir1 hareketlilik, artmis ben-
lik saygusi, bityiiklitk duygular: ve sanrilar: gibi 6zelliklere sahip olabilir-
ler. Cokkiin duyguduruma sahip hastalar (depresif atak gibi), enerji ve ilgi
kayb1, sucluluk hissi, konsantrasyon giigliigii, istah kaybi, 6liim ve 6zki-
yim diisiincelerine sahip olabilir (Karaarslan, 2015).

2. BIPOLAR BOZUKLUK (iKi UCLU DUYGUDURUM
BOZUKLUGU)

Bipolar bozukluk tekrarlayan depresif, manik ya da karma ataklarla
giden ve bu ataklar arasinda kisinin saglikli duyguduruma donebildigi
(6timi) bir duygudurum bozuklugunu tanimlar. Bu bozukluklara bi-
polar ya da iki u¢lu denmesinin nedeni hastaligin gidisi sirasinda hem
mani hem de depresyon ataklarinin da goriilebilmesindendir (Karaars-
lan, 2015). vDiger bir tanimla bipolar bozukluk (iki uglu duygudurum
bozuklugu), derin ¢okiintiiden asir1 neseye dogru olan ya da her ikisini
de barindiran ve bu dénemler arasinda kisinin saglikli duyguduruma
donebildigi (6timi) duygudurum dalgalanmalari ile karakterize bir be-
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yin hastaligidir. Bipolar bozukluk yasam boyu yineleme ve remisyonlarla
seyreder (Cam & Engin, 2014; Townsend, 2014).

2.1. Bipolar Bozuklukta Epidemiyoloji

Bipolar bozukluklarin yiiksek sosyoekonomik diizeylerde daha sik
goriilldiigii bildirilmis, kiltiirel ve etnik gruplar arasinda fark belirlen-
migtir.

2.2. Bipolar I ve Mani

Bipolar bozuklugun temel niteligi bir veya daha fazla manik nobet
gecirmis olmaktir. Cogunlukla olgularda bir veya daha fazla depresyon
nobeti de bulunur, ancak bu tani i¢in zorunlu degildir. Bipolar olgularda
hastaneye yatmay1 gerektiren ilk atak genellikle manidir Bipolar bozuk-
luk tip I bozukluk hipomani ataklari ile birlikte ya da hipomani ataklar1
olmaksizin mani ataklarini tanimlar (Oztiirk & Ulusahin, 2015). Hipo-
mani kavrami1 DSM 5’e gére mani belirtilerinin hafifi oldugu ve hastane-
ye yatmayi gerektirmeyen klinik tablolardir.

2.3. Bipolar I1

Bipolar II en az bir major depresif atak gosteren ancak tam manik
atak gostermeyen bir veya daha fazla hipomani nébeti gosteren olgular:
tanimlar. Bu olgularda siklus hizi daha fazladir. Yilda atak sayis1 bipolar
IT de 2.30 iken bipolar I de bu oran 1.65 kadardir. Tam manik atak varsa
bipolar I olarak tanimlanir. DSM 5 bipolar II tanisi i¢in simdi veya ge¢-
miste bir veya daha fazla major depresyon ve hipomani atagi olmalidir.
Olgu hig¢bir zaman manik atak odl¢iitlerini karsilamamis olmalidir (Giir-
han, 2016).

2.4. Siklotimi

Bu bozuklukta ¢ok sayida hipomanik belirti donemleri ile ¢ok sayida
depresif duygudurum ve ilgi kayb: donemleri olur. Ancak bu belirtiler
siire ve siddet yoniinden depresyon ve hipomaniye uymaz. Duygudurum
degisiklikleri diizenli bigim gostermez. Cogu kez yakinma konusu dep-
resif duygudurumdur. DSM 5 tani yoniinden en az 2 yillik siireyi gerekli
kilar. Cocuk ve ergenler icin gerekli siire ise bir yildir. Hastalik seyrinde
belirtisiz siire iki ay1 agmaz (Oztiirk & Ulugahin, 2015).

2.5. Bipolar Bozuklukta Etiyoloji

Ozellikle hastaligin baslangicinda olan vakalar dikkatlice incelendi-
gi zaman, depresyon ve mani epizodlarinin ortaya ¢ikisinda psikososyal
etkenlerin pay1 oldugu goriiliir (Cam & Engin, 2014; Oztiirk & Ulusahin,
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2015). Duygudurum bozukluklarinin ilk donemlerine, siklikla stres ve-
rici yasam olaylarinin onciiliik ettigi klinik gozlemleri bildirilmistir. Bu
gozlemi agiklamak i¢in 6ne siiriilen duyarlilasma modeli ile ilk déneme
eslik eden stresin beyin biyolojisinde uzun siireli degisikliklere yol agtig1
saptanmistir (Leibenluft, Charney, Towbin, Bhangoo, & Pine, 2003). ik
nobeti tetikleyen yasam olaylarinin ¢ogunun 6zgiil olmadigi, biyolojik
ve ruhsal yatkinlik oldugunda rahatsizligin baslamasinda 6nemli etken
olduklar bildirilmistir (Oztiirk & Ulusahin, 2015).

Bipolar gelistirme riski yiiksek bir grup olarak bipolar bozukluk olan
anne babaya sahip ¢ocuklarda, davranim bozukluklari, esduyum giiglii-
g, anlayissizlik ve ¢atismay1 anormal yollardan ¢6zme yontemleri okul
oncesi donemde de gozlenmistir. Psikiyatrik sorunlar, depresif belirtiler
ve davranim sorunlari 6 yas sonrasi belirginlesir. Bipolar bozuklu anne
babaya sahip ¢ocugun esduyum yoksunlugu ve anormal bicimde catis-
may1 ¢6zmek gibi belirtilerinin anne babasinda mevcut oldugu bilinir.
Bipolar bozuklu hastalarin 6fkelerinin geg yatistig1 bilinir. Bu, dogal ola-
rak anne baba ¢ocuk iligkilerine de yansiyacaktir (Karaarslan, 2015).

2.6. Bipolar Bozuklukta Seyir ve Prognoz

Hizli dongiiliiliik, hastalik 6ncesi diisiik islevsellik diizeyi, madde
kotitye kullanimi estanisi, erken baslangig, erkek cinsiyet, diisiik sos-
yo-ekonomik diizeyde olma, ailede bipolar bozukluk dykiisiintin varligs,
ayrilmis ya da hi¢ evlenmemis olma olumsuz bir hastalik gidisini on-
gormektedir (Bellivier et al., 2003). Ortalama mani dénemi sayis1 9 ol-
makla birlikte hastalar 30 déneme kadar atak yasayabilirler. Hastalarda
ara donemlerde tamamen yakin iyilesme beklenmesine karsin, siklikla
duygudurumda dalgalanmalar ve diger rezidiiel belirtiler devam edebil-
mektedir (Judd et al., 2002). Yiiksek issizlik orani, sik hastaneye yatus, sik
intihar girisimleri, depresif ve disforik duygudurum nedeniyle yasam ka-
litesinin bozulmasi, tibbi hastaliklarla birliktelik, madde kétiiye kullani-
minin fazlalig1, bu kot prognozda izlenen olumsuz durumlardir (Kupfer
et al., 2002).

Hastalarda topluma gore bosanma oraninin 3 kat, igsizlik oraninin
ise 2 kat oldugu bildirilmektedir. Bipolar bozuklugun mani dénemlerin-
de asir1 para harcama, trafik kazasi gecirme, kendisine ya da ¢evresine
zarar verici davranislarda bulunma, alkol/madde kétiiye kullanimi gibi
kisinin yasaminda ciddi sorunlara yol acabilecek durumlar sik¢a goz-
lenmektedir. Tedavi harcamalari, sik hastane yatislar: ve is giicti kaybi
gibi nedenler ekonomik kayiplarin olusmasina yol agmaktadir (Balan-
za-Martinez et al., 2010).
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2.7. Bipolar Bozuklukta Ila¢ Kullanimi1

Farmakoterapi temel tedavi yontemi olmakla birlikte egitim, psiko-
terapi ve hayat sartlarini iyilestirmek de tedavide 6nemli role sahiptir.
Farmakoterapi iki farkli duruma sebep olmaktadir; bir yandan psikotik
belirtiler ve duygudurum ataklarini kontrol altina alarak kognisyonu dii-
zenlerken bir yandan da kendi bilissel yan etkilerini beraberinde getir-
mektedir (Vieta, 2009).

Lityum, mani noébetlerinin sagaltiminda ve bipolar bozuklukta ko-
ruyucu olarak etkisi kanitlanmis bir tuzdur. Tirkiye’de lityum karbo-
nat kapsiil olarak kullanilmaktadir (Birligi, 2001; Cam & Engin, 2014;.
Balanza-Martinez et al.,, 2010). Lityumun tiim duygudurum epizodlar
i¢in kisa ve uzun siireli tedavide etkin oldugu ve ayni zamanda intihar
egilimini azalttig1 rapor edilmistir (Dias et al., 2012). 10 yildir kullanilan
ve yakin zamanli aragtirmalarda biligsel etkilerine odaklanilan bir ilagtur.
Atipik antipsikotik ilag tedavisi son yillarda bipolar bozuklugun 6zellik-
le uzun siireli tedavisinde tek basina ya da lityum ya da antikonvulsan-
lara ek olarak kullanilmaktadir (Dias et al., 2012). Psikoterapide amag,
huzursuzlugu azaltmak, igbirligini artirmak ve gelecekteki epizodlarin
frekansini diisiirmeye ¢aligmaktir. Bipolar bozukluktaki sorunlari ¢6zme
amaciyla biraysel terapiler olarak psikodinamik, davranigsal ve biligsel
terapiler uygulanabilir. Ayrica evlilik, aile ve grup terapileri de gereksi-
nimlere gore segilebilir (Ebmeier, Donaghey & Steele, 2006).
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DEPRESYON BOZUKLUKLARI

1. GIRIS

Genel anlamda depresyon derin {iziintiilii bir duygudurum iginde
diistince, konugma ve harekette yavaslama, durgunluk, degersizlik, sug-
luluk, yorgunluk, dikkat ve konsantrasyonun azalmasi, isteksizlik, mo-
tivasyon azalmasi, karamsarlik duygu ve diisiinceleri ile fizyolojik iglev-
lerde yavaslama gibi belirtileri iceren bir sendromdur (Evren ve Kiiltegin
Ogel, 2003). Depresyon kroniklesme 6zelligi yaninda, neden oldugu is ve
sosyal kayiplar, giincel aktivitelerde olusturdugu olumsuzluklar nedeniy-
le tiim tibbi hastaliklar arasinda yeti kayb: yoniinden 4. sirada yer alir.
2020 yillarinda iskemik kalp hastaliklarindan sonra 2. sirada yer alacag:
ongorilmektedir (Celik, F. H., & Hocaoglu, C. ,2016).

Depresyon halinde hoslanilan seylerde azalma ve ilgi kaybi, kendini
hiiziinli ve tizgiin hissetme, kilo artis1 veya kaybi, asir1 uyku hali veya
uyku bozuklugu, sikinti, huzursuz olma, kararsizlik gibi belirtiler ortaya
¢ikabilir. Ayni zamanda kendini yetersiz ve degersiz hissetme, dikkat ve
konsantrasyonda azalma, enerjide ve verimde azalma, tekrarlayan 6liim
diisiinceleri, cinsel ilgide degisme gibi belirtiler depresyonda goriilebilen
belirtilerdir (Tarhan, 2013).

Depresyon duygudurumunun temelini durgunluk, ilgisizlik, istek-
sizlik olusturmaktadir. Hasta bir yandan ailesine, esine, dostuna eskiden
olan ilgisini kaybettiginden yakinir; 6te yandan kendisinden hognut ol-
madig1i¢in onlara da bagimli hale gelir. Cevresindeki insanlarin yardimi
ve destegi olmadan dogru diisiiniip karar veremez. Genel olarak depres-
yonlu hastalar olaylar1 oldugundan daha ciddi bir sekilde degerlendirir ve
olaylara karamsar bir gozle bakmaktadir. Bireylerde zaman zaman agla-
ma nobetleri goriilebilir.

Depresyonlu hastalar gelecege yonelik olumsuz ve karamsardir. Cid-
di depresyonlu hastalar gelecegi karanlik umutsuz gérmektedir. Icinde
bulundugu durumdan kurtulamayacagina ve iyilesemeyecegine inan-
maktadir. Ogrenci okula gitmek ve ders ¢aligmak istemez. Ciddi depres-
yonda olan hastalar ise; yemek yemek, su i¢mek, hayata katilmak gibi fa-
aliyetleri yapamaz (Koknel, 2005).

2. DEPRESYON NEDENLERI

Depresyona sebep olan toplumsal faktorler, bireyin duygu ve diigiince
yatirimi yaptig1 davranig kaliplaridir. Bu davranis kaliplarindan olusan
toplumsal olaylar, ¢atismalardan dolay1 ya da kaybedilen duygu yatirimi
nedeniyle depresyona yol agmaktadir. Kiiltiirel ve toplumsal normlar-
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la birey arasinda olusan ¢atigmalar depresyona ve strese yol agmaktadur.
Duygulanim bozukluklarinda, 6zellikle depresyon ve manide en 6nemli
etkenlerin basinda kalitim yer almaktadir (Tezel, 2003).

Insanlarin yasaminda énemli olan kisi ya da nesnelerin kayb1 dep-
resyonun ortaya ¢ikmasinda énemli bir rol oynar. Igini kaybetmek, evini,
parasini, toplumsal statiisiinii kaybetmek ve sevdiklerinden ayrilmak bu
duruma 6rnek olabilir. Kisinin i¢giidiisel diirtiileri ile yasadig1 toplumun
kurallar1 arasinda yasadig: ¢atisma durumunda depresyon ortaya ¢ika-
bilmektedir. Kisi istekleri ile kurallar arasinda sikigir ve kendini kotii his-
setmeye baslar (Giileg, 2009).

Freud (1917) ‘Yas ve Melankoli’ isimli makalesi icerisinde erken d6-
nem oral gereksinimlerinin giderilmesi noktasinda kisitlama yasadig:
takdirde o doneme fikse olmasi, depresyonun kaynagidir. Ilerleyen yil-
larda yas olgular1 ve kayiplar yasanmasi, depresyonun agiklamasinda
onemli bir etkiye sahiptir (Stimer, 2008).

Beck’in biligsel modeline gore olumsuz biligsel {i¢lii, semalar ve bi-
lissel hatalardir depresyonun o6zelligi olan psikolojik yapilardir (Seker,
2014). Olumsuz biligsel iiglii; bireyin kendisini, diinyay1 ve deneyimlerini,
gelecegi olumsuz algilamasidir. Depresif belirtiler yasayan kisi kendisini
yetersiz, muhtag, kusurlu, rahatsiz olarak degerlendirmekte, var oldugu-
nu diisiindigii bu kusurlar sebebiyle kendisini istenmeyen, sevilmeyen ve
degersiz biri olarak gormektedir.

Bilesenlerden ikincisiyle alakali olarak kisi diinyayi, kendisinin
amaglarina ulagmasini engelleyen basa ¢ikmasi imkansiz sorunlarla dolu
bir yer seklinde degerlendirmektedir.

Bilesenlerden ti¢iinciisii ise kisinin gelecekle alakali olumsuz deger-
lendirmeleriyle baglantilidir. Depresif sendrom yasayan birey uzun va-
deli diisiinceler tasarlayarak suanda yasamis oldugu zorluk ve acilarinin
stirekli olarak devam edecegini diigiiniir. Gelecekte de simdiki gibi acilar,
engellenmeler, zorluklar, kayiplar ve basarisizliklar yasayacagini diisiin-
mektedir (Littauer, 2000; Otlu; 2008).

Umutsuzluk ve garesizlik hissi, negatif sonug beklentisinin artmasi-
na sebep olmakta ve hayatin birgok alaninda genellendigi zaman genel-
lenmis umutsuzluk ortaya ¢ikmaktadir. Bu durum da depresyon belir-
tilerinin olugsmasina sebebiyet vermektedir (Littauer, 2000; Otlu; 2008).

3. MAJOR DEPRESIF BOZUKLUK (TEK UCLU
DEPRESYON)

Major depresif bozukluk (MDB) ciddi ve sakat birakan bir durum-
dur, diinya ¢apinda 340 milyon insani etkilemektedir (Hunziker, 2005).
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Bu bozukluk yogun mutsuzluk, umutsuzluk ve sucluluk duygulari, eslik
eden uyku sorunlari, konsantrasyon bozuklugu, enerji azlig1 ve olasi inti-
har diigiinceleri ile karakterizedir (Gupta 2007).

3.1. Epidemiyoloji

Depresyon tiim diinyada en sik goriilen psikiyatrik bozukluktur. Her
yasta goriilebilir ancak orta yaslarda ve 6zellikle de 25-44 yaslar1 arasinda
daha sik izlenen bir hastaliktur.

Depresyon siklik ve yayginlik olarak kadinlarda erkeklerden daha
yiiksek oranda seklindedir. Major Depresyon Bozukluk, her yasta go-
riilebilmekte ve baslayabilmektedir. Bununla birlikte bir¢ok ¢aligmada
baslangi¢ yas1 ortalamasi birbirine benzer sekilde 20’li yaslarin sonlar1
olarak saptanmistir (Siimer, 2008).

3. DISTIMI, INATCI DEPRESIF BOZUKLUK

Bu hastalarda genel olarak en az iki yil siiren, ¢ok agir olmayan ¢ok-
kiinliik belirtileri arasinda uyku bozuklugu, siiregen mutsuzluk ve ka-
ramsarlik, halsizlik, istek ve ilgi azlig1, giivensizlik, siiregen yakinmalar,
sizlanmalar, degisik somatik sikintilar goriiliir. Sanrilar ve baska psikoz
belirtileri goriilmez.

Zaman zaman birka¢ giin gibi kisa siireli iyilik donemleri olabilir.
Genellikle geng yaslarda baslar. Alkol ya da sikinti giderici ilaglar kullan-
ma egilimi fazladir. Bozuklugun 6nemli 6zelligi siiregen olmasi; mutsuz,
karamsar, ac1 cekmeye egilimli bir kisilik yapis1 izlenimi vermesidir (Oz-
tlirk & Ulusahin, 2015). Ruh saglig1 ve bozukluklari: Nobel Tip Kitaplari.

4. PREMENSTRUEL DiSFORIK BOZUKLUK
(PREMENSTRUEL SENDROM)

Premenstriiel sendrom olgularinda belirgin depresif duygudurum,
bunalti, duygudurum degisiklikleri, irritabilite, ofke, ilgi ve zevk azligy,
konsantrasyon giigliigii, enerji azlig1, letarji, kontrolii kaybetme korkusu,
istah azlig1 veya artmasi, uyku degisiklikleri olur. Belirtiler luteal fazin
son bir haftasinda zamanin 6nemli bir béliimiinde bulunur. Follikiiler
fazin baslamasi ile birkag giin i¢inde kaybolur. Nedenleri tam olarak bi-
linmemektedir.

5. DEPRESYONDA PROGNOZ

Cokkiinlitk donemleri genellikle sinsi baslar. Belirtiler, baslangicta
hafif oldugundan, rahatsizlik belli olmayabilir. Cesitli bedensel yakinma-
lar, halsizlik, ¢abuk yorulma, istahsizlik nedeniyle hastalar is hastaliklar1
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uzmanlarina, pratisyen hekime bagvurabilirler. Ozellikle ilk ¢okkiinlitk
donemleri genellikle tiziicii bir olaydan sonra basladig: i¢in gelip gegcici
bir bunalim gibi goriilebilir. Cevrenin de desteklemesiyle hasta kendini
zorlayarak bunlari yenmeye ¢alisir. Basaramadikga giigstizliik, garesizlik,
umutsuzluk duygulan artar. Agir ¢okkiinliiklerde ise belirtiler ¢ok car-
picidir, 6zkiyim planlan, girisimleri gorilebilir, dolayisiyla psikiyatrik
sagaltima bagvurma oram daha yiiksektir.

Cokkiinliilk doneminde her yineleme, bir sonraki yineleme riskini
arttirmaktadir. fleri yaglardaki ¢okkiinliiklerde yineleme olasilig1 faz-
ladir. Psikotik 6zellikli ¢okkiinliiklerde belirtilerin depresmesi ve yine-
lemeler, psikotik ozellik gostermeyen g¢okkiinlitklere gore daha siktur.
Yineleme riskini arttiran bir bagka etken de sosyal fobi; bagka bunalti
bozuklugu; alkol bagimliligi, sinirda (borderline) kisilik bozuklugu gibi
ek tanilarin bulunmasidir. Ek tanilarin ¢6kkiinlitkten 6nce basladig: du-
rumlarda bu risk daha da artmaktadir. Sik yineleyen hastalarda siiregen-
lesme olasilig1 yiiksektir. Baglangicta ¢okkiinliik tanisiyla izlenen hasta-
larin bir kisminin tanisi zaman iginde iki uglu bozukluga donebilir.

6. DEPRESYON TEDAVISi

Depresyonda biligsel tedavi hem etkili hem de kisa siireli bir yontem-
dir. Gergekdis1 davranis kaliplar: ve bilisler duygulanimi bozar ve dep-
resyona yol agar. Biligsel tedavi, biliglerin ve davranis kaliplarin altinda
yatan yanlis inaniglarin veya semalarin, ¢arpitmalarin belirlenmesini ve
diizeltilmesini amaglamaktadir. Biligsel tedavide goriismeler genellikle
birer hafta aralarla toplam 15-25 goriisme seklinde olmaktadir.

Tedavi {i¢ temel bilesenden olusmaktadir. Ogretici yonler, bilissel
teknikler ve davranis¢i tekniklerdir. Ogretici yonler hastaya depresyon,
diisiince, duygu ve davranig arasindaki iliskileri gostermektedir. Dav-
ranisc1 teknikler, yanlis bilislerin sinanmasi ve degistirilmesini amagla-
maktadir. Tedavide giinliik etkinlikleri programlayip, bu etkinliklerden
ne kadar zevk alindig1 ve ne kadar basarili olundugu, bireye ddevlerin
verilmesi gibi teknikler kullanilmaktadir.

Bilissel tedavi “simdi ve burada” sorunlarina odaklanmaktadir. Go-
riisme sirasinda ve goriismeler arasinda gegen zaman igindeki duygu ve
diisiinceleri incelemektedir. Bilissel tedavinin amaglari sdyledir:

1.Hastanin olumsuz otomatik diisiincelerini belirleyip degistirmek,

2.Hastanin ¢arpitilmis otomatik diisiincelerinin yerine yeni segenek-
ler bulmasina saglamak,

3.Bilis, duygulanim ve davranis arasinda bulunan baglantilar: tani-
masini saglamak,
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4.Carpitilmis biliglerin yerine daha gercege uygun yorumlar koyma-
sin1 saglamak ve davranis kaliplarini degistirmek

5.Hastanin ¢arpitmalarina sebebiyet veren inanglarin tanimasin ve
degistirmesini saglamaktir (Kéknel, 2005).

Davranisci tedavide, davranislari olusturan etkenler tizerinde durul-
madan, dogrudan davranisin kendisi ele alinmaktadir. Birey ve icinde
yasadig1 toplum agisindan uyumsuz bulunan davraniglar sondiiriilerek,
yeniden kosullandirma yoluyla uyumlu davraniglarin ortaya ¢ikmasina
¢alisilir. Uyumu bozan davranislar ortadan kaldirilarak denge ve diizen
saglanir.

Sistematik duyarsizlastirma ve tstiine gitme bu tedavide kullanilan
en 6nemli tekniklerdir. Sistematik duyarsizlastirmada hastaya 6ncelik-
le gevseme ve rahatlama yontemleri 6gretilmektedir. Hastada kaygi ve
korku uyandiran nesneler, kisiler ve durumlar saptanir. Daha sonra s6z
konusu nesne, kisi ve durumlarla hastay: karsilastirip ortaya ¢ikan asir
duygulanim ve cosku sondiiriilmesi amaglanir. Bu tedavi uygulamast i¢in
hastaya ev 6devleri de verilebilmektedir (Senkal, 2013).

Ruhsal tedavilerde en ¢ok kullanilan yontemlerden biri destekleyici
tedavidir. Destekleyici ruhsal tedavi sadece hastay1 rahatlatmak ve ona
moral vermek degildir. Bu tedavide hastanin benlik gii¢lerine dayanilarak
bozulmus olan ruhsal dengenin diizeltilmesi amaglanmaktadir. Hastaya
aile, i, glinliik yagamuyla ilgili konularda, problemlerde bilgi verilir, has-
taya danismanlik yapilir ve yol gosterilir. Hastanin hayatiyla ilgili onemli
konular ve sorunlar konusulur, tartisilir. Bireyin saglikli ve dogru karar
almasi i¢in ¢esitli secenekler gosterilir. Yapacagi se¢cime yardimci olunur.
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ANKSIYETE (KAYGI/ENDiSE) BOZUKLUKLARI

1. GIRIS

Kisi tarafindan bilinen herhangi bir neden olmaksizin ortaya ¢ikan
veya bir dis uyaran olsa bile bunun boyutlarinin ¢ok iistiinde olan anor-
mal bir korku, endise, huzursuzluk halidir. Bu duygu hafif tedirginlik
ve gerginlik duygusundan panik dereceye varan bir sekilde degisik yo-
gunlukta olabilir (Cam & Engin, 2014). Korku ile farkliliklar1 Tablo 1’de
verilmigtir:

Tablo 1. Korku ile kaygimin karsilastirilmasi

KORKU KAYGI /ANKSIYETE/ENDISE
Stres/Tehlike/ Tehdit durumunda yaganan|Olast bir tehdit beklentisinin bireyde
ve ruhsal deneyimdir. yarattig1 “kontrol edilemezlik” duygusudur.
O anda s6z konusu olan olaya 6zgiindiir. Gelecek yonelimlidir.

Savag/ Kag tepkisiyle sonuglanir. Gerilimin bedensel belirtilerini tagir.

1.1. Kayg1 /Anksiyete/Endise Islevi

Hafif ya da orta diizeyde kayg: daha iyi anlamamizi, daha hizli ve
daha uygun tepki vermemizi, bagsa ¢ikma becerilerimizin gelismesini
saglar. Akut orta diizeyde kaygi ve korku performans: arttirir.

Baski altindayken ve stresli bir durumla karsilasildiginda endiselen-
mek, gerilmek veya korkmak son derece normaldir. Anksiyete viicudun
tehlikeye verdigi dogal bir tepkidir. Tehdit altindayken verilen otomatik
bir uyaridir. Ancak siirekli bir anksiyete s6z konusuysa, sorun iliskilere,
hareketlere ket vurmaya baslar ve islevsel olmaktan ¢ikar. Iste bu noktada
faydali anksiyete bolgesinden anksiyete bozukluguna gegme olur. Siiregen
yiiksek diizeyde anksiyete, plan yapma kapasitesini, uygun yargilamada
bulunmayi, becerileri kullanmay1, yararli bilgiyi kavramay1 engelleyerek
diisiinme ve eyleme ge¢meyi ketleyebilir.

1.2. Anksiyete Bozuklugunun Isaret ve Belirtileri

Anksiyete bozuklugu tek tip bir bozukluk degil de birden fazla du-
rumla ilgili oldugu icin kisiden kisiye ¢ok biiytik farkliliklar gosterir.
Bir kisi anlik ve siddetli bir anksiyete nobetleri nedeniyle ac1 ¢ekerken,
bagka bir kisi ise insan igine karisacagi icin panikleyebilir. Baska biri de
diistincelerini yonlendirememe korkusu ya da stirekli olarak kontrolsiiz,
istenmeyen diisiincelerin aklina gelmesi nedeniyle sorun yasiyor olabilir.
Hatta bazilar1 da stirekli bir gerilim ve endise i¢inde yasiyor olabilir.
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Farkli bicimlerine ragmen, tiim anksiyete bozukluklar: ortak bir be-
lirtiyi paylasmaktadirlar: Siirekli ya da siddetli korku ve endise nedeniyle
tehdit altinda olma hissi.

1.2.1. Anksiyetenin Duygusal Belirtileri

o Evham ya da dehset hissi

o Sorunlu konsantrasyon

o Gerginlik ve tirkeklik hissi

o Enkotiiyli 6ngérme

o Alinganlik

o Huzursuzluk

o Sirekli olumsuz arama hali

o Zihin durmasi hissi

1.2.2. Anksiyetenin Fiziksel Belirtileri

Anksiyete bir histen daha fazlasidir. Viicudun ‘ya savas ya ka¢’ sek-
linde bir iiretimi olan anksiyetenin, pek ¢ok fiziksel belirtisi vardir. Bu
nedenle, anksiyete magdurlar: yasadiklar: bozuklugu sik sik bagka ra-
hatsizliklarla karistirirlar. Kendilerinde anksiyete bozuklugu oldugunu
kesfedene kadar pek ¢ok doktora ve hastaneye gidebilirler. Anksiyetenin
Genel Fiziksel Belirtileri Sunlari Icerir:

o Kalp carpintisi

o Terleme

o Mide bulantisi ya da bas donmesi
o Siksik idrar ¢ikarma ya da ishal
o Nefes darlig

o Titreme ve segirme

o Kas gerilimi

o Bagagris

o Yorgunluk

o Uyuma zorlugu
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1.2.3. Psikodinamik Kurama Gore Kaygi Bozuklugu

Kaygi id, ego, superego arasindaki ¢atismadan dogar. idden gelen
kayg1 uyandirici diisiince ve arzular, superego tarafindan engellenir. Bu
catigmanin ¢oziimil i¢in harekete gecen savunma mekanizmalar1 islev-
selligini kaybettiklerinde kaygi bozukluklarina yol agarlar.

1.2.4. Baglanma Kuramina Gore Kaygi Bozuklugu

Ebeveynin ¢ocugun ihtiyaglarina nasil yanit verdigi ile iliskilidir. II-
gisiz ya da asir1 koruyucu ebeveyn varliginda ortaya ¢ikma olasiligi artar.

1.3. Riskli Gruplar

Anksiyete bozukluklar: genellikle erken yaslarda baslar, ortaya ¢ik-
ma agisindan en riskli donem 10-25 yas arasidir. Olgularin %80-90’1nda
belirtiler 35 yagindan 6nce ortaya ¢ikar (Oztiirk & Ulugahin, 2015). Aile-
de anksiyete bozuklugu 6ykiisii, kaygili mizag, madde kullanimi 6ykiisii,
tibbi hastalik dykiisii, olumsuz duygulanim 6zellikleri, yalnizlik, disiik
sosyoekonomik diizey, kendisi i¢in 6nemli olan birinden ayrilma tehdidi,
gelisimsel faktorler (Asir1 ebeveyn koruyuculugu veya yoksunlugu, sicak
ve yakin iligki eksikligi), stresli yasam olaylar1 (Karsilasilan tehlikeler,
gegirilen hastaliklar, travmalar) risk grubunu olusturur.

2. PANIK BOZUKLUKLUGU (ANKSIYETE NOBETLERI/
PANIK ATAK)

Panik atak, tekrarlanan ve beklenmeyen panik nébetlerince olusur.
5-10 dk nadiren 30 dk stirer.

Panik nobetleri genellikle aniden ve uyar1 vermeden gergeklesir. Ba-
zen asansorde kalmak ya da yapilmasi gereken 6nemli bir konusmay: dii-
stinmek gibi belli tetikleyicileri olur, ama ¢ogu vakada beklenmedik bir
sekilde ortaya c¢ikar. Panik atak belirtileri sunlari igerir:

o Kars1 konulamayan bir panik artis

o Kontrol kaybi ya da delirme hissi

o Diizensiz kalp atis1 veya gogiis sikigmasi
o Bayilacakmis gibi hissetmek

o Sorunlu solunum veya bogulma hissi

o Asir1 hizli ve derin solunum

o Sicak basmasi ya da yiiksek ates

o Titreme ya da sarsint1
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o Mide bulantisi ya da sikigmasi
o Soyutlanmiglik hissi ya da gergekligin yitimi

o En onemli belirtisi 6liim korkusu ve yeniden ortaya ¢ikacagini
diistinerek beklenti anksiyetesine girmektir.

3. GENEL ANKSIYETE BOZUKLUGU

Genel anksiyete bozuklugu olan insanlar, nedenini bile bilmeseler
de, neredeyse her zaman anksiyeteli olan, kronik endiseli kisilerdir. En az
6 ay ve daha fazla siiren; siirekli endise ve korku hali, dikkat daginikligs,
giinliik isleri yapmama, kot seyleri olacagina dair yogun hisler, uyuma
zorlugu, mide bulantisi, huzursuzluk ve yorgunluk belirtileri ile seyreder.

4. FOBI

Fobi; belli bir nesne, etkinlik ya da durumdan kaynaklanan, aslinda
hemen hemen hig tehlike arz etmeyen, gercek disi ya da abartilmis bir
korkudur. Ozgiil fobi, sosyal fobi ve agorafobi olmak iizere 3 gesittir:

o Ozgiil fobi: Sik rastlanan fobiler yilan, ériimcek, ugaga binme
veya yiikseklik korkusunu barindirir.

o Sosyal fobi: toplum 6niinde rezil olacag: korkusu nedeniyle top-
lum i¢ine ¢tkamama

o Agorafobi: Alan korkusu. Temelde agik/kapali alan fark etmek-
sizin giivende hissetmeyecegi yerlerden korkarlar. En belirgin 6zellikleri
ise halkin arasina karigmaktan, asansorlerden, ugaklardan, tiinellerden,
basik odalardan, aligveris yapmaktan ve gezmekten korkmalaridir. Ciin-
kii kalabalik bir mekanda sorun ¢iktig1 zaman onlara yardim edecek
kimsenin bulunmadigini disiiniirler ve endiseye kapilirlar. Agorafobi
genelde panik atak nobetleri ile beraber seyreder.

5. AYRILIK KAYGISI BOZUKLUGU

Ayrilma Anksiyetesi Bozuklugu, ¢ocugun evinden ya da bakimini
saglayan kisilerden ayrilmasiyla ilgili asir1 anksiyetesinin olmas: duru-
mudur. Cocuk ve ergenlerin ortalama % 4’iinde ayrilma anksiyetesi go-
rillmektedir. Yapilan epidemiyolojik ¢aligmalarda ayrilma anksiyetesi
bozuklugu kizlarda daha sik goriilmektedir (Liileci, 2015). Yetiskinde
goriilen Ayrilma Anksiyetesi Bozuklugunun ¢ocuklukta goriilen anksi-
yete bozukluga benzer belirtilerle, yasamin daha ge¢ doneminde de go-
riilebilen bir anksiyete bozuklugu oldugu 6ne siiriilmektedir. Buna gore
etkilenen yetigkinler, baglanma figiiriiniin basina kotii seyler gelmesi ko-
nusunda yogun korkular yasarlar ve onlarla yakin temaslarini korumaya
calisirlar. Gergek ayrilma olay1 ya da ayrilma endisesi yasadiklarinda, pa-
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nik atag1 gecirme riski tasirlar. Yetiskinlikteki ayrilma anksiyetesi belir-
tilerinin, ebeveynlerden oldugu kadar “esten veya ¢cocuklardan ayrilma-
ya” ya da “baslarina bir zarar gelecegine” iliskin agir anksiyete duymaya
doniisebildigi belirtilmektedir (Aytar, 2014).

6. ANKSIYETE BOZUKLUKLARINDA TEDAVI

o Kendinize Fazla Yiiklenmeyin. Cevremize baktigimizda, endise
seviyelerinin sorumluluklar arttik¢a arttigini goriiriiz. Kisinin kendine
fazla ytiklenmesi olarak da tabir edilen bu durum, higbir seyi tam olarak
yapamadigimiz ve her zaman takvimin gerisinde kaldigimiz hissiyle, bi-
lingli ya da bilingsiz olarak tizerimizde biiyiik bir baski olusmasina neden
olur.

o Endiselerinizi not edin. Uzerinizde bir bloknot bulundurun ya
da bir diztstii bilgisayara, akilli telefona veya tablet bilgisayara endisele-
rinizi kaydedin. Anksiyete hissettiginizde hemen not alin. Not almak dii-
sinmekten daha gii¢lidiir. Bu sayede olumsuz diisiinceleriniz kisa zaman
icinde ortadan kalkmaya baslar.

o Endiselenme periyotlar: olusturun. Her giin uygulayacaginiz
10’ar dakikalik bir ya da iki “endiselenme periyodu” olusturun. Bu peri-
yotlar1 sadece anksiyeteye ayirabilirsiniz. Endiselenme periyodunuz sii-
resince, onlar1 diizeltmeye ¢alismadan sadece olumsuz, anksiyetelendi-
rici diigiincelere odaklanin. Ancak giiniin geri kalani anksiyeteden uzak
gecirilmelidir. Anksiyete verici diisiinceler akliniza geldiginde onlari bir
kenara atin ve endiselenme periyodunda degerlendirmek tizere bir kena-
ra birakin.

o Siipheyi kabul edin. Ne yazik ki, ters gidebilecek seyler hakkinda
endiselenmek hayat1 daha ongoriilebilir kilmamaktadir. Bu sadece sizi o
anda gerceklesen giizel seylerden mahrum birakir. Siipheyi kabul etmeyi
6grenin ve yasam sorunlari i¢in acil ¢o6ztimler beklentisinde olmayin.

o Rahatlama tekniklerini uygulayin. Farkindalik meditasyonu,
kademeli kas rahatlatma ve derin derin nefes alip verme gibi rahatlama
teknikleri, diizgiin ¢alisildiklarinda anksiyete belirtilerini azaltir ve ra-
hatlik ve duygusal saglik seviyenizi yiikseltir.

o Saglikli beslenmeyi aliskanlik haline getirin. Giine kahvalti ile
baslayin ve sik ama kii¢iik 6giinlerle devam edin. Uzun siire bir sey yeme-
mek kan sekerinizi diisiiriir. Bu, daha anksiyetel1 olmaniza neden olabilir.

o Alkol ve sigaray1 azaltin. Bunlar anksiyete azaltmaz, arttirir.
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o Diizenli olarak egzersiz yapin. Egzersiz dogal bir stres azaltic
ve anksiyete diisliriiciidiir. En yiiksek verime ulasmak i¢in giinde en az 30
dakika egzersiz yapmay1 hedefleyin.

o Uykusiirenizi dengeleyin. Uyku eksikligi anksiyeteli diisiince ve
hisleri siddetlendirebilir. Bu nedenle 7-9 saat boyunca saglikl bir sekilde
uyumaya caligin (Tekin & Tekin, 2014;.0zdel, 2015).

o Anksiyete bozukluklar: tedaviye olduk¢a olumlu ve genelde kisa
bir stire i¢inde tepki verir.

o Genelde, ¢ogu rahatsizlik davranissal terapiyle, ilag tedavisiyle
veya iki yontemin birlesimi ile tedavi edilir.

o Biligsel-davranigsal terapi ve maruz birakma terapisi davranigsal
terapi tirleridir.

o Bunlar igsel psikolojik ¢atigmalara ya da gecmiste yasanmis so-
runlara degil davraniglara odaklanir.

o Anksiyete icin davranigsal terapi, genellikle 5-20 haftalik seans-
lar seklinde uygulanir.

o Maruz birakma terapisi, sizi giivenli ve kontrol altina alinmig
cevresel kosullar altinda, korkunuzla yiizlestirir.

o Benzodiazepinleri ve antidepresanlar1 da iceren, anksiyete bo-
zuklugu tedavisinde kullanilan pek ¢ok ilag¢ vardir. Ancak en etkili ilag
tedavisi, davranissal terapi ile desteklenendir. Ilag tedavisi bazi durum-
larda, anksiyete belirtilerinin siddetini bir siireligine azaltip diger terapi
seceneklerinin izlenebilmesi icin kullanilir.

6.1.1. Panik Atak Tedavisi
o Basit direktiflerle sogukkanlilig1 saglanir.

o Giiven saglanir, gerilimi azaltilmaya ¢aligilir.

o Kesekagidina nefes aldirmak, kandaki karbondioksit diizeyini
arttirarak atagi durdurmaya yardimcidir.

o Atak gectikten sonra; panik atak konusunda bilgilendirme yapulir.

6.1.2. Fobilerde Tedavi

o Kisinin 6ncelikle korktugu, kaygi duydugu nesne/alanin ne oldu-
gunu kavramasi ve ‘kademeli’ olarak bu alana kendini maruz birakmasi
6nemlidir. Eger denemelerle bunu basarabiliyorsa agorafobi noktasina
gelmeden/korku duydugu nesneyi gormeden bu kaygisini yenmis olacak-
tir.
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o Fakattanialacak diizeyde olan fobi hastalarinin psikiyatri bagvu-
rusu yapmasi gerekmektedir.

o Psikiyatrik olarak tablo olusturulmasindan sonra terapi siireci
devreye girmelidir. En yaygin olan ‘biligsel davranis¢i terapi’ yontemidir.

o Buterapi yontemi ile kisi zihninde bu kaygiyla birlikte neler oldu-
gunu goriiyor olacak, olasi sonuglar1 hesaplayabilecek, asamali olarak da
bu kayginin iizerine gidebiliyor olacaktir.

o Bunlarin yani sira hangi durumlarin bu kaygiyi tetikledigi, kaygi
geldigi zaman nasil iistesinden gelecegini, sosyal ortamda bu kaygiy1 na-
sil kontrol edebilecegini de kisi 6greniyor olacaktir (Townsend, 2016).
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COZULME (DISOSIYASYON) BOZUKLUKLARI

1. GIRIS

Dissosiyatif bozukluklarin temel 6zellikleri biling, bellek, algilama,
kimlik ve motor davranislarin normal islevlerinde ani ve gecici degisik-
likler olmasidir. Disssosiyatif bozuklugu olan kisilerde bayilma, unutma-
lar, cogul kisilik, uyurgezerlik, dissosiyatif ka¢ma (fiig) goriliir. Fig ve
¢ogul kisilik nadirdir.

Psikososyal kurama gore davranis bozuklugu olan bireyle siklikla er-
ken gelisim donemlerinde ciddi stres durumlar1 yagamiglardir. Cocugun
yasadig: stres Oylesine travmatiktir ki, ¢ocuk stresli duruma tepki olarak
yasadig1 kagmayi secer. Cocuklukta kagis olarak segilebilecek durumlar:

o Kendine hayali arkadas bulma

o Farkliadlar kullanma

o Bir hayvanin kimligine biiriinme

o Bir bagka aileden geldigini hayal etme
o Regresif davranislar

o Cinsiyetini karigtirma

Stresli durumlara kars1 disosiyatif davranigla tepki verme, yetiskin-
lik doneminde bazi kisiler i¢in bir kendini savunma, bir bas etme yolu
durumuna gelebilir. Disosiyatif kisilik, cocukluk yillarinda ciddi ve yine-
leyici bigimde cinsel ve fiziksel travma yasayan kisilerde travmaya tepki
olarak goriilebilir (Cam & Engin, 2014).

2. KIMLIK COZULMESI BOZUKLUGU

Iki ya da daha fazla birbirinden farkli bagimsiz kimlik ya da kisilik
durumunun varlig ile karakterize bir bozukluktur. Genellikle kisilerden
biri 6n plandadir. Bireyin davranislarini etkisi altina alir. Zaman zaman
digerleri baskin olabilir. Birbiriyle kaynagmayan bu kisilik durumlari za-
man zaman belirli islevleri yiiklenmek tizere etkin olurlar (Cam & Engin,
2014; Sar, 2009).

2.1. Etiyoloji

Simdiye dek yayinlanan vaka serilerinde basta aile i¢i olmak {izere
cocukluk caginda cinsel, fiziksel, emosyonel taciz ve ihmale yiiksek oran-
larda rastlanmigtir. Bildirilen serilerin %75- 901 kadindir. Ancak bu du-
rum kadinlarin ¢ocukluk ¢ag: travmalarina daha sik ugradiklari anlami-
na gelebilecegi gibi, erkek hastalarin psikiyatrik tedaviye bagvurmaktan
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¢ok dogrudan adli sisteme girdikleri ya da hastalik belirtilerini gizledik-
leri anlamina da gelebilir; ¢iinkii addlesan vaka serilerinde bu orant1 bu
denli biiyiik degildir (Tekin & Tekin, 2014).

2.2. Tedavi

Psikoterapiler (stabillestirme, travmatik olaylarin ele alinmasi, en-
tegrasyon) ve ilag tedavileri (Anksiyolitikler, Sedatifler) ile kontrol altina
alinabilir.

3. UNUTKANLIK COZULMESI (DISSOSIYATIF AMNEZI)

Giinlik yasamimizda kisa siireli dalginliklar, unutmalar olabilir.
Ornegin kisilerin adlari, bir arkadagla karsilasma, bir esyanin alindig:
yer vb zaman zaman unutulabilir. Dissosiyatif unutmada kisinin yasami-
nin bir bolimiinii animsayamamasi ve bunun normal bir unutkanlik ya
da dalginlikla agiklanamamasi s6z konusudur. Bu unutulan yasam do-
nemleri genellikle kisi i¢cin ag1r, 6rseleyici donemlerdir. Bu yasam dénemi
kisinin bilincinden tiimden silinmis, sanki hi¢ yasanmamis gibidir. Bun-
larin ¢ogu psikanalitik agidan segici unutmalar, yani bilin¢disina bastir-
madir (Oztiirk & Ulusahin, 2015).

3.1.1. Etiyoloji

Amnezi siklikla agir bir psikososyal stres sirasinda baslar. Baglangici
ani de olsa aslinda zaman igerisinde birikim yapan bir ruhsal ¢atismanin
sonucu olan durumlar da vardir. Bir tehdit karsisinda ¢ikmaz icerisinde
bulunma, énem verilen bir seyin yitirilmesi ya da yitirilme olasilig1, bas
edilemeyen ve kiside panik yaratan egilimler hissetme gibi durumlar sik-
likla ortaya ¢ikarici etken olarak dykiide yer alir (Sar, 2009).

3.1.2. Tedavi

Destekleyici yaklasimla ¢ogu kendiliginden iyilesir (Cam & Engin,
2014). lyilesme déneminde aragtirici bir tutumdan ¢ok animsama soru-
nunun diizeltilmesi {izerine ¢aligilmalidur.

4. DISOSIYATIF FUG

Nadir goriilen bu bozuklukta hasta birden, beklenmedik bir bigimde
evinden, dogal ortamindan uzaklasarak baska bir semte ya da kente gider.
Yeni yerde saatlerce, bazen giinlerce, haftalarca, aylarca kalabilir, yillarca
stirekli bir gezide olabilir. Daha 6nceki yasadig1 yere ve kimlige karsi tam
bir unutma olur. Eski kimligini unutabilir, yeni kimligi hakkinda kesin
bir bilgisi olmayabilir ya da kendisine yeni bir kimlik edinmis olabilir.
Kag1s oncesi kimlige doniildiigiinde kagis sirasindaki kimlik ve yerler de
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unutulur. Bu durumun herhangi bir ilag veya nérolojik bir hastaliga bagh
olmamas: gerekir.

5. KENDINE YABANCILASMA (DEPERSONALIZASYON)

Depersonalizasyonda kisa siiren ataklar, 6rnegin kendinden kopma
hissi sik goriilmektedir. Bazi insanlarda bu hisler kroniklesir ve deneyim
yakin iliskiler kurma becerisini ya da sosyal rolleri gerceklestirmeyi en-
gellediginde depersonalizasyon bozuklugu (DB) tanisi i¢in esik degeri
asacak diizeye gelir.

Depersonalizasyonun ana klinik 6zellikleri, daha 6nce biitiin olan
kendilik algisinda bir boliinmeyi temsil eder. Duyumsal ve duyusal de-
neyimler, motor yonler ve bilingli farkindaliktan ayrilir ve bu da hasta-
larin agagidakiler gibi tariflerine sebep olmaktadir: bir robot gibi hisset-
mek, kisinin duygularindan kopmasi, aynadaki gériintiisiiniin yabanci
goriinmesi, viicut kisimlar1 ya da konusmadan kopma (Guralnik, 2007).
DB hastalar: ayrica dikkat, konsantrasyon ve bellegin bozuk olmasindan
da yakinirlar. Noropsikolojik testler dikkatte, bilgi islemleme hizinda ve
anlik gorsel ve sozel hatirlamada zorluklar oldugunu dogrulamigtir (Reu-
tens, 2010).

6. GERCEKDISILIK (DEREALIZASYON) COZULMESI

Dis diinyaya iliskin yabancilik duygusudur. Kisi her zamanki gevre-
sini ve ¢evresindeki kisileri degismis ya da yabancilarmis gibi hisseder.
Depersonalizasyon ve derealizasyon bazen tek tek bazen de ikisi birlikte
gorilebilir. En sik olarak travmatik stres durumlarinda ortaya ¢ikar. Dis-
sossiyatif bozukluklardan biri olan depersonalizasyon bozuklugunda ise
kronik veya ¢ok sik bir bicimde depersonalizasyon vardir. Bu bozukluk
hemen her zaman agir cocukluk ¢ag travmalarina ya da agir ihmale bag-
11 gelisir (Tekin & Tekin, 2014).
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OBSESIF KOMPULSIF BOZUKLUK

1. GIRIS

1.1. Obsesyonlar

Yineleyici torensel davranis veya zihinsel eylemler, davetsiz olarak
akla giren tekrarlayan diisiinceler, itkiler ve imgelerdir. Bunlar1 yasayan
kisilerce kontrol edilemez ve akla aykir1 olarak algilanirlar Genellikle
giinliik islevlerini bozacak diizeyde giiglii ve sik bigimde yasanirlar.

1.2. Kompulsiyonlar

o Belirtiler belirgin stres ve bozukluga yol acar. Giinde 1 saatten
fazla zaman alir.

o Bir felaketin olmasini 6nlemek ya da sikintiy1 azaltmak i¢in kisi-
nin yapmaya zorunlu hissettigi tekrarlayic1 davranigtir.

o Davranisin goriinen amaciyla gercek bir bag: yoktur veya gorii-
niir sekilde agiridir.

o Eylem yerine getirilmediginde korkung¢ sonuglar dogacagina ina-
nilir.

2. OBSESIiF KOMPULSIF BOZUKLUK

Obsesyonlar, anksiyete ve sikintiya yol agar. Yabanci ve zarar verici
olarak yagantilanir. Davranissal ve diisiincesel kompulsiyonlar ile anksi-
yete ve sikint1 azaltilir. Obsesyonlar “bozulur.” Obsesyonlarla iliskili za-
rarlar onlenir. Asagidaki tipleri oldukga sik goriiliir:

o Bulasma: Kisi siirekli olarak idrar, diski, toz ya da mikrop bula-
sacagini diisiintir. Bu durumun yarattig1 sikintiy: azaltmak i¢in temizle-
me eylemlerine girisir ya da onlardan ka¢inmaya ¢alisir

o Kusku: Kisi bazi isleri yapmadigina, unuttuguna, ihmal ettigine
inanir. Bu nedenle kontrol etme kompulsiyonlar: baglar. Defalarca ocagi,
muslugu, kapiy1 kontrol etmeye ¢alisir.

o Cinsel ya da saldirgan eylem diistinceleri: Cocuguna zarar vere-
cegi, 6ldiirecegi, cinsel tacizde bulunacag gibi diistinceler...

o Simetri-Kuralcilik: Bazi durumlarin belli bir diizen i¢inde olma-
sin1 isteme seklindedir. Esyalarin belli bir diizene gore yerlestirilmesi, bu
diizendeki en kiigiik bir degisikligi fark etme ve tekrar eski haline don-
diirme gabasi gibi (Bulut, Fistikc1 & Topguoglu, 2014).
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2.1. Epidemiyoloji

Erkeklerde erken ergenlikte, kadinlarda 20’li yaslarda, ¢ocuklu ka-
dinlarda kismen fazladir, hamilelikte baslar.

2.2. Etiyoloji

Gelisimsel olarak cocuklar ¢evrelerini kontrol altina alma ve ustalik
kazanma siirecinin bir pargasi olarak obsesif kompulsif belirtiler goste-
rirler . Kisinin, anal donemde saplanip kalmasi ve kat1 tuvalet egitimi
sonucunda kontrol edilemeyen kuvvetli cinsel ya da saldirgan diirtiile-
rin sonucu baski altina alinmis diisiincelerin etkisini azaltmak i¢in yap-
ma-bozma, izolasyon gibi savunma mekanizmalarinin asir1 kullanilmasi
neden olur. Bir ¢ok bastirma denemesinden sonra siddetli bir duygu, dii-
stincenin geri déonmesine ve olumsuz duygu durumunun artmasina ne-
den olur. Sonug kayginin artmasidir. Ayrica aile 6ykiisii ve 6grenmede
rol oynar ($afak et al., 2014).

2.3. Tedavi

Psikoterapi, davranigci terapi ve farmakoterapi yer alir (Oztiirk &
Ulusahin, 2015)
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BEDENSEL BELIRTI BOZUKLUKLARI/SOMATOFORM
BOZUKLUKLAR

1.GIRIS

Bu bozukluklar tibbi bir durumu diisiindiiren fiziksel belirti ve bul-
gularin varligiyla ayirt edilebilirler; ne var ki muayenede bilinen bir tib-
bi hastalikla tam olarak agiklanamazlar. Semptomlar tetkik esnasinda
belirsiz, dramatize edilmis veya abartilmis olabilirler ve asir1 derecede
zaman ve enerji, semptom hakkinda endiselenmeye harcanir. Somatik
semptom bozuklugu olan bireyler semptomlarinin inatla reddettikleri
organik patolojiyle alakali olduguna siddetle ikna olmuslardir ve icinde
bulunduklar: durumla ilgili herhangi bir rol oynayan stres ve psikolojik
faktorlerin ima edilmesinden dolay: rahatsizlik duyarlar.

1.1. Epidemiyoloji

Kadinlarda erkeklerden bes kat sik goriiliir. Baglangi¢ genellikle er-
genlik ve geng erigkinliktedir.

1.2. Etiyoloji

o Psikososyal: Diisiik benlik saygisi siktir. Hasta roliine model olan
anne-babayla 6zdesim vardir. Depresyonla dinamik benzerligi vardair.

o Genetik: Etkilenen hastalarin anneleri ve kiz kardeslerinin
%10-20’sinde mevcuttur.

1.3. Tani, Belirti ve Bulgular

Bir¢ok somatik yakinma vardir ve tibbi oykii karmasiktir.En sik ya-
kinmalar agri, gastrointensinal belirtiler, cinsel yakinmalar ve noérolojik
bulgulardir.(uyusukluk, unutkanlik) intihar fikri mevcuttur. Yakinma-
larla iliskili depresyon veya anksiyete olabilir.

1.4. Gidis ve Sonlanis

Yakinmalarin siddeti dalgalanabilir. Depresyon siktir. Komplikas-
yonlar arasinda gereksiz cerrahi, tekrarlanan tibbi tetkikler, madde ba-
gimlilig1 ve gereksiz regetelenen ilaglara bagli istenmeyen etkiler yer alir
(Oztiirk & Ulusahin, 2015).
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2. DONUSTURME (KONVERSIYON) BOZUKLUGU
(ISLEVGOREN NOROLOJ1 BELIRTiSI BOZUKLUGU)

Psikolojik bir ¢atisma veya ihtiyacin sonucu olarak fiziksel islevselli-
gin istemsiz olarak degismesi veya kisitlanmasi ile karakterizedir. Bilinen
herhangi bir tibbi bozukluk ve patofizyolojik mekanizmayla agiklanama-
yan viicut fonksiyonundaki degisim ya da kayiptir. Acik veya teshis edile-
bilir olmamasina ragmen semptomun baslamasi, siddetlenmesi veya de-
vam etmesiyle ilgili biiyiik olasilikla psikolojik bir etmen s6z konusudur.

2.1. Epidemiyoloji

Erken eriskinlik, fakat orta veya ge¢ yaslarda da olusabilir. Kadinlar-
da erkeklerden iki kat siktur.

2.2. Etiyoloji

o Represe edilmis olan biling dis1 psikolojik ¢atismanin ifade edil-
mesi.

o Hastalik dncesi kisilik bozuklugu-gekingen, histriyonik.

o Gergek hastaligin sebep oldugu belirtileri olan aile iiyesiyle 6zle-
sim; ¢ocuklukta 6grenilir.

o Giizel aldirmazlik: Hastalik hakkinda endise olmasidir ve bazi
hastalarda goriiliir.

o Birincil kazang; kabul edilemez diirtiiniin represyonuna bag-
li anksiyetenin azaltilmasidir.(Ornegin; kol felci agresif diirtiiniin ifade
edilmesini 6nler.)

o Ikincil kazang; hastaligin faydalarina karsilik gelir.(Ornegin;
mahkemede cezalandirilmaktan kurtulma, is yapmaktan kurtulma, ai-
leye baglilik.)

2.3. Tani, Belirti ve Bulgular

o Motor anormallikler - Felg, ataksi, disfaji, kusma.

o Nobet belirtileri - Yalanci nobetler, biling kayb:

o Duyusal bozukluklar - Kérliik, sagirlik, koku alamama, his kay-
b1, agr1 hissedememe, ¢ift gorme.

o Belirtiyle stres veya yogun duygu arasinda yakin bir zamansal
iligki vardir.

o Sol tarafli belirtiler sag tarafli belirtilerden daha siktir.

o Hasta belirtileri istemli veya bilingli olarak olusturmamaktadur.
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2.4. Gidis ve Sonlanis

Tekrarlayic1 olma egilimindedir. Nobetler arasinda belirtilerin ol-
madig1 donemler vardir.

En bitytik endise daha sonra tam anlamiyla sendroma ilerleyecek
olan erken norolojik belirtileri atlamamaktir (Ornegin; MS kendiligin-
den diizelen diplopi veya hemiparezi ile baglayabilir.) Ozcan & Giirhan,
2016).

3. HASTALIK KAYGISI BOZUKLUGU

Herhangi bir hastalig1 olmadig1 halde kisinin giddetli bir hastalig:
olduguna dair hastalik diizeyindeki korkusu veya inancidir. Korku ki-
sitlayici olmaya baglar ve higbir organik patolojiye rastlanmadig: halde
kaygi devam eder. Hastalik kaygisi olan bireyler viicutlariyla ilgili duyu-
lar ve degisikliklere olduk¢a duyarlidirlar. Hizli bir kalp atisini kalp krizi;
kiictik bir yaray1 deri kanseri gibi yorumlayabilirler.

3.1. Etiyoloji

Bazi hastalarda bedensel islevler ve duyumlara karsi konjenital bir
asir1 duyarlilik olabilir, agr1 ve fiziksel rahatsizliga esik diisiik olabilir.
Korkulan hastaligin 6nemli bir sembolik anlam1 olabilir.

3.2. Tani, Belirti ve Bulgular

Tiim organlar veya islevsel sistemler tutulabilir; en sik gastrointesti-
nal ve kardiyovaskiiler sistemler etkilenebilir. Hasta hastaligin veya islev
bozuklugunun var olduguna inanir. Bozukluk en az 6 ay siirer.

3.3. Gidis ve Sonlanis

Kronik gidis vardir. Alevlenmeler genellikle tanimlanabilen yasam
stresleri ile iliskilidir (Sadock, 2009).

4. YAPAY BOZUKLUK-SIMULASYON BOZUKLUK

Yapay bozukluk, fiziksel veya psikolojik semptomlarin bilingli ve
amagli uydurulmasi durumudur. Yapay bozuklugu olan bireyler, ¢ogun-
lukla hasta roliiyle ilgili duygusal 6zen ve destek gormek amaciyla hastay-
mis gibi davranirlar. Davraniglarin maksatli ve amagli olmasina ragmen,
kisisel kontroliin 6nemini azaltan kompiilsif bir unsur da s6z konusu ola-
bilir.

Bireyler var olan semptomlar: kotiilestirebilir, yenilerine neden ola-
bilir ve hatta kendilerinde agir yaralanmalara yol agabilirler. Bozukluk
kisinin kendisinden veya bir bagkasindan etkilenerek ortaya ¢ikabilir.
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Bireyin kendisinin yapmis oldugu yaralanmalar, bozulmus maddele-
rin enjekte edilmesi veya sokulmasi, atesi varmis gibi gostermek amaciyla
termometrenin ayarlariyla oynamak 6rnekler arasindadir.

5. SOMATIK SEMPTOM BOZUKLUKLARI TEDAVISi

5.1. Bireysel Psikoterapi

Psikoterapinin hedefi, hastanin saglikli ve uyumlu davranisalar ge-
listirmesine yardim etmek, somatizasyonlar1 6tesinde hareket etmelerine
tesvik etmek ve yasamlarini daha etkili bir sekilde gegirmelerini sagla-
maktur.

5.2. Grup Psikoterapi

Grup terapi; hastalarin hastalik deneyimlerini paylastig, diisiince ve
duygularini dile getirmeyi 6grenebildigi ve uyumsuz davraniglara kars:
sorumlulugu reddettiklerinde grup iiyeleri ile liderlerce zorlanabildigi bir
ortam sagladig icin somatik semptom bozukluklarina yardimci olabilir.
Bu hastalarin ihtiya¢ duydugu sosyal destek ve etkilesimi saglar.

5.3. Davranis Terapisi

Davranis terapisinin ikincil kazang ortaya ¢iktiginda basarili olmasi
daha olasidir. Bu istekli, yardimci olmay1 amaglayan, pasifligi ve bagimli-
l1ig1 6diillendirerek fiziksel semptomlari siirdiirebilen hastanin ailesi veya
onemli kisilerle caligmayi icerebilir.

Davranis terapisi; hastanin otonomisini, kendine yeterliligini ve ba-
gimsizligini 6diillendirmek igin bu bireyleri egitmeye odaklanir. Bu sii-
reg; hasta ¢ok fazla bastirildiginda ve hasta roli iyice ortaya kondugunda
daha ¢ok zorlasir.

5.4. Psikofarmakoloji

Antidepresanlar siklikla baskin semptom agr1 oldugu zaman, soma-
tik semptom bozukluklarinda kullanilir. Agriy1 dindirmede ruh halinde
yarattig1 etkiler disinda fayda gosterilmistir. Antikonviilsanlarin en azin-
dan kisa periyotlarda noropatik ve nérolojik agriy: tedavi etmekle etkili
olduklar1 kaydedilmistir (Cam & Engin, 2014).
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TRAVMA VE STRESORLE ILISKILI BOZUKLUKLAR

1. GIRIS

Bir¢ok emosyonel sok ve uzun dénemde psikolojik etkileri olabilen
siddetli sikintili deneyime “ travma” denir (Unal & Cam, 2005).

2. POST TRAVMATIK STRES BOZUKLUGU (TSSB)

Dogal ya da insan eliyle felaket, miicadele, ciddi kazalar, digerleri-
nin siddetine ve ya 6liimiine sahit olmak, iskence kurbani olmak, teror,
tecaviiz ya da diger suglar gibi hemen hemen herkeste sikint1 niifuz et-
mesine neden olabilecek siddetli travma tepkisine “Travma Sonrasi Stres
Bozuklugu (TSSB)” denir. Bu belirtiler kayiplar, evlilik sorunlar1 ve ya
kronik hastaliklar gibi genel deneyimlerle degil, hemen hemen herkesi
etkileyebilecek olaylar ile ilgilidir. Birey tek basina ve ya digerleri ile trav-
ma yasayabilir.

Travmatik olayin etkiledigi insan sayisi, yaralanmalarin ve/veya
olimlerin olmasi, insan kaynakli olmasi, olayin ani ve beklenmedik ol-
masl, kisi i¢in 6znel anlaminin olmasi, baskalarinin tehdidi altinda ka-
linmasi, uzun siirmesi, sosyal destegin yetersiz olmasi, kadin olma ve ki-
sinin kendini sorumlu tutmasi, travma Oncesi yasanti, psikiyatrik oyki,
kiiltiirel faktorler gibi nedenler yasanan sorunlarin siddetini arttirmakta
ve uzun siirmesine neden olmaktadur.

2.1. Belirti ve Bulgular

o Travmaya neden olan olay1 yeniden yagamak

o Siirekli yiiksek diizeyde anksiyete ve ya uyarilma ve ya tepkiselli-
ge kars1 genel uyusukluk

o Travmalarinin ciddi detaylarini hatirlayamama
o Kabuslar, olayin tedirgin edici hatiralar

o Depresyon

o Madde bagimlilig1

o Ofke ve saldirgan davraniglar

o Hayatta kalamayanlar i¢in ac1 ve sugluluk duyma

o Uyku, beslenme ve cinsellik gibi fizyolojik gereksinimlerinde bo-
zukluklar ve duygularinda kiintlesme goriilebilmektedir.
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o Belirtilerin tamami 1 aydan fazla goriilmeli ve hayatin sosyal, is
ve diger alanlarindaki eylemleri 6nemli derecede engellemeye baslamali-
dir. Bozukluk herhangi bir yasta goriilebilir.

o Belirtiler travmadan sonra ilk 3 ay sonra ve ya birkag ay, hatta
birkag y1l sonra da ortaya ¢ikabilir.

3. AKUT STRES BOZUKLUGU (ASB)

TSSB’dan farkli olarak, belirtiler travmay: izleyen 1 ayda ortaya ¢1-
kar. 1 aydan sonra durum TSSB olarak adlandirilir. Diger tiim kisimlar
aynidir (Woods & Wineman, 2004).

4. COCUK VE ERGENLERDE TSSB

Cocukluk ¢aginda goriilen travmatik yagantilarda caresizlik, dehsete
kapilma ve korku yerine huzursuzluk, tepkisellik, anlamsiz ve yerinde ol-
mayan, kendisinden beklenmeyen davranislar seklinde goriilebilir. TSSB’
si olan ¢ocuk ve ergenler olay1 hatirlatan duygu, diisiince ve davraniglar-
dan bilingli olarak kagmaya basladikea sosyal ¢ekilme goriilebilir ve okul
basarisini diisiirecek kadar etkin hale gelebilir.

Parmak emme, yeni tikler gelistirme, altina kagirma, tirnak yeme,
yabancilara agr1 tepki verme ya da kagma gibi giivende hissetmeme dav-
ranislar1 goriilebilir. Uyku bozukluklari, gece terdrii, uykuda yiriime,
karanlik korkusu, her seye irkilme, gergin, dikkati toplayamama sik go-
rillen belirtilerdir. TSSB'nin uzun siirede gidisat1 ¢evresel faktorler, ¢o-
cugun kisilik 6zellikleri ve stresle bas etme mekanizmalarinin etkinligi
travmanin agirligi ile iliskilidir. Ailenin ¢ocukla iletisimi ve soruna ¢o-
ziim bulma yollar1 ¢gocugun ruh sagligini korumasinda etkili olacaktir.

5. UYUM BOZUKLUKLARI (UB)

Stresor ya da stresorler sonucunda, duygusal ve davranissal belirtile-
rin gelismesiyle uyumlu olmayan tepki uyum bozukluklarini olusturur.
Birey, sosyal ve mesleksel eylemlerde zorluk gosterir ya da stresorlere bek-
lendik tepkinin asir1 diizeyinde semptomlar sergiler (Yiiksel, 2009).

6. TRAVMA VE STRESORLE ILISKILI
BOZUKLUKLARDA TEDAVi

6.1. Bilissel Terapi (BT)

Birey diisiinceleri ve duygular: arasindaki iligkiyi yeniden yapilan-
dirmay1 ve hatali ya da asir1 olumsuz otomatik diisiincelerine meydan
okumay1 6grenir. BTde hedef, olumsuz diisiinceleri daha uyumlu ve daha
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az sikint1 yaratan diisiincelerle yer degistirmek ve 6fke, sugluluk ve korku
gibi duygularla daha etkili bas edebilmektir. Bireyin giivenlik, giiven,
gii¢ ve kontrol, saygi, yakinlik hakkinda olumluluk ve umudu yeniden
kazanmasina yardim edilir.

6.2. Uzun Siireli Maruz Birakma Terapisi

Bu bir hayali ya da gergek (in vivo), bir durumda yapilabilir. Hayal
edilen durumda birey, yeniden travmatik deneyimini uzun siireli ve ye-
niden zihinsel olarak ifade etmeye maruz kalir. Ger¢ek duruma maruz
kalma, korkulan ya da kagilan travma ile iliskili durumlarla giivenlik
sinirlar: i¢inde sistematik ytizlesmeyi icerir. Boylece anilarin notralize
olmast kolaylasarak; kagma, kaginma ve kaygili uyarilma uzun siirmez.

6.3. Grup/Aile Terapisi

Savas gazilerde diger savas gazileri ile deneyimlerin empatik olarak
paylasilmasi, sosyal uyum problemleri hakkinda konusabilmek olduk-
ca etkilidir. TSSB de aile terapisi, TSSB’den ciddi sekilde etkilenmis aile
liyelerine tanima, destek ve akran umudu asilayarak, terapotik degisime
yardimci olabilir (Vilija & Romualdas, 2014).

6.4. Goz Hareketleri Duyarsizlastirmasi ve Yeniden Isleme
(EMDR)

Depresyon, uyum bozuklugu, fobiler, bagimliliklar, yaygin anksiyete
bozuklugu ve panik bozukluk gibi alanlar da kullanilabilmesinin yanin-
da son yillarda TSSB, ASB ve diger travma iligkili bozukluklarda da kul-
laniminin etkinligi kabul edilmistir. EMDRnin terapétik etkisini sagla-
yan biyolojik mekanizmalar tam olarak bilinmemektedir. Bazi ¢aligmalar
goz hareketlerinin hafizaya erisimi arttirdigi kadar imajinasyonun canli-
lig1n1 azalttig1 tizerinde durulmaktadir. (imajinasyon: 5 duyu tarafindan
algilanamayan hissel imajlar ve gériintiilerdir) Hastadan travmatik duru-
mu gevreleyen fiziksel duyarlik yada bir kisim duyguya konstre olmusken
gozlerini terapistin soldan saga dogru tekrarli hareket eden parmaklarina
odaklamast istenir. 5-12 faz arasi tedavi siireci vardir; genellikle 8 faz ile
tamamlanir (Varcarolis & Halter, 2010).

7. TRAVMA YASAMIS KiSIYE YAKLASIM

o Travmadan etkilenen bireylerde ruhsal belirtilerin taninmasi,
tedavisi ve gelecege dair olumlu, umutlu beklentilerin, hedeflerin olustu-
rulmasi ve yasama yeniden uyum saglayabilmeleri agisindan yaklagimlar
olduke¢a 6nemlidir.
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o Travma yasamis kisi ile ¢calisirken amag, “bu olay yiiziinden artik
her sey bitti” konumundan “bu olay bana bir seyler 6gretti ve yasamima
devam edebilirim” konumuna ge¢meyi saglamaktur.

o Bireyin kendisiyle ve diger insanlarla barigmasi, gelecege dair
olumlu ve umutlu beklentilerin, hedeflerin olusturulmas: dnemlidir.

o Travma yasamis bireylerle ¢alisirken dikkat edilmesi gereken il-
keler;

o Travmayziizleyen ilk birkag hafta icerisinde sadece kisilerin 6nce-
likli gereksinimleri karsilanmali, duygusal destek olunmali ve giivenlik-
leri saglanmalidir.

o Travma sonrasi yiiksek riskli gruplarin taninmasi, travmanin
erken belirtilerinin fark edilmesi ve tedavinin hizli baslatilmasi; bireyin
motivasyonunun saglanmasi ve hafif belirtilerin kroniklesmemesi agisin-
dan 6nemlidir.

o Bunun i¢in; kay1p yasayanlar, yaglilar, cocuklar, agir sekilde ya-
ralananlar, psikiyatrik oykiisii olanlar, diisiik sosyoekonomik durumu
olanlar, ¢ogul travmaya maruz kalanlar ve sosyal destek sistemleri zayif
olanlar gibi yiiksek riskli gruplar tanimlanmalidur.

o Bireyin fizyolojik gereksinimlerinin (uyku, beslenme, hijyen vb.)
farkinda olunmalidir.

o lyilesme siirecinde her bireyin kendi hizinda ilerledigini ve tep-
kilerin kisiden kisiye degisebilecegi unutulmamali ve beklenilen sonug
kriterlerine ulasabilmek i¢in bireye yeterli siire taninmalidir.

o DPsikolojik bakim saglarken tekrar travmatizasyonu 6nlemek i¢in;
bireylerin ve toplumun giiglerinin, kiiltiirel deger ve inan¢larinin farkin-
da olunmali ve kullanilmalidir.

o Ekip ile isbirligi icerisinde ¢aligilmali, hastalarin yasal haklar:
konusunda bilgi sahibi olunmaly, kisiler bilgilendirilmeli ve gerektiginde
yasal girisimler baslatilmalidir (Yilmaz,2007).
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YEME BOZUKLUKLARI

1. GIRIS

Yeme bozukluklar1 (YB), yeme davraniginda bozulma, kiloyu kont-
rol etmeye doniik davraniglarin israry, fiziksel ve psikososyal islevselligin
bozulmast ile seyreden psikiyatrik bozukluklardir. Genellikle YB hasta-
lar1 bagka bir tibbi sorun ortaya ¢ikmadigi siirece tedaviye bagvurmazlar.
Mortalite ve morbidite riski yiiksektir.

1.1.Epidemiyoloji

YB kadinlarda erkeklere oranla 10-20 kat daha fazla goriilmekte-
dir. Baslangi¢ yas1 anoreksiya nervoza (AN) i¢in genellikle 14-18 iken;
Bulimia nervoza (BN) i¢in 18-19 dur. Pek ¢ok gen¢ kadin; sosyal baski
ve medyanin da etkisi ile, bir deger 6lgiisii haline gelmis olan ‘ince’ bir
bedene sahip olmak i¢in, bir hayli emek harcar. Bozukluk ilk kez kendi-
ni ergenlik doneminde gosterir. YB ergenlik doneminde % 1-3 oraninda
verilmistir. Lise ve {iniversite 6grencileri arasinda goriilme orani % 4 diir.

1.2.Etiyoloji

YB i¢in 6zgiin bir neden ve patogenez bilinmemektedir. Diyet yap-
ma davraniginin YB’nin gelisimine yol acan ortak uyarici oldugu vurgu-
lanmaktadir. Biyolojik yatkinlik, psikolojik predispozisyonlar ve sosyal
sorunlar bazen diyet yapma davranisina yol agmakta ve acligin etkileri,
kilo kaybi1 ve beslenme sorunlari ile birlikte psikolojik degisikler ortaya
¢ikmaktadir (Kéroglu,2013).

2. ANOREKSIYA NEVROZA (AN)

Genel olarak 12-18 yaslarinda baslayan ve kilo alma korkusu yiiziin-
den bilingli olarak asir1 zayif kalma cabalari ile giden bir bozukluktur.

2.1. Belirtiler

o Kasith olarak kilo kaybetme s6z konusudur.

o En sik 10-20 yaslar1 arasinda bu belirtiler ortaya ¢ikar.

o 10 yasindan kiigiik ve 30 yasindan biiyiik kisilerde tani agisindan
dikkatli olunmalidir.

o Hastalar genellikle okul basarilar1 yliksek mitkemmeliyetci geng-
lerdir.
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o Bir kismi1 hastalik baglamadan 6nce normalin biraz iistiinde kilo-
ya sahiptir.

o Ilk belirtiler, yeme aligkanliginda degisiklikle baglar. Ornegin
kalabalikta yemek yememe, sofraya oturmama, ¢ok sik perhiz yapma,
ozellikle karbonhidrat ve yag iceren besinleri kesme seklinde olabilir. Bu
kacinma davraniglarinin yani sira yiyeceklere asiri ilgi, bagkalarina ye-
mek hazirlama, yemek tarifleri toplama ve beslenme konusunda ayrinti-
11 bilgi sahibi olma gibi durumlar olabilir. Ayrica yiyecekleri ¢ok kiigiik
pargalara keserek, uzun zamanda yemek; asir1 miktarda yiyecek, ozellikle
seker satin almak ya da ¢almak, yiyecekleri evin i¢inde acayip yerlere sak-
lamak gibi davranislar da olabilir.

o Hasta olmasi gereken kilodan % 15-25 oranlarinda eksiklik gos-
terir.

o Asiri zayiflamaya karsin, kendilerini sisman ya da sismanlayacak
gibi hissederek yemekten kaginirlar.

o Sik sik kendini sosyal izole etme ve agir egzersiz programlarina
katilma vardir.

o Asidik kusmuga bagli olarak dislerde sorun olabilir.

o Asirizayiflamadan 6nce, hastalarin cogunda mensturasyon kesi-
lir.

o Cinsel istek azalabilir.

o Entellektiiel basariya, cinsellik disinda begenilmeye 6zen goste-
ren bu hastalar, cinsellikle ilgili herseyden kaginmaktadirlar.

o AN vakalarinda, bilingli bir kontrolii kaybetme korkusu, terk
edilmislik, yetersizlik hissi, ¢aresizlik duygular1 vardir.

o Siksik yalniz yapilan etkinlikleri tercih etme vardir.

o Konstipasyon, karin agrisi, hipotansiyon, bradikardi, hipotermi,
periferik 6dem hiperaktiivite fiziksel belirtilerdendir.

2.2. Gidis ve Sonlanis

Ruhsal bozukluklar iginde en dliimciil hastalik AN’dir. 10 y1l iginde
iyilesme orani % 50’den diisiiktiir. Tan1 konulmas: ve iyilesme arasinda
ortalama 5-6 yil olur. Hastalarin % 30’u iyilesmez.

2.3. Olus Nedenleri

AN’nin nedenleri bilinmemektedir ve biyolojik ve psikososyal etken-
lerin birlikte rol oynadig: diistiniilmektedir.
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2.4. Tedavi

AN hastalar1 belirtilerini biiyiik élgiide gizlerler ve tedaviye direng-
lidirler. Hastanin tibb1 bakim gerekleri karsilanmadan terapi girisimleri
bulunulmamalidir. ANIi hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda ek olarak, dep-
resyon, obsesif kompulsif bozukluk, sosyal fobi bulunmaktadir.

Tedavinin baglangi¢ amacy;
« Beslenmeyi saglamak,
o Bozuk yeme ve ¢ikarma davranislarini diizeltmek,

« Dehidrasyon ve elektrolit dengesizligine yonelik girisimlerde bu-
lunmaktir.

Hastanin sismanlamaya yol agmayacagina inandig1 bir rejim, giinde
yaklasik 200 gr alacak sekilde, her 6giin i¢in 400-600 kalorilik yiyecek
4-6 ogiinde verilir. AN tedavisinde ilaglarin etkin oldugu gosterileme-
mistir. Depresyon gibi eslik eden durumlarin tedavisi i¢in farmakotera-
pi kullanilabilir. Hastanede uygulanacak programlarda, gozlem altinda
verilen ogiinler, kilonun izlenmesi, biligsel terapi ve aile terapisi vardir
(Ozdel, Atesci & Oguzhanoglu, 2003; Yiiksel, 2014).

3. BULMIYA NERVOZA (BN)

Doénem doénem asir1 yemek yeme (tikinircasina), kilo alma ve bir
yandan da kilo almay1 durdurma gabalar1 olan bir bozukluktur. Hasta
asir1 yemek yeme diirtiisii baslayinca biitiin ¢abalarina, korkularina ve
tiziintiilerine ragmen yeme tutkusunu durduramaz. Kilo almay1 6nlemek
i¢in yediklerini kusar, istah kesici, laksatif ve diiiretik ilaglar kullanir.
Cogu zaman fazla kilolu degildir, kilo alinca siirekli sikayet eder. Beden
agirligy, giizellik ve ¢irkinlikle agir1 ugras vardir. Yagsamin biiyiik bolii-
miinii yemek ile yememek arasinda gegirir. Bir yandan gizlice yer, ¢ikarir
ve yine yer.

Hastanin kendisi bu tiir yeme bigiminden yakinir. Yeme déneminde
mutlu olsa da bunu genelde kendini elestirme, suglama, hatta kendinden
igrenme izler. BN’li hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda mensturasyon dii-
zensizlikleri ya da amenore goriiliir.

3.1. Etiyoloji

Nedeni tam olarak bilinmemektedir. Genel toplum oranlarina gore
bu kisilerde daha fazla depresyon, obsesif kompulsif ve fobik bozukluk,
panik bozuklugu goriliir.
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3.2. Epidemiyoloji

Ergen ve geng kadinlarda siktir. Geng kadinlarda %]1-3, eriskinler
arasinda % 4-13 oranindadir.

Cogu zaman ana babalarinin kendilerine ilgi gostermedigini ve dis-
landiklarini disiiniirler ve yeme davranislari, sézii edilen yoksunlugu
doyurmaya yonelik olabilir. Aile dykiilerinde BN olanlarda, ¢ocukluk ¢a-
ginda cinsel saldirilara ugrayanlarda ve aile i¢i sorunlar1 olanlarda daha
sik goriilmektedir.

3.3. Gidis ve Sonlanim

Kusturucu olarak kullanilan maddelere bagli zehirlenmeler olasidir.
Bazi vakalarda dehidratasyon, elektrolit dengesizligi ve mide problemle-
rine bagl 6limler izlenmistir. Yineleme orani da 12-15 ay i¢inde %40 tir.

3.4. Tedavi

AN’ye gore tedaviye daha isbirlik¢ilerdir.Tedavi psikoterapi ve far-
makoterapinin birlesiminden olusur. Antidepresanlarin kullanimi yay-
gindir. Antidepresan ilaglarin etkili olabilmesi i¢in hastanin depresyonda
olmasi gerekmemektedir (Kabak¢i & Demir, 2001).

4. PiKA

Pika besleyici degeri olmayan bir maddenin ya da bir gidanin di-
zenli ve asir1 miktarda yenmesi ile karakterize bir davranis bozuklugu-
dur. Ulkemizin de i¢inde bulundugu bazi toplumlarda ve ¢ocukluk yas
grubunda daha fazla olmak iizere tiim toplumlarda ve yas gruplarinda
goriilebilir. Yiizyillardir incelenen bu gizemli ve ilgi ¢ekici olay, adini,
hemen her seyi yemesi ile taninan bir kustan alir; “pica” Latince saksagan
demektir.

Giincel bilgiler, pikanin ¢ok nedenli oldugunu diisiindiirmektedir.
Yasanilan toplum, yas, cinsiyet, din, kiiltiirel yap1, genetik ve psikosos-
yal etkenler, beslenme pikay: etkiler. Pikada en sik tiiketilen maddeler
buz, ¢camur ve nisastadir; kagit, toprak, komiir, odun, boya, kiil gibi ¢ok
gesitli besinleri de bildiren olmustur. Pikanin demir eksikliginin nedeni
mi, yoksa sonucu mu oldugu heniiz belirlenememistir. Yine de, pek ¢ok
durumda, demir desteginin, bu asir1 istegi, aneminin diizelmesinden bile
once gidermesi, pikanin demir eksiliginden kaynaklandigini diisiindiir-
mektedir.

Eriskinlerde pika en sik kadinlarda, 6zellikle de demir eksikliginin
en fazla gortuldigi gebelikte ortaya ¢ikar.
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4.1. Tedavi

Pikanin tedavisi genellikle tiiriine baglidir. Bir besin maddesinin ek-
sikliginden kaynaklanan pikalarda o maddenin takviye edilmesi en basit
tedavi ydntemidir. Yenilen madde tedavi gerekliliklerini belirler. Ornegin
kursun iceren maddeler gibi tehlikeli durumlarda ek tedaviler uygulan-
maktadir. Psikolojik kokenli pikalarda danismanlik uygulanmaktadir.
Tedavi; egitim, beslenme yonetimi, ilag tedavisi ve terapistlerle saglan-
maktadir (Asma, Erdogan & Abaci, 2009).

5. GERI CIKARMA (GEViS GETIRME) BOZUKLUGU
(RUMINASYON BOZUKLUGU)

Ruminasyon sendromu, yeni yutulan gidalarin zorlanmaksizin agza
gelmesi, yeniden ¢ignenmesi ve yutulmasiyla ya da agizdan disar1 atilma-
styla sonuglanan eforsuz regiirjitasyon ataklari ile karakterizedir.

6. TIKINIRCASINA YEME BOZUKLUGU

Bu bozuklukta, yemenin ardindan ¢ikarma olmaz. Gizli yerler, sug-
luluk duygusu, mahcup olma, depresyon ve kendinden tiksinme vardir.
Eriskin kadinlarda yasam boyu tan olgiitlerini karsilama orani %1 dir
(Cam & Engin, 2014)

7. YEME BOZUKLUKLARINDA TEDAVi

Tedavinin ana amaci hastanin beslenme durumunu normale don-
dirmektir.

7.1. Davranis Degisikligi Tedavisi

Davranig degisikligi tedavisinin amaci kontrol saglanmas: degil,
hastalarin davranislarinin degistirilmesidir.

7.2.Bireysel terapi

Altta yatan psikolojik nedenin ¢6ziilmesinde yardimcidir. Hasta-
y1 ¢oziimlenmemis c¢atismalarini ve duygusal acisina karsi kullandig:
uyumsuz yeme davranisini fark etmesine yardim eder.

7.3. Aile terapisi

Aile tedavisi bozuklugun nedenleri ve ilag tedavisine odaklanir. Aile
tiyelerini sugluluk diisiincesinden kurtarmay1 hedefler.

7.4. Psikofarmakoloji

Yeme bozukluklarina 6zel bir ilag yoktur. Anksiyete ve depresyon be-
lirtilerine yonelik ilaglar kullanilmaktadir (Oyek¢in & Sahin, 2011).
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KISILIK BOZUKLUKLARI

1. GIRIS

o Kisilik: Bireyi diger bireylerden ayirt eden, tutarli olarak sergi-
lenen, bireye 6zgii 6zellikler biitiintidiir.

o Karakter: Bireyin toplumun sosyal degerlerine uygun davranis

gosterme ozelligidir. Yani Kisiligin ahlaki/toplumsal yoniidiir. Yasantiy-
la cevreden kazanilir ve egitimle sekillenir. Diriistliik, sevecenlik, sah-

tekarlik, sorumsuzluk gibi.

o Huy (mizag): Kisiligin biyolojik ve fizyolojik yoniidiir. Kisiligin
bu yonii dogustan getirilir ve degistirilemez. Sinirlilik, neselilik, ice d6-
niiklik, disadoniikliik, sogukkanlilik gibi.

1.1. Kisilik Bozuklukluklarinin (KB) Genel Ozellikleri
Soyledir:

o Kisilik 6zellikleri;

o Esneklik gostermiyorsa,

o Topluma aykiriysa,

o Cocukluktan ve ya ilk ergenlik ¢agindan beri siiregeliyorsa,
o Toplum icinde bozulmaya ve siddetli sikintiya yol a¢ryorsa,

o Benlige uyumlu/uyumsuz olmasina ragmen degistirilmek isten-
miyorsa

o Kendisini ¢evreye degil, ¢evreyi kendine uydurmaya caligiyorsa
(alloplastik uyum),

o Biligsel yetilerinde, temel duygulanim ve diisiince yapisinda be-
lirgin bozukluk yoksa,

o Budurumun ruhsal bir bozukluk ya da madde etkisi ile agiklana-
miyorsa KB’den s6z edilir.

o KB genellikle cocukluk, ergenlik ya da erken erigkinlik donemle-
rine kadar gider.

o Alkol ve ya bagka psikoaktif maddelere asir1 tutku ve bagimlilik
gosteren kisilerin 6nemli bir kisminda KB da vardar.

2. PARANOID KiSILIK BOZUKLUGU

Insanlara kars1 karakteristik olarak giivensizlik ve uzun siireli siip-
hecilik olarak tanimlanir. Bu bozuklugu olan bireyler digerlerinin onlar1
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istismar edecegi, zarar verecegi ya da aldatacagindan stiphelenirler. Genel
niifusta % 1-4 oraninda ve erkeklerde sik goriiliir. Kuskucu, alingan, ku-
runtulu kisilerdir. Bagkalarindan kendilerine bir zarar gelecegi kuskusu
ile agir1 dikkatli, tetikte ve savunucudurlar. Cabuk alinirlar. Bagkalarinin
s0z, bakis ve hareketlerini kendilerine karsi olumsuz yorumlamaya egi-
lim gosterirler. Asir1 kiskang, kinci ve gururludurlar. Pireyi deve yapma-
ya, tartismaya, kavga etmeye egilimlidirler. Bagkalarina soguk, yukardan
bakan, ¢abuk elestiren, elestiri ve saka kaldiramayan 6zellikleri belirgin-
dir. Basarisizliklarini ve kusurlarini bagkalarini elestirerek, haksiz bula-
rak akla uygunlastirirlar.

2.1. Etiyoloji

Akrabalarinda sizofreni tanisi olanlarda, ebeveynleri tarafindan ta-
ciz ve iskenceye ugrayanlarda daha sik goriliir. Olasilikla yer degistirmis
ebeveynsel agresyon i¢in kullanildiklar: i¢in diinyaya kars:1 yavas yavas
sevgi, onay ve umutlarini kaybederler. Diinyay1 giivensiz ve korumasiz
bir yer olarak goriirler.

2.2. Iletisim
o Genellikle hasta olduklarini kabul etmezler.

o Tedavi 6nerilerine tepki gosterirler.

o Saglik profesyonellerine giivenmedikleri i¢in terapdtik iletisim
kurmak zordur.

o Terapist agik ve diiriist davranarak giiven kazanmaya ¢alismalidir.
 Birey ile konusurken sakin davranmak gerekir.

 Bireyin giivenini sarsmamak 6nemlidir, bu yiizden yerine getiril-
meyecek sozler verilmemelidir.

 Basit, anlasilir ve kisa ifadelerle konusulmalidir.

3. SiZOID KiSILIK BOZUKLUGU

Kisisel iligkiler kurma ya da bagkalarina anlamli bir sekilde duygu-
sal olarak cevap verme yeteneginde derin bir kusurla karakterizedir. Bu
bireyler 6miir boyu sosyal ¢ekilmenin uzun siireli driintiisiinii gosterirler
ve insan etkilesimleri ile olan rahatsizliklar1 belirgindir. Genel niifusta %
3-7.5 oraninda goriliir. Erkekler daha fazla almalarina ragmen hastali-
g1n cinsiyet orani bilinmemektedir. Bozuklugu olan bireylerin 6nemli bir
kismi klinik ortamda hig izlenmezler. Soguk, duyarsiz ve diger insanlara
kars1 kayitsiz goriintirler. Yalniz yasamayi tercih ederler. Duygusal bag
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kurma istekleri ya da ihtiyaglar1 ¢ok az olup, ¢ekingendirler. Entelektiiel
konularda ¢ok fazla enerji harcayabilirler.

3.1. Etiyoloji

llgisiz, ihmalkar ve soguk ebeveynler tarafindan yetistirilen, ebevey-
nleri tarafindan insan iliskilerinin degersiz olarak goriildiigii cocuklarda
sik gortiilmektedir. Biligsel ve algisal bozukluklarin olmamast ile sizotipal
KB’den ay1rt edilir. Kagingan KB ise yakin iliski kurma istegi vardur, red-
dedilme ya da begenilmeme korkusu yakin iliski kuramay1 engeller.

3.2. Iletisim
 Klinik i¢giidiileri zayif oldugu igin tedaviye basvurmazlar.

« Sekonder bir hastalik durumunda saglik durumunda saglik ku-
rumuna giderler.

« Kendiliginden konusmaya pek yanasmazlar, iletisim zordur.
 Bireyle giivene dayali iletisim kurmaya ¢alisilmalidir.

o Destekleyici tutumlar ve topluma girmeyi o6diillendirme gibi
davranisci teknikler kullanilabilir.

« Arkadasca ve sevimli yaklasimlardan kaginilmalidir.

o Iletisimin baginda bireyi zorlayarak sosyallestirme ¢abalarina gi-
risilmemelidir.

« Bireyin sosyal etkilesimden ka¢masina yargilayarak, konuya ilis-
kin tartismak uygun degildir.

4. SIZOTIPAL KiSILIK BOZUKLUGU

Latent sizofrenikler olarak da tarif edilirler. Davranislar1 tuhaf ve
gariptir fakat sizofreni diizeyinde degildir. Soguk ve yalnizdirlar. Miila-
yim ve apatik tarzda davranirlar. Garip biiytisel inanglar, referans fikirler,
yanilsamalar yasarlar. Doga tistii giiglere ve telepatiye sahip olduklarini
ayrica 6. hislerinin kuvvetli oldugunu diisiiniirler. Diisiincelerini man-
tikli olarak diizenleyemezler ve belirsiz, yersiz ve ilk bakista konuyla ilgi-
siz goriinen konusmalar yaparlar. Stres altinda sanri, varsani ve ya tuhaf
davraniglar gibi psikotik belirtileri gosterebilirler. Duygulanimlar: uy-
gunsuzdur.

4.1. Etiyoloji

Sizofreni hastalarinin 1. dereceden akrabalarinda, kayitsiz, vurdum-
duymaz, yetersiz kisisel sevgi ve yakinlik iceren ailelerin ¢ocuklarinda
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sik goriiliir. Ilk basta sevgi eksikleri hastalar1 itici, 6diilsiiz ve ileriye d6-
niik olmayan sosyal arkadasliklara iter. Boylece bu kisiler, kisiler arasi
iliskilerde giivensizlik, agagilanmak, hor goériilmek, reddedilmek ve alay
edinmekten kacarlar. Bu olumsuzluklarla siirekli bas etmekteki basari-
sizliktan dolay1 geri ¢ekilmeye, iliski kurmay1 azaltmaya baslar, kendi ig
diinyalarinda yasamaya baslarlar.

4.2. Tletisim

« Siklikla hastalar depresyon ve ya anksiyete bozuklugu gibi bagka
rahatsizliklarla saglik kurumuna bagvururlar.

» Hemysire, hastanin kisilerarasi iliskilerini ve sosyal becerilerini
gelistirmesi icin destekleyici yaklasimda bulunmalidir.

« Bireyin sosyal ortamdan uzaklagsma gereksinimine bir siire sayg1
duyulmalidir.

 Bireyle temeli giivene dayanan terapétik iliski kurmak 6nemlidir.

« Bubireylere uygulanan sosyal beceri egitimi bireyin diger insan-
larla daha kabul edilebilir iletisim kurmasini destekler (Yalvag, Kaya &
Unal, 2014).

5. ANTISOSYAL KIiSILIK BOZUKLUGU

Kisisel kazang i¢in bagkalarini kullanan, kanunlara uymayan, stabil
isleri siirdirmede ve devamli bir iste calismada zorlanan, hayal kirikli-
gina kars: toleranslari ¢ok diisiik, hareketli, cabuk sikilan, isleri yolunda
giderken negeli, zarif hatta sevimli tavirlar gosteren; igler yolunda gitme-
yince de karsisindakini asagilayan, saldiran kisilerdir. Cogu ile hastane-
de ve ya hapishanede karsilagilir. Savunma mekanizmasi olarak savun-
may1 ve akla uygunlastirmayi kullanirlar ve kendilerini magdur olarak
goriirler. Davraniglarinin sonuglar: i¢in sorumluluk almazlar. Sadece
kendilerine giivenirler.

5.1. Etiyoloji

Birinci derecede akrabalarinda; Antisosyal KB, Alkolizm ve kisilik
bozuklugu olanlarda, bebeklik doneminde mama beklerken ya da altini
degistirirken 6fke nobetleri geciren ¢ocuklarda, fiziksel istismara ugra-
yan ¢ocuklarda, ebeveyn disiplini olmayan ailelerde ve anne yoksullugu
durumlar1 predispozandir.

5.2. letisim

« Bireyin uygunsuz, kabul edilmeyen davraniglar1 tanimlanmali-
dir.
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« Uygunsuz davraniglarinin sonuglarinin birey ve ¢evresine yapa-
cagi etkiler tizerine konusulmalidir.

« Birey ve ailesine problem ¢6zme egitimi verilmelidir.

« Bireyin olumlu davranislarina ve duygularini kontrol etmesine
ailesinin katkis1 desteklenmelidir.

 Bireyin rollleri tanimlanmalidir.

« Birey ve ailesi alkol ve madde kullanimindan kaginma konusun-
da bilgilendirilmelidir.

« Bireyin sosyal becerilerinin gelismesi konusunda aile destegi
alinmalidir.

6. BORDERLINE KIiSILIK BOZUKLUGU

Baskalarina yonelik dalgalanan tutumlar ve istikrarsizlik, yogun ve
karmagik iligki oriintiileri vardir. Diistinmeden hareket ederler. Kimlik
duygular: eksiktir. Her zaman kriz durumdaymais gibi goriiniirler. Asiri
duygu yogunluguna sahiptirler ve davranislar1 da sik duygu degisimle-
rini yansitir. Uygun olmayan 6fke patlamalar1 ve ya depresyon gibi tek
bir baskin duygulanim sergilerler. Bu bireylerde kronik depresyon, yal-
niz kalamama, insanlara bagimlilik ve uzaklagma, kendine zarar verme
davraniglari, dirtiisellik (impulsif davranislar, madde kullanimi, kumar,
dikkatsiz araba kullanma gibi) ve boliinme savunma mekanizmasinin
kullanim1 yaygindir. Kadinlarda yaygindir.

6.1. Etiyoloji

Ailelerinde depresyon vakasi olanlarda, cocukluk travmas: dykiisii
olanlarda, travma, ihmal, ayrilma, istismar ve ya ihmale maruz kalma,
ailede madde kullanim1 ve Antisosyal KB gibi faktorler Borderline KB
i¢in risk foktorudir.

6.2. Tletisim

 Birey ve ailesine sosyal beceri egitimi verilmelidir.

 Bireyin iliskilerinde gercek¢i beklentileri olmasi desteklenmeli-
dir.

« Bireye zaman yOnetimi egitimi verilmeli, aktiviteleri yazarak
planlamasi saglanmalidir.

 Biligsel semalar:1 yeniden yapilandirma konusunda danismanlik
saglanmalidir (Diisiinceyi durdurma, pozitif diisiinme gibi)

« Bireye atilganlik egitimi verilmelidir.
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7. HISTRIYONIK KiSILIK BOZUKLUGU

Asir1 duygusal, heyecanl, renkli, dramatik, disadoniik davranislarla
karakterizedir. Uzun siireli iliskileri siirdiirmede zorlanirlar. Bagkalarin-
dan siirekli kabul ve onay beklerler. Kadinlarda daha yaygindir. Kendile-
rini dramatize etmeye, dikkat cekmeye, manipiilatif ve teshirci davranis-
lar sergilemeye egilimlidirler. Her ne pahasina olursa olsun dikkat ¢gekme
ve sevilme i¢in umutsuzca miicadele etme ve onay ihtiyaci i¢in herseyi
goze alma durumu vardir. Kisiler arasi iligkileri kisa siireli ve yiizeyeldir.
Bir yandan kendilerini bakima ihtiya¢ duymayan, bir yandan da inhibe
edilmis ve narin olarak gosterebilirler.

7.1. Etiyoloji

Cocuk anne babadan ilgi gérmezse; ihmal, baglanma eksikligi, bag-
lant1 saglanamamis anne ve kotii niyetli baba iliskisi hazirlayic1 faktor-
diir.

7.2. Tletisim

« Hastanin sosyal etkilesimlerine iligkin geri bildirim alinmalidir.

 Bireyin alternatif davraniglar gelistirmesine odaklanilmalidir.

« Bireyin asir1 duygu ve davraniglar: tanimlanarak, bunlar iizerine
odaklanilmalidir.

8. NARSISTIK KiSILIK BOZUKLUGU

Abartilmis sekilde kendine deger verme duygular: vardir. Empati
eksiklikleri ve bagkalarinin degerlendirilmesine karst asir1 hassastirlar.
Kadinlarda daha sik gériilmektedir. Asir1 ben merkezlidirler. Kendi is-
teklerini yerine getirmek icin baskalarini kullanma 6zelliklerini goste-
rirler. Kendilerini “iistiin” insan olarak gordiikleri igin 6zel haklar1 ve
ayricaliklar1 olduguna inanirlar.

8.1.Etiyoloji

Ailelerinde narsistik kisilik bozuklugu olanlarda, talepkar, mitkem-
meliyetci ve elestirici ebeveyenlere sahip olan ¢ocuklarda, fiziksel ve duy-
gusal tacize maruz kalan ¢ocuklarda sik goriiliir.

8.2. Tletisim

 Bireyin uygunsuz davranislarina kars: savunmaya gegilmemelidir.

o+ Ozgiivenin uygun diizeyde olmasi icin desteklenmesi ancak iize-
rine gidilmemesi 6nemlidir.
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« Bireyin davranislari elestirilmemelidir. Uygun dille sinir konul-
malidir.

« Bireyin dtkelenmesine neden olacak davraniglardan kaginilmali-
dir (Usta, Giileg, Giirsu Hariri, & Giileg, 2015).

9. CEKINGEN KiSILIK BOZUKLUGU

Reddedilmeye asir1 hassastirlar. Sosyal olarak ¢ekilmis bir yasam sii-
rebilirler ancak asosyal degildirler. Asir1 utangaglik ve reddedilme korku-
su, elestirilmeden kabul gérmenin kuvvetli garantisine olan ihtiyac1 orta-
ya gikarir. Kadin ve erkekte goriilme oraninin esit goriilmektedir. Sosyal
durumlarda beceriksiz ve rahatsizdirlar. Konusmalar: yavas, tereddiitlii,
bolitk diistince zincirleri igeren ve nadiren karigik ve uyumsuzdur. Sik-
likla yalnizdirlar ve istenilmedikleri duygusunu ifade ederler. Baskalarini
elestiren, aldatan ve asagilayan olarak goriirler. Yakin iligski kurmayz is-
terler fakat reddedilme korkularindan dolay: onlardan sakinirlar. Sosyal
iligkilerde basarisiz olduklar: i¢in siklikla depresyon, anksiyete ve ofke
duygusunu yasarlar.

9.1. Etiyoloji

Asirtirritabilite, kirilganlik, gerginlik ve geri ¢ekilme 6zellikleri gos-
teren bebeklerde, ebeveyn reddi ve akran kinamalari yasayan ¢ocuklarda
goruldugi bildirilmektedir.

9.2. iletisim
 Bireyin uygunsuz davranislarina kars: savunmaya gegilmemelidir.

o+ Ozgiivenin uygun diizeyde olmasi icin desteklenmesi ancak iize-
rine gidilmemesi 6nemlidir.

« Danisan ile gereksinimleri degerlendirilmelidir.

« Sosyal becerileri gelistirilmelidir.

10.BAGIMLI KiSILIK BOZUKLUGU

Duygusal destek i¢in baskalarina asir1 givenmekte karakterize bir
modeldir. Kabul gérmek i¢in kendini kii¢iik diisiiren, bagkalarinin yan-
lis davranisini tolere eden, tek basinayken caresizlik duyan bireylerdir.
Ailenin en kii¢iik ¢ocugunda ve kadinlarda daha yaygindir. Postiir, ses
ve tavirlarinda kendine giiven eksikligi vardir. Asir1 derecede comert ve
disiincelidirler. Kendi basarilarini ve ¢ekiciliklerini arka plana atarlar.
Acilarini sessiz yasarlar. Bagkalarinin onlarin yerine 6nemli karar ver-
mesini isterler. Sorumluluk almak istemezler ve buna zorlandiklarinda
huzursuzluk hissederler.
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10.1.Etiyoloji

Tek bir kaynaktan doyum saglayan bebeklerde, asir1 korumaci olan
ve bagimsiz davraniglar: tesvik etmeyen ebeveynler tarafindan yetistiri-
len ¢ocuklarda goriildiigi belirtilmektedir.

10.2. iletigim

« Bireyin giinliik yasam aktivitelerini bagimsiz sekilde yerine ge-
tirmesi desteklenmelidir.

« Yapmuis oldugu aktivitelerde onay ve tavsiye almasi uygun bir se-
kilde engellenmelidir.

 Bireysel aktivitelerinde olumlu geri bildirim verilmelidir.

11.OBSESIF-KOMPULSIF KiSILIK BOZUKLUGU

Asir1 derecede disiplinli, mitkemmeliyet¢i ve kurallara baglidirlar.
Esnek degildirler ve kisisel hazzin diginda iiretkenlikten yoksundurlar.
Yogun hata yapma korkusu nedeniyle, karar vermede zorlanirlar. Er-
keklerde ve ailenin en biiyiik ¢ocuklarinda daha sik goriiliir. Bu bireyler
organizasyon ve etkinlikle ilgilenirler, kat1 ve sert olmaya egilimlidirler.
Sosyal iliskilerde nazik ve resmi olma egilimindedirler. Otorite figiirle-
riyle biitiinlesmeye ve tek olmaya egilimlidirler. Alt iligkilerinde oldukg¢a
zorba ve buyurgan olabilir, kendilerini erdemli ve gorkemli gosterebilir-
ler. Kendilerini asil, sadik ve sorumlu olarak goriirler ve davranislarini
itici ve anlamsiz oldugunu disiindiikleri kisileri asagilarlar. Meydan
okuma ve 6tke duygularini agiga ¢ikarmaya cesaret edemedikleri icin bu
duygularini bastirirlar ve zit duygular 6ne ¢ikar.

11.1. Etiyoloji

Asir1 kontrolli ebeveyn tarafindan yetistirilen ¢ocuklarda ve anal
donemde baskici tuvalet egitimi alan ¢ocuklarda goriiliir.

11.2. iletigim

Bireye her insanin hata yapabilecegini, bunun dogal bir durum oldu-
gu ogretilmelidir.

12.KISILIK BOZUKLUKLARINDA TEDAVi

KB, gelisim siirecinde pekistirilen, erken yastan beri siiregelen, derin
tutum ve davranig kaliplari olan degisime direngli bozukluklardir. Ayrica
bu kisiler istenmeyen kisilik 6zelliklerinin de farkinda olmalar1 bakimin-
dan ilgingtirler. Anlamli ve giinliik iligkiler ile tedavi edilebilir oldugu
diistiniilmektedir. KB tedavilerin zorlugu tartigmali ve bazi durumlarda
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imkansizdir. Kisiler aras1 psikoterapi, Psikoanalitik Psikoterapi, Ortam
ve ya Grup Terapisi, Biligsel Davranisci Terapi uygulanabilir. Hastaligin
dogrudan tedavisinde etkili olmayan ancak semptomlar: azaltan tedavi
secenekleri vardir. Antipsikotik anksiyolitik, antidepresan ilaglar ve lit-
yum kullanilabilir (Townsend, 2014; Oztiirk & Ulugahin, 2015).
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COCUK VE ERGENLERDE GORULEN RUHSAL
SORUNLAR

1. YIKICI DAVRANIS BOZUKLUKLARI

1.1. Davranim Bozuklugu (DB)

Insan ve hayvanlara karsi saldirganlik, esyalara zarar verme, do-
landiricilik/ hirsizlik, Kurallar: ciddi bigimde ihlal etme ile tanimlanan
bir patolojidir. Erkeklerde 4-12 kat daha fazladir. Ergenlige dogru sikli-
ginda artis olmaktadir. 2 alt tipi bulunmaktadir. Cocuklukta baglayan
tip; Karst Gelme Bozuklugu ile benzemektedir. Erkeklerde daha siktir ve
daha kalici olma egilimi vardir. {leride antisosyal kisilik bozuklugu riski
yiiksektir (Oztiirk, Giizelhan, Sayar & Tiiziin, 2001).

1.2. Karsit Olma Kars1 Gelme Bozuklugu (KOKGB)

Sik sik hiddetlenme, biiyiiklerle sik sik tartigmaya girme”, “buyiik-
lerin istek ve kurallarina karsi gelme, isteyerek baskasini kizdiran seyler
yapma, kendi yaramazIig1 i¢cin bagkalarini su¢lama, alinganlik, kolay kiz-
dirilma, kincilik, intikam almak isteme 6zellikleri tasiyan bir psikopato-
lojidir. Genellikle 8 yaslarinda baslar. Erken adélesan déoneminden sonra
ortaya ¢ikmaz. Puberte doneminden 6nce erkeklerde daha ¢ok goriiliir-
ken, ergenlikten sonra goriilme oranlar1 her iki cinsiyet i¢in de esittir.
KOKGB, DB igin gegis olusturabilir.

1.3. DB&KOKGB-Etiyoloji

Diisiik sosyoekonomik diizey, islevselligi bozuk aileler, aile i¢i siddet,
istismar, giivensiz baglanma, zor mizag, ailede alkol/madde bagimlilig
ve antisosyal kisilik bozuklugu, bitylime sirasinda asir1 cezalandirma ya
da sinir koymama gibi psikososyal etkenler.

1.4. Tedavi

Diizenli izlem, model olma, eslik eden bozukluklarin tedavisi ile ¢6-
ziime ulagilabilir (Demirkaya, Aksu,Tas, & Ozgiir, 2016).

2. COCUK VE ERGENLERDE ANKSIYETE BOZUKLUKLARI

2.1. Ayrilma Anksiyetesi Bozuklugu (AAB)

AAB, ¢ocugun en fazla baglandig: kisilerden ayrilmasiyla ilgili ger-
cekdis1 ve asir1 kaygr duymasi ile karekterize bir psikopatolojidir. Ayrilik
durumunda kendilerine ya da ana babalar1 gibi baglilik figiirlerine zarar
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gelebilecegiyle ilgili olarak asir1 endise vardir. Baglanma figiirlerinden
ayrilma durumu ya da ayrilma beklentisi karsisinda bir grup duygusal,
biligsel, davranigsal ve somatik belirti ortaya ¢ikar. Anksiyete bozukluk-
lar1 kiz ¢ocuklarda erkek ¢ocuklara gore iki kat daha fazladir. Ergenlik
ve ya ¢ocukluk ¢aginin herhangi bir zamaninda olusabilir fakat yaygin
olarak 5-6 yas civarinda tani konur.

2.1.1.Etiyoloji

Anksiyeteli ¢ocuklar saglikli kardeslerine gore daha fazla kontrolcii
anne tutumlar1 bildirmektedir. Anksiyeteli ¢ocuklarin ana babalarinin,
kontrollere gore cocuklarina daha az otonomi verdikleri ve ¢ocuklarini dik-
katli olma ve risk almama yoniinde daha fazla etkiledikleri bilinmektedir.

2.1.2. Tedavi

AAB tedavisinde ilag tedavileri (Anksiyolitikler); davranis tedavileri
ve biligsel-davranisci terapiler kullanilmaktadir.

2.2. Depresyon

Erigkinlerde depresyon duygusu beklenirken; ¢cocuklarda depresyon
duygusu yoksa irritabilite tani icin yeterli, eriskinlerde beklenen 6nemli
kilo kaybi yerine gocuklarda biiytimeye bagli beklenen kilo artiginin ol-
mamasi yeterlidir.

o Bebeklik doneminde depresyon: Gelisme geriligi meydana ge-
lir, cocuk biiyiiyemez, apatik, cansiz, hareketsiz bir bebek haline gelir. 4
veya daha fazla ay anneden ayrilma nedeniyle olusur. Tedavisi anne yada
bakim vereni yerine koymadir.

o Oyun ¢ag1 donemi: Beklenen gelismeyi gostermez, geri ¢ekilme,
hareketlerinde azalma veya hir¢inlagsma, huysuzluk, davranis bozuklu-
gu, uyku, yeme aliskanliklar1 ve diskilamada bozulma, degisim ve gerile-
me meydana gelir. Etiyolojisinde psikososyal faktorler (ayrilik, tasinma,
hastalik, kardes dogumu, kayip vb..) vardir. Tedavisi aileye veya stresore
yonelik tedbirler ve 6nerileri igerir. Bu donemde oyun tedavisi uygulana-
bilir.

o Okul dénemi: Huysuzlanma, geri ¢ekilme, davranis sorunlar:
(yalan sdyleme, vurma, kirma vs..), vejetatif semptomlar (uyku, istah, ilgi
ve aktivite azalmasi), intihar distinceleri, okul ve evden kagma, ders ba-
sarisinda diisme meydana gelir. Etiyolojisinde stresor faktorler: Arkadas,
okul, aile iligkilerinde yetersizlik ve kronik hastalik ya da biyolojik yat-
kinlik vardir. Tedavisinde; ilag tedavisi, grup tedavisi, oyun tedavisi ve
aile tedavisi vardir.
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o Ergenlik donemi: Belirtiler iki hafta boyunca siirer, baska bir
hastaliga bagli olmamalidir. Kendisi ya da etrafindakilere gore depresif
duygudurum i¢inde olmalidir, bu hemen her giin olmali ve giin boyu siir-
melidir, genglerde duygudurum irritabl, ofkeli, kizgin vs... olabilir. Ilgi
ve aktiviteleri azalir. Beklenen kiloyu alamaz veya kilo kaybederler (vii-
cut kilosunun % 5’inden fazlasini kaybetmesi) Uyku bozuklugu (dalma-
da giiglik, gece uyanma, erken uyanma, ¢ok uyuma), yorgunluk, enerji
kaybi, degersizlik, kendini su¢lama, kararsizlik, karmagik duygular daha
fazladir. Dikkat ve konsantrasyon bozuklugu vardir. Bu da okul basari-
sinda diismeye neden olur. Intihar diisiinceleri olabilir, intihara girisim
varsa risk ¢ok artar, aile hikayesi 6nemlidir. Arkadas iliskileri bozuktur.
Etiyolojisinde stres faktorleri (arkadas, okul, aile iligkilerinde bozulma,
planlarda aksama, kronik hastalik, ayrilma gibi) ve biyolojik yatkinlik
vardir. Tedavisi; ilag tedavisi, psikoterapi ve aile ve okul isbirligini sagla-
ma yontemlerini igerir (Kogak, 2003).

3. COCUKLARDA GORULEN BOSALTIM BOZUKLUKLARI
3.1. Disa Atim Bozukluklari

3.1.1. Eniirezis

Cocugun idrar kontroliiniin kazanildig1 biyolojik olgunluga gelmesi-
ne karsin (5 yas) yineleyici idrar kagirma ile belirli bir bozukluktur. Bes
yasindaki erkeklerin % 7, kizlarin ise % 3’tinde eniirezis vardir.

3.1.1.1. Etiyoloji

o Ailesel yatkinlik: Eniirezis olan ¢ocuklarin yaklasik % 75’1 bu bo-
zuklugu olan birinci dereceden akrabalara sahiptir.

o Fizyolojik nedenler: Mesane ve idrar yollarinin anatomik bozuk-
lugu tizerinde durulmustur.

o Psikososyal nedenler: Bozuklugun gelisiminde gecikmis ve gev-
sek tuvalet egitimi ile psikososyal stres etkenleri tizerinde durulmus, stres
etkenlerinin 6zellikle ikincil eniirezisin ortaya ¢ikisinda 6nemli oldugu
vurgulanmistir.

3.1.1.2. Belirti ve Bulgular

Tan1 i¢in ¢ocugun bes yasin tizerinde olmasi gerekir. Belirtiler ¢ ay
stire ile haftada en az iki kez olmali, okul ya da diger islev alanlarinda
sikintiya neden olmalidir.

Entirezis asagidaki alttiplerin biri ile ortaya ¢ikabilir;
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« Noktiirnal: Bu en sik goriilen tiptir ve idrar kagirma sadece gece
uykusu sirasinda olur.

« Diiirnal: Idrarin ¢ocugun uyanik oldugu saatlerdeki kagiril-
masidir ve kizlarda erkeklere gore daha siktir. Idrar kagirma en
sik okulda 6gleden sonra ilk saatlerde goriiliir. Bazen toplumsal
anksiyeteye bagli tuvalet kullanamama yiiziinden ya da okul ug-
raslar1 ve oyuna dalmanin bir sonucu ortaya ¢ikabilir.

« Noktiirnal ve diiirnal (mix): Bu alttip yukaridaki iki alttipin bir
bilesimi olarak tanimlanabilir.

3.1.1.3. Tedavi

Uygun tuvalet egitimini de igeren aileye danigmanlik ve gerekirse
aile tedavisi onemlidir. Bunun i¢in ¢ocugun isemesine karsi ailenin duy-
gu, diisiince ve davranislar1 incelenmelidir. Bireysel psikoterapi 6zellikle
orseleyici bir olay sonrasi baslayan ikincil eniirezis olgularinda yararlidir.
Entiretik ¢cocuklarda yaygin olarak kullanilan davranig tedavisi ve psiko-
farmakolojik yontemlerdir.

3.1.2. Enkoprezis

Gelisimsel olarak sfinkter kontroliiniin kazanildig1 yasa gelinmesine
karsin digkinin istemli ya da istem dis1 olarak, yineleyen bir bi¢imde uy-
gunsuz yerlere yapilmasi ile belirli bir bozukluktur. Tani i¢in ¢ocuk dort
yasin tizerinde olmaly, belirti ii¢ ay siire ile en az ayda bir kez olmalidir.
Enkoprezis iki alt grupta incelenmektedir.

« Konstipasyon ve tagsma inkontinansi ile giden: Konstipasyon te-
davisinden sonra inkontinans kaybolur.

« Konstipasyon ve tasma inkontinansi ile gitmeyen: Konstipasyon
yoktur, kirletme araliklidir. Digki belirli yerlere birakilir.

Enkoprezis olan ¢ocuklar siklikla utanir ve sikinti veren ortamlar-
dan (6rn. kamp ve okuldan) kagmak isterler. Bozukluk ¢ocugun 6z giive-
nini azaltir, arkadaslar: tarafindan diglanmasina, anne baba tarafindan
cezalandirilma ve reddedilmesine yolagar, bu da bozuklugun artmasina
neden olur. Enkoprezisi olan ¢ocuklarin ¢ogunda eniirezis de vardir. Bes
yasindakilerin yaklasik % 1'inde enkoprezis oldugu sanilmaktadir ve bo-
zukluk erkeklerde kizlara oranla daha yaygindir.

3.1.2.1.Etiyoloji

« Fizyolojik etkenler: Sifinkter kontrol bozukluklari, sivi ya da
yar1 sivi durumundaki digkinin kagirilmasina yol acan kabizlik,
psikojenik megakolon, tuvalet egitiminin verilmemesi ya da ta-
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mamlanamamasi, hiperaktivite nedeniyle tuvalet aligkanliginin
gelismemis olmasi ve depresyondur.

o lligkisel etkenler: Ebeveynden kaynaklananlar &zellikler (uzak
duran baba, nevrotik anne) bildirilmistir. Ozellikle annenin tu-
valet egitiminde ya asir1 kat1 ve esnek olmayan tutumu ya da asir1
gevsek ve aldirmaz tutumu 6rnek olarak verilebilir.

o Cocuktan kaynaklanan ozellikler olarak ise; norolojik, biligsel
ve fiziksel gelisme gerilikleri, tuvalet ve tuvalete gitme ile ilgili
mantik dis1 fantazi ve korkular ile ¢ocugun genel olarak inatg1
tutumu i¢inde tuvalet egitiminde de direnmesi sayilabilir.

o Cevresel etkenler: Aile i¢i bozuk etkilesim ve aile dis1 diger ¢ev-
resel etkenlerdir. Cocugun yakinlarindan birinin énemli has-
talig1, cocuga stres yaratacak 6nemli degisiklikler ile ¢ocuk ve
aileyi etkileyen 6nemli yasam olaylar1 sayilabilir.

3.1.2.2. Tedavi

Davranis tedavisi ve ikili iliskiye miidahale etkilidir. Burada daha
¢ok anne ¢ocuk arasindaki inatlagsma ile giden iliski tizerinde durulmak-
ta ve basarili oldugunda 6diillendirilerek tuvalet aliskanligi saglanma-
ya c¢alisilmaktadir. Ailedeki sorunlarin ya da gerginliklerin giderilmesi
belirtilerde azalmaya neden olmaktadir. Ayrica ¢ocugun okulda ortaya
¢ikabilecek sikilganlik ya da utanmasi azaltilmals, telaslanmadan sik ig
camasir1 degistirebilmesi diizenlenmelidir. Eniireziste oldugu gibi ¢ocu-
gun takvim tutmasi 6nerilmektedir (Yiiksel, 2014).

4. NOROGELISIMSEL BOZUKLUKLAR

4.1. Tik Bozukluklar:

Tikler birden ortaya ¢ikan, hizli, yineleyici, ritmik olmayan, basma-
kalip bir motor hareket ya da ses ¢ikarmadir. Kars: konulamaz bir dene-
yim olarak yasanir ve degisik siirelerde baskilanabilir. Biitiin tik ¢esitleri
stresle alevlenebilir ve oyalayici etkinlikler sirasinda (6rn. okuma ya da
dikis dikme) kaybolabilirler. Uyku sirasinda belirgin olarak azalirlar.

4.2. Tourette Bozuklugu

Siklikla ¢ocuklukta ya da genclikte baslayan, degisik kas gruplarini
tutan motor ya da sozel birden fazla tikle kendini gosteren bir hastalik-
tir. Bir yildan daha uzun siirer. Bu hastalarin yaklasik yarisinda dikkat
eksikligi hiperaktivite bozuklugu, % 40 kadarinda da obsesif kompulsif
bozukluk goriiliir. Bozukluk erkeklerde kizlara oranla daha fazladir.
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4.2.1. Belirti ve Bulgular

En sik goriilen goz kirpma, daha siklikla ise yiizii ya da bedenin diger
yanlarini iceren tikler olabilir. Baslangic belirtileri dil cikarmayi, diz ¢okmeyi,
koklama, sekme, bogaz temizleme, kekeleme, sesler kelimeler ¢ikarma, kopro-
lali ve sigrama gibi tikleri icerebilir. Bazi olgular ise cogul belirtilerle baslaya-
bilir. Siklikla toplumsal sikinti, utanma, kendi kendini yargilama ve deprese
duygudurum vardir. Tourette bozuklugu iki yasinda baslayabilmekle birlikte
genelde baslangi¢ yasi1 cocukluk ya da erken ergenliktedir. Motor tiklerin or-
talama baslangi¢ yas1 7’dir. Hastalik genellikle yasam boyu siirer.

4.2.2. Etiyoloji

Bozuklugun etiyolojisi tam olarak bilinmemektedir. Genetik, epige-
netik ve ¢evresel etkenler ve epilepsi gibi rahatsizliklardan dolay1 meyda-
na gelebilir.

4.2.3. Tedavi

Basta aile ve okul olmak {izere gocugun yakin gevresinin tikler hak-
kinda egitilmesi gerekir.Tiklerin “inadina” davranislar olmadigini 68-
renmek, ¢ocuklarinin genetik ge¢isli bir néropsikiyatrik hastaligin etki-
siyle boyle davrandigini kabul etmek aileleri ve 6gretmenleri rahatlatarak,
beklentilerini olumlu yone geker. Ayrica antipsikotikler kullanilabilir.

4.3. Kronik Motor Ya Da Vokal Tik Bozuklugu

Tourette bozukluguna gore daha az siddette ve iglevselligin daha iyi
oldugu bir bozukluktur. Siiresi 1 yildan uzun ya motor ya vokal tiklerdir.
Tourette bozuklugundan 100-1000 kez daha siktir. Okul ¢aginda % 1-2
oraninda goriliir. Erkeklerde daha siktir. Ayirici tani ve tedavisi tourette
bozuklugu i¢in belirtildigi gibidir.

4.4. Gegici Tik Bozukluklar:

Bir yildan az siirer, ancak en az dort hafta ve hemen her giin tikler ol-
malidir. Bozuklugun diger 6zellikleri genel olarak Tourette bozuklugu ile
aynidir. Fakat belirtilerin agirlig1 ve islevsellikteki bozulma Tourette bozuk-
lugundan daha azdir. Okul ¢aginda goriiliir. % 5-24 oranindadir. Genellikle
ilag tedavisi 6nerilmez, psikososyal tedaviler yeterlidir (Can & Giil, 2015).

5. DIKKAT EKSIiKLiGi HIPERAKTIVITE BOZUKLUGU
(DEHB)

Dikkati toplamakta giicliik, asir1 hareketlilik, dirtiisellik (impulsivi-
te) olan ve yiiriitiicii islevleri igine alan biligsel islevlerde bozuklukla giden
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noropsikiyatrik bir psikopatolojidir. DEHB ¢ocukluk ¢aginda en sik tani
konulan psikiyatrik bozukluktur. En sik alt tip bilesik tiptir. Erkeklerde
3-5 kat daha fazladir. Okul 6ncesi; hiperaktivite/diirtiisellik, ilkogretim;
bilesik tip, lise ve erigkinde; dikkatsizligin 6nde oldugu tip ise daha siktur.

5.1. DEHB-Klinik Ozellikler

o

Bebeklikte

Az ve diizensiz uyku

Kolik

Yeme sorunlar1

Huzursuzluk,

Cok aglama,

Kolay yatistirilamama

Erken Cocukluk

Asir1 hareketlilik, olaylara diisinmeden dalma, korku hissetmeme
Sik kavga ve kazalara yatkinlik

S6z dinlememe, ¢ok konusma, sabirsizlik
Basina buyruk davranma, dikkatsizlik
Iliski sorunlar

Cocukluk

Dikkatsizlik, 6devlere karsi isteksizlik,
sik esya kaybetme,

Ogrenme giigliikleri

Asir1 hareketlilik,

Dirtiisel tehlikeli davranislar, kaza ve yaralanmalar,
Diisiik kendilik algis

Ergenlik

Ders ¢alisgamama, dikkatsizlik, unutkanlik, zamani organize
edememe,

Gerginlik, huzursuzluk,

Tehlikeli aktiviteler (Cinsel riskli davranislar, kavgaya katilma,
alkol-madde kotiiye kullanimi)
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5.2. Etiyoloji

DEHB, etiyolojisi tam olarak bilinmeyen, patofizyolojisiyle iliski-
li ¢ok sayida inceleme ve kuramin oldugu, heterojen bir bozukluktur.
Genetik, biyokimyasal faktorler, anatomik etkiler, dogum 6ncesi, siireci
ve sonrasi faktorler, perinatal durumlar DEHB’ye neden olabilir. Ayrica
kursuna maruziyet, Seker, yapay tatlandiricilar, boya ve katki maddesi
iceren gidalarin tiiketimi, agir derecede psikososyal stres, annede mental
bozukluk, sug isleyen baba, diisitk sosyoekonomik durum, bir kurumda
bitytime gibi faktorlerin DEHB’ye yatkinlig arttirdig: belirlenmistir.

5.3. DEHB-Gidis ve Sonlanim

DEHB tanistalmis ¢ocuklarin yarisinda ya da fazlasinda, ergenlik do-
nemi bozukluktan etkilenmis ergenlerin ise yarisi ya da fazlasinda, eris-
kinlik déoneminde de DEHB belirtileri devam etmektedir. DEHB tanisi
almis ¢ocuklardaki belirtilerin eriskin yaslarda devam etme oran1 %10-
79 arasinda degismektedir. Cocuk ve ergenlerde; Sigara ve alkol-madde
kullanimi, agresyon, kanun dis1 eylemlerde bulunma gibi antisosyal dav-
ranislar, depresyon, anksiyete bozukluklari, internet bagimliligina neden
olmaktadir.

4.4. Tedavi

DEHB’de birincil tedavi segenegi psikostimiilan ilaglar ve psikosti-
miilan dig1 ila¢ seceneklerini igeren farmakolojik tedavidir. Ila¢ tedavi-
siyle birlikte hasta ve aile egitimi, biligsel ve davranigsal yaklasgimlar da
tedavinin i¢inde yer almaktadir (Giirhan,2016).

5. OTISTIK SPEKTRUM BOZUKLUKLARI (OSB)

OSB’da Toplumsal (sosyal) etkilesim, [letisimde niteliksel bozulma,
Ilgi, etkinlik ve davraniglarda sinirli, basmakalip, yineleyici oriintii yeti
alanlerinda bozukluk olur. Baglangi¢: 3 yasindan 6ncedir. Ancak kizlarin
erkeklere gore daha ciddi olarak etkilenme egilimlerinin ve aile oykiile-
rinde biligsel bozulmalarin daha olasi oldugu bildirilmektedir.

5.1. Etiyoloji

Genetik, perinatal (gebelikte astim/alerji sikayetleri), néroanatomik,
norolojik, biyokimyasal ve immiinolojik faktorler etkilidir

5.2. Tedavi

Ozel egitim (bireysel & grup), davranigci tedaviler, anne-baba danis-
manlig1 ve ila¢ tedavisi kullanilir.
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6. ZIHINSEL GELISIM BOZUKLUGU (ZGB)

18 asindan once baglayan, bas etme yeteneginde ve zihinsel perfor-
mans dl¢iimiinde bozulma ile karakterize olan bozukluktur.

6.1. Etiyoloji

Genetik faktorler, embriyojenik gelisimde bozulma, gebelik ve do-
gum Oncesi etkenler, bebeklik ve ¢ocukluk ¢aginda gegirilen genel tibbi
hastaliklar, ¢evresel faktorler ve diger mental bozukluklar ve beslenmede
yetersizlik ve sosyal ve manevi uyaranlardan yoksunluk ZGB ye neden
olabilir (Giileg, 2009).

7. COCUK ve ERGENLERE GENEL TERAPOTIK
YAKLASIMLAR

7.1. Davranis Terapisi
o Klasik ve edimsel kosullanma kavramlarini temel alir.
o DEHB, KGB, DB da etkili bir tedavidir.

o Odiiller uygun davranislara verilir, yikic1 ve ya uygun olmayan
davranislara 6dil verilmez.

o Pozitif destekler ile istenilen davranislar cesaretlendirilir, cezalar
ile istenmeyen davranislara engel olunmaya galisilir.

7.2. Aile Terapisi

Ozellikle yikici davranis bozukluklarinda kullanilir.Aile iyeleri

arasindaki problemli sahalar: tespit etmek i¢in genogram kullanilabilir.
Boylece aile bireyleri arasindaki duygusal uzaklik, roller ve aile yasami
ogrenilir.

7.3. Grup Terapisi

o Cocuk ve ergenlerin akranlariyla etkilesim kurmalarina firsat
verir.

o Boylece akranlarinin negatif ve pozitif geri bildirimi ile uygun
sosyal davranisi elde eder.

o Giivenli bir ortamda yeni becerilerini ortaya koyar.

o Miizik terapi gruplari, sanat- is aktivite gruplar1 ve ya oyun grup-
lar1 olusturabilir.

o Miizik terapi miizik boyunca duygularin ifadesini saglar.
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o Sanat- is aktivite gruplari, bireyin kendini ifade etmesini kolay-
lastirir.

o Opyun grup tedavileri, 3-9 yas arasi1 ¢cocuklarin tedavisinde kulla-
nilabilir.

o Ovyuncaklar, ¢ocuklarin korkularini, anksiyetelerini, fantezileri-
ni ve sugluluk duygularini insanlardan ziyade nesnelere aktarirlar. Boy-
lece ¢ocuklar kendilerini giivende hissederler. Cocuklara bas etmeyi 6g-
renmede sans verir (Townsend, 2016).
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1.VIRAL HASTALIKLAR

1.1. Kizamik

Paramiksoviridae ailesinin morbillivirus tiriinden zarfl1 ribontikleik
asit (RNA) viriisiidiir. Ates, oksiiriik, nezle, konjoktivit ve dokiinti ile
karakterize, olduk¢a bulasici bir hastaliktir.

1.1.1. Klinik Belirtiler ve Bulgular

Kizamik 4 evreden olusmaktadir (1). 1. Inkiibasyon periyodu, 2.
Prodromal hastalik evresi 3. Dokiintiilii hastalik evresi, 4. Iyilesme ve
immiinite evresi. Inkiibasyon periyodu 6-19 giindiir (2,3).

1. Inkiibasyon periyodunda hastalar genel olarak asemptomatiktir.

2. Prodromal hastalik evresinde tipik olarak istahsizlik, halsizlik,
atesin arkasindan konjuktivit, burun akintisi, okstiriik goralir. Bu do-
nem genellikle 2-3 giin siirer. Koplik lekeleri bu dénemde goriiliir ve ki-
zamik i¢in patognomonik kabul edilir. Koplik lekeleri gri beyaz renkte,
toplu igne bas1 biiyiikligiinde, ¢evresi koyu kirmizi, agiz i¢cinde molar
disler diizeyindedir.

3. Dokiintd, yiiksek ates, farenjit ve servikal lenfadenopati vardir. D6-
kiintiiler baslangicta makiilopapiiler tarzdadir. Alin ve yiizden baglayan
giderek govdeye ve kol ve bacaklara yayilan dokiintiiler birlesme egilimi
gosterirler. Avug icleri ve ayak tabanlari nadir olarak etkilenir (4,5,2,3).

4. lyilesme ve Immiinite evresi: dokiintiiniin goriilmesinden 48 saat
sonra baglar. Ates pik yaptiktan sonra hizlica diiser. Atesin devam etmesi
sekonder bakteriyel enfeksiyonlar: diisiindiirmelidir (4,5,2,3).

1.1.2. Tam

Akut ve konvelesan donemde 2-4 hafta aralikla alinan serum 6rnek-
lerinde immunglobulin G’de 4 kat artisin gosterilmesi tani koydurucudur.
Diinya Saglik Orgiitii (DSO) yiiksek oranda goriildiigii iilkelerde standart
tani testi olarak serum immunglobulin M bakilmasini 6nermektedir (1).

1.1.3. Tedavi

Semptomatik tedavi onerilmektedir. Yatak istirahati, yeterli siv1 ali-
my, antipiretik kullanimi uygundur. Kizamik temasi sonrasinda profilak-
si i¢in bir kontraendikasyon yoksa ilk 72 saat i¢inde agilama yapilmalidir.
Temastan sonra 72 saatten fazla zaman ge¢misse 6.giine kadar duyarl
bireylerde intramiiskiiler immunglobulin kizamik enfeksiyonunu 6nle-
yebilir (5,6).
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1.2. Kizamikgik (Rubella)

Togaviridae ailesi igerisinde rubiviriis genusunun tek iiyesi, RNA
viriisiidiir. Lenfadenopati, ates, dokiintii ile karakterizedir. Erigkinlerde
artrite yol acabilir. Gebelikte ge¢irildiginde dogumsal anomalilere sebep
olur.

Konjenital rubella sendromu: Gebeligin ilk 2 ayindaki enfeksiyonun-
da fetus %65-85 oraninda etkilenir. Fetusta toplu konjenital defekt ve/
veya spontan abortus gelisimiyle sonuglanir. Gebeligin 3. ayindaki enfek-
siyonunda %30-35 oraninda sagirlik, konjenital kalp hastalig1 gibi tek bir
anomaliye neden olurken, 4. ayindaki enfeksiyonunda konjenital defekt
gelisme oran1 %10’a geriler (7). Gegirildikten sonra hayat boyu bagisiklik
birakir.

1.2.1.Klinik Belirtiler ve Bulgular

Hastalik damlacik enfeksiyonuyla bulasir. Inkiibasyon siiresi orta-
lama 18 glindiir. Ates, istahsizlik, lenfadenopati, dokiintii, splenomegali
olgularin %25inde dokiintiilerle es zamanli veya hemen sonrasinda be-
liren poliartikiiler artrit goriliir. Poliartrit klinigi ortalama 1 ay kadar
stirebilir, nadiren kronik artrit gelisebilir. Dokiintii olgularin %25-50sin-
de olmayabilir (7). Dokiintii pembe makiilopapiiler tarzda olup yiizden
baglar. 2-3 giin icerisinde govdeye, kol ve bacaklara yayilir. Dokiintiiler
birlesmez.

1.2.2. Tan1

Giintimiizde revers polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) gibi molekii-
ler yontemler tercih edilmelidir (7). Serolojik yontemlerden, immiinglo-
bulin M ve G 6lgtimleri i¢cin ELISA kullanilmaktadir.

1.2.3 Tedavi

Spesifik uygulanan bir tedavisi yoktur. Hastalar sikayetlere yonelik
semptomatik tedaviden fayda goriir.

1.3. Sugigegi (Varicella)

Varisella zoster viriisiit (VZV) neden olmaktadir. VZV herpesviridae
ailesinden zarfl1 bir deoksiriboniikleik asit (DNA) viriistidiir. Sugigegi ol-
dukga bulasici, yaygin egzematoz dokiintii ile seyreden selim seyirli bir
enfeksiyoz hastaliktir. Zona, latent VZV’nin dorsal kék ganglionlarindan
reaktivasyonu sonrasi gelisen genellikle néraljik agrinin eslik ettigi loka-
lize deri lezyonlari ile goriilen klinik formudur. Solunum yolu sekresyon-
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lar1ile direkt temas veya hava yolu ile temas eden kisilerde sucicegi gelisir.
Inkiibasyon donemi ortalama (10-21 giin arasinda degisir) 14-16 giindiir.

1.3.1 Klinik Belirtiler ve Bulgular

Sugigegi dokiintiileri papiil, vezikiil, pistiil ve krut asamalarini 3-7
giinde tamamlar. Viriis vezikiiler lezyonlarda kan ve diger bolgelerden
saptanabilir (8,9). Dokiintiiler yaygin, kasintili olabilir. Genellikle hafif
seyirli ve kendini sinirlayan bir hastalik olsa da bagisiklig1 normal veya
baskilanmis kisilerde komplikasyonlar gelisebilir. En sik gelisen komp-
likasyon derinin sekonder bakteriyel enfeksiyonlaridir. Alt solunum sis-
temi enfeksiyonlari, santral sinir sistemi tutulumu ve enfeksiyonlar1 ve
oftalmik tutulum seklinde komplikasyonlar: vardir.

1.3.2 Tam1

Oykii ve klinik bulgular tanida oldukea faydalidir. Viriisiin baglica
tan1 metodlary; viriisiin polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) veya direkt
immiinfloresan antikor (DFA) ile gosterilmesi, antikor saptamaya yonelik
ELISA ve virtisiin doku kiiltiiriinde izolasyonudur.

1.3.3 Tedavi

Semptomatik tedavi genellikle yeterlidir. Kasint1 ve sekonder bakteri-
yel deri enfeksiyonlarina kars1 tedavi yapilmalidir. Antipiretik tedaviside
asetominofen verilmeli, aspirinden kaginilmalidir (9). Antiviral tedavide
kullanimda olan ilaglar asiklovir, famsiklovir, valasiklovir ve foskarnet-
tir. Dokiintiiler ¢iktiktan sonra ilk 24 saat icinde verilmeleri etkili olma-
larinda 6nemlidir. Tedavinin lezyonlar basladiktan sonra en ge¢ 48-72
saat icinde baslanmasi gereklidir. Akut ndrit ve post herpetik noraljite
narkotik olan ve olmayan aneljezikler kullanilabilir. Ozellikle yaglilarda
zonada trisiklik antidepresanlarin erken kullanilmasi 6nerilir (9).

1.4. Kabakulak (Epidemik Parotidit)

Kabakulak viriisti Paramyxoviridae ailesinde yer alan RNA viriisii-
diir. Tiikriik bezlerini (parotis, submandibular ve sublingual), bazen de
gonadlar, meninks, pankreas ve diger organlar1 tutan, bulasic1 viral bir
hastaliktir (10). Virtis damlacik enfeksiyonu ile alinir. Yirmi yas ve tize-
rindeki erigkinlerin %80-901 kabakulaga bagisiktir.

1.4.1 Klinik Belirtiler ve Bulgular

Inkﬁbasyon stiresi 2-4 haftadir. Ates, istahsizlik, halsizlik, miyalji,
bags agrisi gibi belirtilerin bir veya iki giin sonrasinda parotis bezi tek veya
iki tarafli belirginlesir. Parotis bir hafta icinde normal boyutuna geriler
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(11). Kabakulagin en yaygin tiikiiriik bezi dis1 tutulumu santral sinir sis-
temi tutulumudur. Viriisiin menenyjit belirti ve bulgular1 hastaligin bas-
langicindan 2-10 giin sonra geriler. Menenjit iyi seyirlidir ve hasar birak-
madan diizelir (10,11). Orsitin 2/3’@ parotitin l.haftasi, 1/3’i 2. haftas:
icinde gelisir. Vakalarin ¢ogunda epididimit de eslik eder. Testisler sis
ve agrilidir. Skrotumda 1s1 artis1 ve kizariklik vardir. Sterilite gelismesi
nadirdir (11).

1.4.2 Tanm1

Bulastiricilik doneminde tiikriik, idrar, BOS veya kandan viriis izo-
lasyonu yapilabilir. Serolojik olarak kompleman fiksasyon, hemagliitinas-
yon inhibisyon, ELISA, indirekt immunofluoresan teknigiyle kabakulak
antikorlarinin gosterilmesiyle teshis konulabilir. Klinik 6rneklerin PCR
yontemiyle incelenmesi de oldukga spesifik ve sensitiftir (11).

1.4.3 Tedavi

Kabakulak enfeksiyonunda sikayetlere yonelik semptomatik ve des-
tekleyici tedavi uygulanir. Gerekirse yatak istirahati, beslenmede yumu-
sak ve sulu gidalarin tercihi, gerekirse IV siv1 destegi yapilmalidir (10,11).

1.5.Cocuk Felci (Poliomyelit)

Polioviriis, Picornaviridae ailesinden bir enteroviriis olarak sinif-
landirilmigtir. RNA viriisleridir. Poliomyelit merkezi sinir sistemini et-
kileyen akut bir enfeksiyondur ve viriisiin yaptig: tablolarin en agir for-
mudur. Ug serotipi vardir ve tiimii paralitik hastalik olugturabilir (12,13).
Viriis fekal-oral yol ile yayilir.

1.5.1 Klinik Belirtiler ve Bulgular

Virtisiin 3 farkli tipi vardir ve paralitik polio vakalarinin %85 inde
tipl etkendir. Asilanmamais kisiler enfeksiyon agisindan risk altindadir.

Hasta kiside 4 farkli klinik formda seyredebilir.

1. Asemptomatik hastalik: %901 asemptomatik seyreder. Enfeksiyon
orofarinks ve barsaklarda sinirhidir.

2. Abortif poliomyelit (mindr hastalik): Ates, halsizlik, bas agrisi,
bogaz agrisi, bulanti, kusma vardir. 3-4 giin siirer.

3. Non paralitik poliomyelit (aseptik menenjit): Viriis santral sinir
sistemine ve meninkslere yayilir. Abortif poliomyelit belirtilerine ek ola-
rak sirt agrilar: ve kas kramplari gorilir.
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4. Paralitik poliomyelit (major hastalik): En agir klinik formudur.
Viriisiin kandan spinal kordun ve motor korteksin 6n boynuz hiicrelerine
yayilmasi ile spinal paralizi olusur.

1.5.2 Tan1

Hastaligin ilk birkag giiniinde farinksten, 30 giine kadar ise diskidan
izole edilebilir.

1.5.3.Korunma ve Kontrol

Viriise kars1 canli ve inaktive olmak tizere 2 tip as1 bulunmaktadir.
Canl1 atenue oral polio asis1 eradikasyon programinda tercih edilen, vah-
si tip polio viriislerine kars1 bagisikligin gelismesinde en etkili asidir.
Inaktive ag1, eradikasyon sonras1 dénemde immiinizasyonun devamini
saglamak i¢in tercih edilecek ideal asidur.

1.6. Kuduz

Kuduz virtislerinin ¢ogu Lizzaviriis cinsinde yer alan Rabdoviriis’ler-
dir. Enfekte hayvanlarin salyasinda bulunan ve ¢ogunlukla 1sirma ile bu-
lagarak sinir sistemine yerlesen, hemen her zaman 6liimle sonuglanan
ensefalomiyelite neden olan nérotropik bir RNA viriistidiir (14).

1.6.1. Klinik Belirtiler ve Bulgular

Kuduzun klinigi inkiibasyon, prodrom, akut nérolojik, koma, 6liim
donemi olmak iizere bes degisik donemde gozlenmektedir. Dénemler
arasinda klinik olarak ayrim her zaman miimkiin degildir.

1-Inkiibasyon dénemi: Viriislerin bulagma bélgesinde ¢ogaldig1 do-
nemdir. Hasta bu donemde asemptomatiktir.

2-Prodrom donemi: 2-10 giin kadar siirer. Diisiik titrede merkezi si-
nir sistemi (MSS) ve beyinde bulunur. Isirilma yerinde kasinti, yanma ve
parestezi goriilmektedir.

3-Akut norolojik donem: Viriisiin merkezi sinir sistemi (MSS)ne
yayildig1 ve yiiksek titrede oldugu donemdir. Belirtiler daha belirgindir.
Artik hastaligin tedavisinin miimkiin olmadig1 bu dénem ikiye ayrilir:
Kizgin form ve paralitik form. Kizgin formda hiperaktivite, ajitasyon,
davranis bozukluklar: (saldirganlik, 1sirma ve kagma), su korkusu(hid-
rofobi), ilerleyen donemlerde beslenememe ve susuzlugun getirdigi agiz
mukozasi ve dilde kuruma, ¢atlama, agizdan salya akmasi, daha ilerleyen
donemlerde hava korkusu(aerofobi), 151ga hassasiyet goriilebilen belirti-
lerdir. Paralitik formda hidrofobi, aerofobi, hiperaktivite veya nobetler
gozlenmez. Isirigin oldugu ekstremitede ciddi kas giigstizliigii ve paralizi
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vardir. Bag agrisi ve ense sertligi gibi menenjit bulgular1 da olabilir. Biling
hep agiktir.

4-Koma donemi: MSS’nin disfonksiyonuna bagli gelisen yaygin pa-
raliziler sonucunda apne nobetleri bu donemin gostergesidir. Hastalar ilk
hafta iginde kaybedilirler.

5-Oliim dénemi: Yaygin paraliziler sonucu gelisen apneden olabildi-
¢i gibi siklikla kardiyak aritmiler veya konjestif kalp yetmezligi kaynakl
da olabilmektedir (15).

1.6.2 Tan1

Isik mikroskobu, floresan mikroskobu, elektron mikroskobu ile ya-
pilan incelemeler, immunfloresan, kompleman birlesme ve nétralizasyon
testleriyle serumda ve BOS’ta kuduz antikorlarinin arastirilmasi ve PCR
ile gerceklestirilir.

1.6.3 Tedavi ve Korunma

Isiran/tirmalayan hayvanin sahipli olup olmadigi, kuduz asisinin
olup olmadig1 6nemlidir. Hayvan miimkiinse 10 giin kadar gozlem altin-
da tutulmali ve davranis degisikliklerinin izlenmesi gereklidir. Hayvan
kagmis veya yakalanmamuis ise kuduz siipheli olarak degerlendirilmelidir
(16).

“Human Diploid Cell Vaccine (HDCV)” olarak da adlandirilan hiic-
re kiiltiirtinden hazirlanan agilar giiniimiizde en sik uygulanan ve tercih
edilen agilardir.

[k 72 saatlik siirede pasif bagigiklik saglamak amaciyla uygun im-
munglobulinleri igeren uygun kuduz anti-serumu yapilmalidir.

1.7. Aids

Human Immunodeficiency Virus (HIV) bir Retroviriis'tiir. Immun-
supresyon yapar. Cinsel temas tiim diinyada en sik bulas yoludur. Da-
mar i¢i madde kullanicilari, kan ve kan iiriint transfiizyon alicilary, HIV
pozitif anneden gecis diger bulas yollaridir. Uzun bir inkiibasyon siiresi
vardir.

1.7.1 Klinik belirti ve Bulgular

HIV ile primer enfeksiyonu takiben genellikle 8-12 yillik bir siiregte
3 evreden meydana gelir. 1. Primer HIV enfeksiyonu: i1k 2-4 haftadir.
Grip benzeri bir klinik tablo olur. Spesifik olmayan akut evrede P24 an-
tijen pozitifligi, kanda viral RNA gosterilmesi gibi laboratuvar testleriy-
le tan1 konur. Anti HIV antikorlar1 negatif olabilir. 2. Kronik HIV en-
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feksiyonu: Semptomatik ve asemptomatik olarak kendi icinde 2 siirecte
seyreder. Asemptomatik siire¢ primer HIV enfeksiyonunu takiben geli-
sir. Ortalama 8-10 yil siirer. Latent donemdir. Semptomatik siirecte yay-
gin lenfadenopati ve CD4 hiicre sayisinin 200’in altina diigmesi sonucu
gelisen oral kandidiyaz, periferik noropati, idiyopatik trombositopenik
purpura, seboroik dermatit gibi bazi klinik tablolar goriilebilir. 3. AIDS:
Enfeksiyonun son evresidir. Firsat¢1 enfeksiyonlar goriliir (17).

1.7.2 Tan1

HIV enfeksiyonuna yonelik gerek tani gerek tarama amagli HIV-1/2
antikorlar1 ile birlikte HIV-1 P24 antijeninin es zamanli tespitini sagla-
yan testler kullanilmaktadir. Western Blot, anti-HIV pozitif hastalarda
dogrulama testi i¢in kullanilir. Enfeksiyondan 25-30 giin sonra pozitifle-
sir. Molekiiler yontemler HIV enfeksiyonunun tanisinda veya prognoz ve
tedavinin izleminde kullanilmaktadir. Viral DNA/RNA’y1 saptarlar (17).

1.7.3 Tedavi

Gliniimiizde kombine ila¢ tedavisi ile viriis baski altinda tutularak
morbidite ve mortalite biiylik oranda azaltilmistir. Fakat viriisiin era-
dikasyonu saglanamadig1 i¢in tedavinin yasam boyu siirdiiriilmesi ge-
rekmektedir. Antiretroviral tedavi gruplar: tercihi yaparken ilaca ulagi-
labilirlik goz 6nitinde tutulmalidir. Tedavi 6ncesi yapilacak genotipik ve
fenotipik direng testleri, viriis susu ve tedavi se¢ciminin degerlendiril-
mesinde onemlidir. Yine antiretroviral tedaviye basladiktan sonra viral
yiikte en az 1 log azalma olmasi beklenir ve bunun i¢in tedaviden dnce
viral yiik bakilmasi ve tedavinin ilk 6 ayinda belirli araliklarla viral yii-
kiin izlenmesi 6nemlidir. Tedavide kullanilan ve 6 sinifa ayrilmis onay
almis ilaclar; 1-Niikleozit-revers transkriptaz enzim inhibitorleri (NRTI),
2-Niikleozid dis1 revers transkriptaz enzim inhibit6rleri (NNRTT), 3-Pro-
teaz inhibitérleri (PI), 4-Fiizyon inhibitérleri (FI), 5-Integraz iplik trans-
fer inhibitorleri (INSTI) ve 5- CCR5 antagonistleri (17) dir.

Mevcut tedaviler Aids gelisimini yavaglatmasina ragmen ilaglarin
diizenli kullanilmamasi, ilag yan etkileri ve direng gelisimi gibi faktorler
kombine tedavilerin etkilerini azaltabilirler.

1.8. Hepatit A Viriis

Picornaviridae ailesinden zarfsiz bir RNA virtsidir. Akut viral he-
patitin en sik etkeni hepatit A viriisiidiir (18,19).

Sporadik olarak goriilebilecegi gibi salginlara da neden olabilir. Ge-
nellikle fekal-oral yolla bulasir. Belirgin replikasyonunu karacigerde ya-
par. Hayat boyu kalic1 bagisiklik birakmaktadir. Asi ile 6nlenebilen bildi-
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rimi zorunlu bir hastaliktir. Inkiibasyon siiresi 15-50 giin olup ortalama
28 glindir.

1.8.1. Klinik Belirti ve Bulgular

Idrarda koyulagma, istah kaybi, bulanti, ates, bas agrisi, yorgunluk,
diski renginde agiklik, sklera-cilt-mukozalarda sararma, kasint1 belirti-
leri olabilir.

1.8.2. Tan1

Anti-HAV IgM porzitifligi ile akut hepatit A enfeksiyonu tanis1 ko-
nur. Pratikte kullanilamasa da PCR yontemiyle HAV RNA gosterilmesi
akut enfeksiyon tanisinda yardimci olabilir. Laboratuvar biyokimyasal
parametrelerinde (serum alanin aminotransferaz diizeylerinde, aspartat
aminotransferaz diizeylerinde, direkt bilirubin diizeyinde, alkalen fosfa-
taz diizeyinde) artis gozlenir.

1.8.3 Tedavi

Spesifik bir tedavisi yoktur. Semptomlara yonelik tedavilerin veril-
mesi ve fulminan hepatit acisindan takip edilmesi 6nemlidir. Oral alim
yeterli degilse siv1 destegi, protrombin zamani uzamigsa K vitamini ve
ciddi bulant1 kusma varsa bulant1 6nleyici ilaglar kullanilabilir. Karaci-
gerde metabolize edilen ila¢ kullanimindan kaginmak gerekir (20).

1.9. Hepatit B Viriis

Hepatit B viriis (HBV) Hepadnaviridae ailesinden zarfli bir DNA
viriisiidiir. HBV enfeksiyonu yiiksek morbidite ve mortalite oranlari ile
6nemini koruyan bir halk saglig1 sorunu olmaya devam etmektedir. Tiim
diinyada yaklagik 240 milyon kiside HBsAg pozitifliginin oldugu tahmin
edilmektedir (21). HBV ile enfeksiyon akut ve kronik hepatite neden ola-
bilir. HBsAg'nin ilk tespitinden itibaren 6 ay siireyle pozitif olmasi kro-
niklestigini gosterir. HBV ile enfekte kisilerde artmis karaciger sirozu,
kompanse karaciger ve hepatoseliiler karsinom (HSK) gelisimi riski ile
ilgili cesitli viral, konaga ait ve ¢evresel faktorler tanimlanmistir. Kronik
Hepatit B’li hastalarda serum HBV-DNA diizeyinin hastaligin progres-
yonunda baslica sebep olduguna inanilmaktadir (22).

1.9.1 Klinik Belirtiler ve Bulgular

Yorgunluk, bulant, istahsizlik ve hastaligin akut alevlenmelerinde
veya siroz gelistigi zaman sarilik, kaginti, koyu renkli idrar ve kilo kayb1
olabilir.
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1.9.2 Tam1

HBV’ nin tanisinda kullanilan HBsAg, HBeAg, HBcAg olmak {izere
3 antijeni ve anti-HBs, anti-HBe ve anti-HBc olmak {izere 3 antikoru bu-
lunur. PCR yontemiyle HBV DNA saptanir.

1.9.3 Tedavi

Kronik HBV enfeksiyonunun tedavisinin amaci serum HBV DNA’s1-
n1 siirekli baskilayarak ve saptanabilir degerlerin altinda tutarak karaci-
ger inflamasyonunun fibrozis, siroz veya hepatoseliiler karsinomaya iler-
lemesini durdurmaktir. Giiniimiizde kronik HBV tedavisinde interferon
(IFN) alfa ve niikleos(t)id analoglar1 kullanilmaktadir (23,24).

1.10 Hepatit C Viriis

Hepatit C viriisit (HCV) Flaviviridae ailesinden zarfli bir RNA virii-
stdiir. HCV degisik biyolojik ve klinik 6zelliklere sahip genotip ve sub-
tiplere ayrilir. Standart adlandirma da bu subtip ve genotiplere gore yapi-
lir (genotip 1B gibi). Esas olarak kan temasiyla bulagir. Diinyada yaklasik
185 milyon hepatit C hastasit bulundugu tahmin edilmekte, her yil 3-4
milyon kisiye HCV bulagmakta ve yaklasik 350 bin kisi HCV’den kaybe-
dilmektedir (25). Gelismis iilkelerde kan ve kan iiriinleriyle bulas biiyiik
olgiide engellendiginden damar i¢i uyusturucu kullanimi esas bulas yo-
ludur (26). HCV enfeksiyonu tanist anti HCV testiyle konur. Anti HCV
olusumu viremiden yaklasik 32-46 giin sonra meydana gelir (27). Kronik
hepatit C akut enfeksiyonun baglangicindan 6 ay sonra kanda HCV RNA’
nin varliginin devam etmesidir. Kronik hepatit C fibroz, siroz, son do-
nem karaciger hastalig1 ve hepatoseliiler karsinoma yol agar.

1.10.1. Klinik Belirti ve Bulgular
Yorgunluk, deride kolay morarma, alt ekstremitelerde 6dem, kilo
kaybz, kasinti, karinda sislik, konfiizyon vardir.

1.10.2 Tan1

Hastaliklar1 Onleme ve Kontrol Merkezi (CDC), hepatit C tanisinda
anti HCV ve HCV RNA testleri kullanilarak olusturulan bir algoritma
kullanmuistir (28).

1.10.3 Tedavi

Tedavi dncesi tedavinin yonetimi agisindan genotip ve subtip tayini,
bazi durumlarda bazal direng mutasyonlar1 bakilmalidir.

Genotip 1’de Paritapirevir/Ritonavir/Ombitasvir+Dasabuvir kombi-
nasyonu,
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Genotip 2 ve 3’te Sofosbuvir+Ribavirin kombinasyonu,

Genotip 4’te Paritapirevir/Ritonavir/Ombitasvir+Ribavirin kombi-
nasyonlari 6nerilir (29).

1.11. Herpes Simplex Viriisler

Zarfli bir DNA viriisiidiir. Herpes simplex virtisleri tip 1 ve tip 2
(HSV-1, HSV-2) herpes viriisleri igerisinde alfa herpesviriis grubundadir.
Cogunlukla yakinmasiz ya da hafif belirtiler ile seyreder (30). HSV-1 ge-
nellikle oral, HSV-2 ise genital yoldan insanlara bulagir. Latent kalma ve
noroviriilans bu viriislerin 6nemli 6zelligidir.

1.11.1 Klinik Belirti ve Bulgular

Belirtiler hastaligin goriildiigii anatomik bolgeye, viriisiin antijenik
tipine, konagin yasina gore degismektedir. Cocuklarda herpetik gingi-
vostomatiti siklikla HSV-1 yapar. Agiz mukozasinda, sert ve yumusak
damakta, dis etlerinde ve dilde vezikiiller gelisir. Vezikiiller yerini kisa
stire igerisinde iilserlere birakir. Eriskinde klinik bulgusu tonsillofaren-
jittir. Genital herpes enfeksiyonlarinda 3-7 giinliik inkiibasyon dénemin-
den sonra lokal yanma, kasinti, diziiri, vajinal ve tiretral yoldan akinti ve
agri, daha sonra bas agrisi, ates yiiksekligi, inguinal lenfadenopati gibi
sistemik belirtiler goriiliir. Kadinlarda genital bolgede herpetik vezikiiller
ortaya gikar. Erkeklerde vezikiiller glans penis ve skrotumda goriiliir. G6z
enfeksiyonlarinda etken ¢ogunda HSV-1" dir. Gozde akut agri, gormede
bulaniklik ve korneda dendritik lezyonlar saptanir. Herpetik deri enfek-
siyonlarinda herpetik dolama denilen etkilenen parmakta 6dem, eritem,
hassasiyet goriiliir. Lenfadenit ve aksiller lenfadenopati siktir. Herpes
gladyatorum ve egzema herpetikum diger deri enfeksiyonlaridir. Her-
pes simplex viriis ensefalitinde etken siklikla HSV-1’ dir. Ani baslayan
yiiksek ates, fokal noérolojik yakinmalar, bas agrisi, ataksi, hemiparazi,
disfazi, gorme alani bozukluklar, kisilik degisiklikleri goriliir. Klinik
genellikle agir olup %50-75 6liim ile sonuglanir (17).

Genellikle viremi sonucu HSV 6zefajiti gibi pek ¢cok organ tutulumu
olur. Olgularda yutma giicliigii, substernal agr1 yakinmalar1 mevcuttur.
Ulser ve psodomembran olugsumu ile karakterizedir. HIV enfeksiyonu
gibi bagisiklik sistemi baskilanmis olgularda etken siklikla HSV-2’dir.

1.11.2.Tam

Sitolojik inceleme, antijen arama, serolojik yontemler ve viriisiin izo-
lasyonu gibi degisik yontemlerden yararlanilmaktadir.
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1.11.3. Tedavi

Kullanilan antivirallar; Asiklovir ve asiklovir tiirevleri olan famsik-
lovir ve valasiklovir’dir.

1.12. influenza A

Influenza viriisleri Orthomyxoviridae ailesinden RNA igeren zarfli
viriislerdir. A, B, C olmak tizere 3 tipi vardir. Influenza A viriisii insan,
domuz, at, kus ve deniz memelilerinde hastalik yapar. Son influenza A
HIN1 pandemisinde influenza A viriisii kedi ve kopeklerde de saptan-
mistir (31). Influenza A viriisleri zarf iizerindeki hemagliitinin (HA) ve
noraminidaz (NA) yiizey glikoproteinlerine gore alt tiplere ayrilir. Bu
proteinlerin antijenik yapisinda meydana gelen degisikliklerde epidemi-
ler ve pandemiler ortaya cikar. Influenza iist ve daha ¢ok alt solunum yolu
epitel hiicrelerini enfekte eder.

1.12.1 Klinik Belirti ve Bulgular

Kulugka siiresi 1-2 giindiir. Ani baglayan titreme ile yiikselen ates,
bas agrisi, miyalji, halsizlik, istahsizlik ve fotofobi en sik saptanan semp-
tomlardir. Gozlerde yanma ve yagarma goriilebilir. Oksiiriik uzun siire-
bilir. Pulmoner komplikasyonlar en sik goriilen influenza komplikasyo-
nudur. Oliimlere sebep olmasi nedeniyle diger akut solunum sistemi viral
enfeksiyonlarindan ayrilirInfluenza ile birliktelik durumlarinda akut
koroner sendrom, miyokard infarktiisii ve iskemik kalp hastaliklarinda
artig saptanmigtir (32).

1.12.2 Tan1

Viriis izolasyonu, hastaligin ilk 3 giintinde burun-bogaz siiriintiisi,
nazofarengeal yikama sivilari ve balgamdan yapilabilir.

Niikleik asit hibridizasyon ve polimeraz zincir reaksiyonu (PCR)
yontemiyle viriis RNA’s1 6rneklerde saptanabilir. Serolojik tani yontemi
olarak kompleman fiksasyon, hemagliitinasyon inhibisyon testleri kulla-
nilir. 10-20 giin arayla alinan serum 6rneklerinde 4 kat ve {izeri titre artis1
tan1 koydurucudur.

1.12.3 Tedavi

Antiviral tedavin ilk 2 giin icinde baslanmasi 6nemlidir. Komplikas-
yon riski yiiksek olan hasta gruplarina erken antiviral tedavi verilmelidir
(32). Tedavi antiviral ilaglardan néraminidaz inhibitérleri (Oseltavimir,
zanavimir ve peramivir), M2 protein inhibitorleri (Amantadin, rimanta-

din)’dir (33).
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1.13 Kirim Kongo Kanamal1 Atesi

Kirim Kongo Kanamali Atesi Viriisii (KKKAV), Bunyaviridae ailesi-
nin Nairoviriis tiiriindendir. KKKAV dogada kene-vertebrali-kene don-
giisti iginde dolasir. Hyalomma genusundan kenelerle tasinmaktadirlar.

Enfeksiyonun tipik seyri 4 béliimde gelisir. 1-Inkiibasyon, 2-Prehe-
morajik, 3-Hemorajik ve 4-Konvalesan. Inkiibasyon siiresi ortalama 3-7
giindiir (34). Prehemorajik donem ani ates yiikselmesi (39-41 °C), bas ag-
ris1, miyalji, ishal, bulanti, kusma ile karakterizedir. Konjoktivit bu do-
nemde goriiliir.1 hafta kadar siirer. Hemorajik déonem hastalarin biiyiik
¢ogunlugunda hastaligin baglamasindan sonra 5-7 giin i¢inde gelisir. En
sik goriilen kanamalar burun, gastrointestinal sistem, genital, tiriner sis-
tem ve solunum yollar1 kanamalaridir. Ugte bir hasta diliminde hepato-
megali ve splenomegali bildirilmistir (35). Konvelesan donem hastaligin
baslangicindan 10-20 giin sonra baslar.

1.13.1 Tan:1

Biyokimyasal testler, KKKA’de endemik bolgelerde taniya yardimci-
dir. Trombositopeni degismez bulgusudur. Lokopeni, aspartat transferaz
(AST), alanin transferaz (ALT), laktik dehidrogenaz (LDH), creatin fos-
fokinaz (CPK) yiikseklikleri vardir. Protrombin zamani, aktive parsiyel
tromboplastin zamani uzamistir. Fibrinojen diizeyi diiser, fibrin yikim
trinleri artabilir. Sag kalan hastalarda bu degerler 5-9 giinde normale
doner (34).

Hastaligin baslamasindan 1 hafta sonra ELISA ve IFA IgM ve IgG
antikorlar1 saptanabilir. Polimeraz zincir reaksiyonu (PCR) yontemi en-
feksiyonun hizli tanisinda tercih edilmesi gereken, 6zgiin ve duyarl bir
yontemdir (36).

1.13.2 Tedavi

Hafif seyirli olgularin tedavisi gerekli degildir. Ribavirin 6zellikle
hastaligin ilk evrelerinde etkilidir, kanamalar bagladiktan sonra etkili ol-
madigini gosteren galismalar vardir (37). Erken donemden sonra steroid
kullaniminin faydali olabilecegini ileri siiren galismalar bulunmaktadir
(38). Maruziyet sonrasi profilaksi, yiiksek riskli kisilerde diistiniilmelidir.
Oral ribavirin verilmelidir (39).

1.14. Covid 19 (Sars-CoV-2)

Soguk alginlig1 olarak bilinen, en sik iist solunum yolu enfeksiyo-
nu yapan viriislerden biri olup zarfly, tek zincirli, RNA viriisiidir. Cin’in
Wuhan Eyaletinde 2019 Aralik ayinda ortaya ¢ikan viriis, 11 Mart 2020
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tarihinde DSO tarafindan pandemi olarak ilan edildi. Salgin ilk kez deniz
tirtinleri ve hayvan pazarinda bulunanlarda tespit edildi. Hasta bireylerin
ortama sagtiklar1 damlaciklarin solunmasi ve solunum pargaciklar ile
kirlenmis yiizeylere dokunmakla viriis dogrudan alinabilir. Inkiibasyon
stiresi ortalama 5-6 giin (1-14 giin)’dir. Akcigerler, Covid-19 enfeksiyo-
nunda birincil etkilenen bolgedir.

1.14.1 Klinik Belirti ve Bulgular

Ates, oOksiiriik, tat ve koku duyusu kaybi, halsizlik, yorgunluk,
dispne, miyalji, artmis balgam tretimi, bas agrisi1 sik goriilen belirtiler-
dir (40,41,42,43,44). Cogu enfekte insanda hastaligin siddeti hafif ve orta
derecede olup hospitalizasyona gerek olmadan atlatilabilir. Nefes darlig,
gogiis agris1 veya gogiiste basing hissi, konugma veya hareket etme zorlugu
gibi ciddi semptomlu hastalar acil tibbi miidahaleye ihtiya¢ duyarlar. Kli-
nik iyilesme hafif olgularda 2 hafta, agir olgularda ortalama 3-6 haftadur.

1.14.2 Tan1

Direkt Tani Yontemleri: Viriis izolasyonu, Molekiiler Testler (En
yaygin kullanilan gercek zamanli revers transkriptaz polimeraz zincir re-
aksiyonu (RT-PCR), Antijen saptayan testler.

Serolojik Tani Testleri: Hizli Ab testleri (IgM, IgG ve IgM/IgG), ELISA.

Laboratuvar bulgulary; Lenfopeni, trombositopeni, 16kopeni, artmis
CRP, artmis D-dimer, artmig LDH, artmis CK, Uzamis protrombin za-
mani (PT), artmis ALT, artmig AST, artmis interlokin-6, artmis serum
ferritin diizeyi, artmis sedimentasyon (ESR), artmis prokalsitonin, art-
mis troponin I, artmis kreatinin (40,41,42,43,44).

Enfekte hastalarin toraks CT’si Covid-19 pnoémonisi i¢in karakte-
ristik olup bilateral posterior ve periferik yerlesimli buzlu cam dansitesi
seklinde lezyonlar olarak izlenir.

1.14.3 Tedavi

Sars-CoV-2, 2020 yilinin baslarinda tanimlanmasina ragmen, giive-
nilirligi ve etkinligi kesin olarak kanitlanmis bir antiviral tedavi heniiz
bulunmamaktadir. Antiviral etkinlik agisindan farkli mekanizmalar:
kullanan ilaglarin birlikte ve erken kullanimi 6nerilebilir.

Sars-CoV-2 (Covid-19) mevcut tedavisinde Hidroksiklorokin, Favi-
piravir, Lopinavir/Ritonavir, Remdesivir, Tocilizumab (IL-6 reseptor an-
tagonisti), Anakinra (IL-1 reseptor antagonisti), Kortikosteroidler, Kon-
velasan plazma, HFNO tedavisi (High Flow Nasal Oxygen) tilkemizde ve
tim diinyada kullanilmistir.
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2.BAKTERIYEL HASTALIKLAR

2.1. Kizil

A Grubu B-hemolitik streptokoklar(AGBHS)'1n olusturdugu deride
nokta seklinde kirmiz1 dokiintiiler ile seyreden genellikle tonsillofaranjit
sonrasi gelisen klinik tablo olarak isimlendirilir. Streptokoklar dogada
yaygin olarak bulunurlar. Insan ve bazi hayvanlarda floranin bir elema-
nidir. Insanlarda solunum yolu, deri ve yumusak doku enfeksiyonlari ile
bakteriyemi en sik olusturduklari enfeksiyonlardir. Etken okstiriik ve ak-
sirik ile hastalardan saglam insanlara bulagir. Inkiibasyon periyodu orta-
lama 2-4 glindiir.

2.1.1 Klinik Belirti ve Bulgular

Ani gelisen 40 dereceyi bulan ates, bas ve kas agrilari, bulanti, kusma
gibi genel belirtilere ek olarak bogaz yakinmasi eslik eder. Atesin en yiik-
sek oldugu 12-36. saatlerde tipik dokiintiiler goriilmeye baslar. Hafif ol-
gularda sadece dokiintii ile de baslayabilir. Bu durumda dokiintiiler daha
azdir. Tonsiller kirmizi, biiyiik eksudalidir. Cogu kez boyun lenf bezle-
rinde bitytime gozlenir ve agrilidir (45,46). Ag1z igi mukozas1 kirmizidir.
Yumusak damak {izerinde noktasal kirmiziliklar goriliir. Dil kenarlari
kirmizi ve tizeri beyaz bir pasla kaplanmistir (beyaz ¢ilek dili). Beyaz pas
1-2 giin igerisinde kaybolur. Dil kirmizi hale gelir. Papillalar belirginlesir
(kirmizi cilek dili). Dokiintiiler basmakla solan kirmizi noktasal papiiler
yapidadir. i1k olarak boyundan baglar ve tiim viicuda yayilir. Dokiintiiler
1. haftanin sonunda solar ve dokiilmeye baslar.

2.1.2. Tam
Tipik klinik bulgulari ile kizil tanis1 kolayca konulabilir.

2.1.3. Tedavi

Penisilin alerjisi olmayanlarda AGBHS enfeksiyonlarinin tedavisin-
de segilecek ilag penisilindir. Oral penisilin ya da parenteral penisilin
kullanilabilir. Semisentetik penisilin tiirevlerinin dogal penisilinlere bir
tstiinligii bulunmamaktadir (47). Penisilin alerjisi olanlarda azitromi-
sin, klindamisin tercih edilmektedir.

2.2. Bogmaca

Bordatella pertusis zor iireyen gram negatif bir basildir. Sadece in-
sanlar i¢in patojeniktir. Son 15 y1l iginde diinyanin pek ¢ok gelismis tilke-
sinde insidansinin arttig1 gézlenmektedir (48). Bulasma damlacik yoluyla
olmaktadir. Cok bulasicidir. Ayni ortamdaki duyarl kisilerin %901 has-
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taliga yakalanir. Nazofarenks kiiltiirlerinin tedaviden sonraki 5. giinde
negatiflestigi gosterilmistir (49).

2.2.1. Klinik Belirti ve Bulgular

Inkiibasyon dénemi 6-20 giin olup ortalama 10 giindiir. Hastalik
6-10 hafta stirer ve 3 donemi vardir. 1- Kataral donem; 2 hafta siirer. Ha-
tif iist solunum yolu belirtileri vardir. 2- Paroksismal oksiiritk donemi;
Oksiiriik daha ¢ok geceleri ve nobetler halinde gelir. 2-6 hafta siirer. 3-
Iyilesme donemi; Oksiiriik giderek seyreklesir. Bir ay icinde tiimden yok
olur. Hastalig1 gecirenler yasam boyu bagisiklik kazanirlar.

2.2.2.Tanm1

Tani klinige gore belirlenmistir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) niin 61-
ciitleri okstiriigiin en az 2 hafta siirmesine ek olarak oksiiriik nébetleri,
inspiryumda ses duyulmasi ya da 6ksiiriik sonras: kusma belirtilerinden
en az bir tanesinin goriilmesi ve bu tabloyu a¢iklayacak baska bir durum
olmamasidir. Yalniz klinik tanisi olanlar siipheli ve laboratuvar ile dog-
rulanmis olgular ise kesin olarak siniflandirilir. Bu dl¢iitlerin duyarlilig:
yiiksek ancak ozgiilliigii ise disiiktiir (50). Nazofarenks kiiltiirti hastali-
gin tanisi i¢in altin standarttir. PCR ile nazofaringeal drneklerde B. per-
tusis aranabilir. Duyarlilig1 %60-70, 6zgiilligi %80-90 arasinda degisir
(51).

2.2.3. Tedavi

B.pertusis makrolid antibiyotiklere duyarlidir. Hastaligin tedavisin-
de oksiiriik baskilayicilar ve antihistaminikler kullanilmamalidir.

2.3. Difteri

Difteri yaygin agilamanin oldugu gelismis iilkelerde olduk¢a nadir
olsa da gelismekte olan {ilkelerde 6nemli bir morbidite ve mortalite se-
bebidir. Etken Corynebacterium diptheriae’dir. Yalnizca insanda hastalik
yapar. Yayilim damlaciklar ve solunum yolu sekresyonlar1 veya deri lez-
yonlarina dogrudan temas ile olur. Enfekte esyalar bulasta rol oynayabi-
lir. Bakterinin salgiladig1 toksin hastaliktan sorumludur.

2.3.1. Klinik Belirti ve Bulgular

Difteri, ilk enfeksiyonun ve difterik membranin goriildiigii anatomik
bolgeye gore klinik olarak siniflandirilir.

1-Burun difterisi;Baslangi¢ta hafif olan burun akintis1 daha sonra
kanli ser6z veya mukopiiriilan olur. Nazal septumda beyaz membran go-
riilebilir. 2-Faringeal ve tonsiller difteri; En sik goriilen klinik formudur.
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Soguk alginlig: belirtilerinden sonra bogazda membran 1-2 giin i¢inde
olusur. Membran tek tonsilde kiigiik veya her iki tonsil, uvula, yumusak
damak, farinks duvari, larinks ve trakeaya inen biiyiikliikte bir membran
da olabilir. 3-Laringeal ve trakeobronsial difteri; Genellikle farengeal dif-
teri membranlarinin larinks ve treakeaya ilerlemesi ile olusur. Ses kisikli-
g1, dispne, respiratuar stridor, kuru ve havlar tarzda 6ksiiriik goriilebilir.

2.3.2. Tedavi

Tedavisi serbest toksinin notralize edilmesi ve etkenin antibiyotik-
lerle eradikasyonudur. Erigskinde prokain penisilin IM ve eritromisin oral
yolla verilmelidir. Tedavi siiresi minimum 14 giin seklinde planlanmali-
dir.

2.4. Tetanoz

Tetanoz, Clostridium tetani sporlarinin salgiladiklar: toksinlerin be-
yin, spinal kord, sinir kas plag1 ve sempatik sinir sistemini etkilemesi so-
nucu ortaya ¢ikan bir spazm tablosudur (52). Clostridium tetani zorunlu
anaerob bir basildir. Tetanospazmin ve tetanolizin olmak tizere iki toksin
olusturur. Sporlar1 dis ortama son derece dayaniklidir. Toprakta, ev toz-
larinda, taze suda, hayvan digkisinda bulunabilirler. Inkiibasyon siiresi
3-21 giin olup ortalama 7 giindiir.

2.4.1.Klinik Belirti ve Bulgular

4 klinik tipte goriliir. 1-Jeneralize, 2-Lokal, 3-Sefalik,4-Neonatal.
En sik goriilen form jeneralize tetanozdur. Tipik baslangi¢ bulgusu tris-
mustur. Agri, yutma giigliigii, ense sertligi, toraks ve abdominal kaslar-
da sertlik diger sik goriilen yakinmalardir. Hastalik ilerdik¢e daha fazla
kas grubu etkilenir. Larinkste kasilmayla 6liim goriilebilir. Biling agiktir.
[leri donemlerinde kardiyak aritmiler hipertansiyon/hipotansiyon, ates
siklikla vardir. Bradikardi ve hipotansiyon kardiyak arrest sebebi olabilir
(53). Lokalize tetanoz, tetanoz sporlarinin inokiile oldugu bolgede gelisen
kas rijitidesidir. Sefalik tetanoz lokalize hastaligin kranial sinirleri etki-
leyen 6zel bir formudur. Neonatal tetanoz gobek kordonu enfeksiyonu
sonrasi goriiliir.

2.4.2. Tan1

Tan1 klinik olarak konur. Elektromiyografik ¢aligmalar bazi olgu-
larda yararlidir. Antitetanoz antikorlari tetanozlu hastalarin ¢ogunda 6l-
giilemez, koruyucu antikor titresinin 0,01 IU/L'nin altindaki degerlerde
hastalik olustugu bildirilmektedir (52).



304 - Sirvan Elmas Dal

2.4.3. Tedavi

Hava yolu ve ventilasyon kontrolii yapilmalidir. Gerekiyorsa endot-
rakeal entiibasyon, benzodiazepin sedasyonu ve néromiiskiiler blokaj
birlikte kullanilmalidir. Human tetanoz immunglobulin (HTIG) ile pasif
immiinizasyon yapilmalidir. Tetanoz toksinini, tetanoz-difteri asis1 veya
difteri-tetanoz-bogmaca olarak IM uygulanmalidir. Antibiyotik tedavisi
7-10 giin verilmeli (Metronidazol 500 mg (IV) / 6 saat araliklarla), ge-
rekirse trakeostomi yapilmali, nazal beslenme tiipii veya santral venoz
kateterle hastanin beslenmesine baglanmalidir (52). Hafif ve orta seyirli
tetanozda mortalite hiz1 %6 iken ciddi tetanozda ise gelismis merkezlerde
bile %601 bulabilmektedir (54,52).

2.5.Tiiberkiiloz

Tiiberkiiloz akciger basta olmak {izere her organi tutabilen bir has-
taliktir. Akciger disinda plevra, lenf nodlari, abdomen, genitoiiriner sis-
tem, cilt, kemik, eklemler ve santral sinir sistemi gibi baska organlarda
da gelisebilir. Akciger dis1 tiiberkiiloz iilkemizde tiim hastalarin yaklasik
%35’inde goriiliir (55). Tiiberkiiloz hastaligit Mycobacterium tuberculosis
kompleks basilleri tarafindan olusturulur. Asit ve alkole direngli comak
seklinde, yavas iireyen bakterilerdir. Ureme zamani 3-8 haftadir. Bildi-
rimi zorunlu A grubu bir hastaliktir. Tiiberkiiloz olgularinin %80’inden
fazlasi diitnyanin geri kalmis tilkelerinde biiyiik bir oranda 6zellikle Afri-
ka tilkelerinde goriilmektedir. Gegtigimiz 80 yilda gelismis topluluklarda
goriilmesi giderek azalmis durumdadir. Bu azalmada etkili sagaltim, ak-
tif hastay1 tespit, Bacillus Calmette-Guerin (BCG) agisinin kullanilma-
st etkili olmugtur. DSO’niin 2020 tiiberkiiloz raporunda tek enfeksiydz
ajana bagl 6liimlerin, diinyadaki en 6nemli 10 nedeninden biri tiiberkii-
lozdur. HIV/AIDS’in {izerinde yer alir. Diinya popiilasyonunun yaklasik
1/41 tiberkiiloz basilini tasimaktadir. 2019 yilinda kiiresel olarak yak-
lasik 10 milyon insan tiiberkiiloz hastaligina yakalanmistir. 2019 yilinda
tiiberkiiloza yakalananlarin %56’s1 erkek, %32’si kadin ve %12’si cocuktur
(56). Esas bulas kaynag aktif akciger tiiberkiilozlu hastalardir. Bu hasta-
lardan yayilan damlaciklarin inhalasyonu yoluyla bulagma olur. Kavite
formasyonu bulastiricilik agisindan 6nemlidir. Uygun kemoterapi ile ila-
ca duyarl tiiberkiiloz hastalarinda 2 haftanin sonunda bulastiricilik hizla
kaybolur. Oksiiriik ve balgamla atilan mikroorganizma azalir.

2.5.1.Klinik Belirti ve Bulgular

Halsizlik, ¢abuk yorulma, istahsizlik, kilo kayb, ates ve gece terleme-
si gibi genel belirtilerin yaninda 2 hafta ya da daha uzun siiren oksiiriik,
balgam, hemoptizi, gogiis-sirt-yan agrisi, nefes darligi, ses kisiklig1 gibi
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akcigerle ilgili belirtiler de goriiliir. Akciger disi tiiberkiilozda belirtiler
tutulan organa gore degisir.

2.5.2. Tam1

Tiberkiilozun kesin tanisi hasta ¢ikartilar1 ve dokularda basilin
gosterilmesidir. Bakterilerin kiiltiirde tiretilmesi mikrobiyolojik tanida
halen altin standarttir. Balgam incelemesinde 3 giin iist iiste sabahlar1
alinan balgam son derece énemli, basit ve ucuz bir tekniktir. Bronkosko-
pi ile alinan bronkoalveoler lavaj (BAL) inceleme i¢in en iyi materyaldir.
Genetik testlerden polimeraz zincir reaksiyonu (PZR) ile mikobakteriyel
niikleik asitlerin ¢ogaltilmasini temel alan cesitli sistemler gelistirilmis-
tir. Tuberkiilin deri testi (TDT) ile enfeksiyon taramasinda sik kullanilan
bir testtir, fakat aktif hastalik i¢in tanidaki yeri sinirlidir. Interferon gama
salinim testleri son yillarda latent tiiberkiiloz enfeksiyonu tanisinda kul-
lanilmaya baglanmistir (57). Interferon Gama Salinim Testi (IGST) latent
tiiberkiiloz enfeksiyonu tanisi, temasli taramasi, go¢menlerde tiiberkiiloz
enfeksiyonu taranmasi ve saglik ¢alisanlarinda tiiberkiiloz enfeksiyonu-
nun taranmasi amagl kullanilabilir.

2.5.3. Tedavi

Tedavide Hastaliklar1 Onleme ve Kontrol Merkezi(CDC) ve DSO te-
daviyi dogrudan goézetimli tedavi seklinde 6nermektedir (58). Baslangicta
standart dért ilag kullanilmalidir. Idame tedavide en az iki ilag kullanil-
malidir. Birinci segenek ilaglarda izoniyazid, Rifampisin, Pirazinamid,
Etambutol, Rifabutin, Streptomisin yer almaktadir.

2.6. Kolera

Vibrio cholerae bir basildir. O antijenine gore 200’den fazla serogruba
ayrilir ve bunlardan ikisi (O1 ve O139) diinyada siiregelen kolera salgin-
larindan sorumludur. Kolera bir insan enfeksiyonudur. Su ve besinlerle
bulasan, ara konakgisi olmayan insandan insana fekal-oral yolla bulasan,
kusma ve ishal ile karakterize bir enfeksiyondur. Agir gecirilen sekille-
rinde siv1 ve elektrolit kaybina bagli hemokonsantrasyon, hipovolemik
sok, metabolik asidoz ve hatta 6liimle sonuglanabilir. Inkiibasyon siiresi
ortalama 2-3 giindir. 5 giine kadar uzayabilir (59). Digki miktar: saatte
1 litreyi gegebilir ve saglikl: bir eriskinde 1 saat i¢inde hipotansiyona yol
acar. Tedavi edilmezse 2-3 saat icinde 6liimiine neden olur (59).

2.6.1. Belirti

[lk belirti bagirsak hareketlerinde artmadir. Karinda dolgunluk ve
gurultu vardir. Birka¢ yumusak diskilamadan sonra tipik piring suyu go-
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riinimiinde agrisiz, kokusuz digkilama olur. Bazen digkinin balik gibi
koktugu belirtilmistir. Ishal sayis1 giinde 15-30 arasinda olabilir. Kusma
ishale eslik edebilir. Kusma icerigi su gibi ve berraktir (60). Dehidratas-
yonla seyreden agir olgularda gozler ve yanaklar ice ¢okiik, dil ve dudak-
lar kuru, deri turgoru azalmis, renk siyanotik, karin ice ¢okiik, eller bu-
rusuktur. Kan basinci diisiiktiir. Bazen nabiz ve tansiyon alinamaz, fakat
biling agiktir. Oryante ve kooperedir.

2.6.2.Tan1

Koleranin 6zgiil tanisi, digki mikroskobisi ve kiiltiirde kolera vibri-
yonunun iiretilmesiyle konur (61).

2.6.3. Tedavi

Hafif ve orta klinikteki hastalar erken ve uygun yapilan sivi ve elekt-
rolit takviyesi ile hizla iyilesirler. Agir sekiller erken ve uygun sekilde
tedavi edilmezse oliimle sonuglanir. Yeterli tibbi imkanlarin saglanama-
di1g1 durumlarda bile rehidratasyon tedavisiyle mortalite %0.5’in altina
indirilebilmektedir (60). ilk muayenede hesaplanan sivi eksigi 3-4 saat
icinde yerine konmalidir (62). Hastanin kan elektrolitleri ve kan sekeri
tetkikleri yapilmadilir. Siv1 olarak ringer laktat soliisyonu tercih edilir,
yoksa izotonik tuz soliisyonlar1 kullanilir. Her iki IV sv1 soliisyonunun
%5 dekstroz ile desteklenmesi tavsiye edilmektedir (61). Ayni zamanda
hastaya oral alabiliyorsa oral rehidratasyon tuz soliisyonu (ORS) takviyesi
verilir. Osmolaritesi azaltilmis ORS’nin ishal miktarini, kusmayi ve ilave
IV siv1 ihtiyacini azalttigi ortaya konmugtur. Bundan dolay1 DSO 2002
yilindan itibaren diisiik osmolariteli ORS’nin kullanilmasini 6nermek-
tedir (62). DSO tarafindan hidrasyonun saglanip kusmalarin kesilme-
sinden sonra antibiyotik baglanmasi 6nerilmektedir. Antibiyotikler kay-
bedilen sivi miktarini %50 azaltir ve ishalin stiresini kasaltirlar (62,63).
Zaman igerisinde gelisen direng sebebiyle kolera tedavisinde kullanilacak
antibiyotiklerin ilk olgulardan izole edilen etkenin kiiltiir antibiyogram
sonucuna gore segiminin yapilmasi gereklidir.

2.7. Tifo

Salmonella typhi’ nin etken oldugu mental konfiizyon, diismeyen
ates, karin agrisi, bas agrisi, relatif bradikardi, 16kopeni, bakteriyemi,
splenomegali ile karakterize sistemik bir enfeksiyon hastaligidir. Daha
¢ok gida ve sularla fekal-oral bulasir. Tifo hastaliginin etkeni olan S.typhi
sadece insanlarda hastalik yapan bir bakteridir. Endemik bir hastaliktir
ve zaman zaman salginlara yol agmaktadir. Inkiibasyon siiresi ortalama
10-14 giindiir.
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2.7.1. Klinik Belirti ve Bulgular

Tipik bir tifo seyrinde hastaligin siiresi ortalama 4 haftadir. Istah-
s1zlik, yorgunluk, genel viicut agrisi, siirekli bir bas agrisi, ates, kuru ok-
stiriik, karin agrisi, karinda rahatsizlik hissi, kabizlik gibi belirtiler ilk
1 hafta goriiliir. Ikinci haftasinda bu belirtilerin tiimiinde siddetlenme
olur. Ates bazen 41-42 dereceye ¢ikar ve devamli bir hal alir. Karin st
kisminda ve gogiiste tas rose denilen dokiintiiler ¢ikar. Abdominal ra-
hatsizlik hissi, distansiyon artar. Kabizlik yerini ishale birakir. Hastalik
3. haftasina ulastiginda ates hala devamli bir sekilde vardir. Halsizlik ar-
tar. Dil kuru ve pashidir. Komplikasyon goriilmezse 3. haftadan sonra ates
diismeye baslar. 4. haftanin sonra ates normale doner. 5. hafta iyilesme
donemidir (64,65).

2.7.2. Tan1

Tifonun kesin tanisi kan, kemik iligi, gastrik veya intestinal sek-
resyon, diski veya idrardan S.typhinin iiretilmesi ile konur. Antibiyotik
baslanmadan 6nce bu érneklerden birden fazla sayida kiiltiir yapilmasi
bakterinin tiretilme sansini artirmaktadir. Kan kiiltiirlerinde bakterinin
tireme olasiliginin %73-97 oldugu bildirilmektedir (64). Diskida salmo-
nella antijeni aramaya yonelik lateks agliitinasyonu ve PCR gibi tani1 yon-
temleri gelistirilmeye calisilmaktadir. PCR yontemiyle kan 6rneklerinde
S.typhi'nin gosterilmesinin tifo tanisinda hizli ve duyarl: bir yontem ol-
dugu bildirilmektedir (66).

2.7.3. Tedavi

Tedavisinde eskiden beri kullanilan ampisilin (amoksisilin), trime-
toprim sulfometaksazol (TMP-SMZ), kloramfenikole kars: bityiik oranda
direng gelistigi bildirilmektedir. Bu durumda alternatif tedavide kinolon-
lar ve tigtincii kusak sefalosporinlerin kullanimi siklagmistir (64). Tifolu
olgular komplikasyon gelismedigi halde bazen 5-6 giin siireyle tedaviye
yanit vermeyebilirler. Bu tiir hastalarda ve agir toksemik vakalarda ste-
roidler kullanilabilir. Prednizolon 3 giin uygulanabilir. Toksik sok du-
rumunda ise deksametazon 48 saat devam edilir. Ozellikle ensefalopati
tablosunun oldugu ishalli hastalarda deksametazon kullaniminin morta-
liteyi azalttig1 gosterilmistir (64,67).

2.8. Paratifo

Salmonella paratyphi A, Salmonella paratyphi B, Salmonella paraty-
phi C basta olmak iizere diger salmonellalara bagli gelisen enterik atese
paratifo denir. Siklikla S. paratyphi A ile olusur.
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2.8.1.Klinik Belirti ve Bulgular

Ates, bas agrisi, ishal/kabizlik, halsizlik, istahsizlik, 6ksiiriik, karin
agris1 ile seyreder. Biling bulanikligi, relatif bradikardi, roseoller, karin
agrisi, splenomegali, hepatomegali goriilebilen belirti ve bulgulardir. Ti-
foda oldugu gibi paratifolu hastalarda da kronik tasiyicilik gelisebilir.
Tedavi edilmesine ragmen, %2-5 oraninda kronik safra kesesi tas1 olusa-
bilecegi bildirilmektedir (68).

2.8.2. Tan1

Salmonella enterokolitinde tani digki kiiltliriinde salmonellalarin
izolasyonu ile konur. Enterokolit disindaki klinik tablolarda kan kiltiiri,
lokalize enfeksiyonlarda ise 6rnek alinabilirse kiiltiir ile tan1 konur (64).
Paratifolarda Widal Aglutinasyon testi taniy1 desteklemede yardimcidur,
fakat diger gram negatif bakteri enfeksiyonlarinda da yalanci pozitiflik
verebildigi i¢in tanida ¢ok degerli degildir.

2.8.3.Tedavi

Basit gastroenteritlerde antibakteriyel tedavi gereksizdir. Agir is-
hallerde, atesin 5 giinii gectigi olgularda, altta yatan hastalig1 olanlarda
antibakteriyel tedavi gereklidir (64, 69). Kloramfenikol, ampisilin, kot-
rimoksazol salmonella enfeksiyonlarinin tedavisinde eskiden beri kulla-
nilan ilaglardir. Siprofloksasin, ofloksasin gibi yeni kinolonlar ampirik
tedavide secilebilir.

2.9. Gonore

Cinsel yolla veya perinatal olarak bulasan bakteriyel bir enfeksi-
yondur. Etken Neisseria gonorrhoeae’ dir. Inkiibasyon siiresi kisa olup
erkeklerde birkag giin, kadinlarda iki haftadan daha kisadur. Uretra, en-
doserviks, rektum, orofarinks ve konjoktivay: etkileyebilir. Kadinlarda
endometrit, salpinjit, peritonit, bartolinit, erkeklerde ise periiiretral apse
ve epididimite neden olabilir. Vakalar 15-24 yaslar1 arasinda yogunlas-
maktadir.

2.9.1. Klinik Belirti ve Bulgular

Erkeklerde en sik goriilen klinik sekli akut iiretrit olup piiriilan yo-
gun akinti, diziiri en 6nemli belirtilerdir. Kadin hastalarda endoserviks,
tiretra, rektum ve farenkstir. Piiriillan vajinal akinti 6n plandadir ve sik-
likla goriilir. Diziiri, abdominal ve pelvik agr1 goriiliir.



Enfeksiyon Hastaliklar1 309

2.9.2. Tam1

Klasik olarak boyali preperatlarda etkenin gosterilmesi, polimeraz
zincir reaksiyonu (PZR)'ndan yararlanilabilir. Niikleik Asit Amplifikas-
yon testleri kiiltiire gore daha hizli sonug vermekte ve daha duyarli olma-
sina ragmen antibiyotik duyarlilik sonuglarini belirleyememektedir. Gii-
niimiizde en giivenilir tan1 yontemi kiiltiir ile etkenin izolasyonudur (70).

2.9.3. Tedavi

N. gonorhoeae’nin klasik tedavisi, artan antibiyotik direnci ve birlik-
te goriilen klamidyal enfeksiyonlarin artmas: nedeniyle yeniden gozden
gecirilmigtir. Komplike olmamis enfeksiyonlarda yeni tedavi segenekleri
arasinda yeni sefalosporinler, kinolonlar, karbapenem ve monobaktam
antibiyotikler yer alir. Eger penisilin direnci yoksa 6nerilen klasik tedavi
4.8 milyon iinite tek doz, IM prokain penisilin G’dir. Bir diger tedavi tek
doz IM 250 mg seftriakson” dur. Gonokoksik ve non-gonokoksik iiretrit-
lerin birlikte goriildigii durumlarda iki etken birlikte tedavi edilmedilir.
Onerilen rejimlerden biri doksisiklin 100 mg tablet 7 giin, digeri azit-
romisin 1 gram tablet tek doz seklindedir. Kinolon direng oranlarinda
artis olmasi sebebi ile duyarlilik sonuglar1 bilinmeden ampirik tedavide
kullanimindan kaginilmalidir (71).

2.10. Sifiliz

Treponema pallidum subspecies pallidum’un etken oldugu bildirimi
zorunlu bir hastaliktir. Hastalik daha ¢ok cinsel iligki, anneden bebege
transplasental gegis, aktif lezyona temas ve kontamine kan transfiizyonu
ve laboratuvar kazasi gibi nadir yollarla bulagir.

2.10.1. Klinik Belirti ve Bulgular

Pek ¢ok sistemi tutan, ¢ok sayida ve farkli lezyonlarla karsimiza ¢i-
kan bir hastaliktir. Olustugu déneme gore 1-Konjenital sifiliz, 2-Edinsel
sifiliz ve hastaligin dénemine gére 1-Inkiibasyon dénemi, 2-Erken sifiliz,
3-Latent sifiliz, 4-Geg sifiliz seklinde siniflandirilmistir.

1-Inkiibasyon siiresi 3-90 giin arasinda olup ortalama 21 giindiir.
Mikroorganizma herhangi bir toksin iiretmez. 2-Erken sifiliz; Primer si-
olarak isimlendirilen agrisiz, makiil seklinde baslayip papiil haline gegen
penis, vulva, vajen, serviks, anal kanal ve rektumda olusan serdz, sulantili
lezyondur (72). Sekonder sifiliz sankr olusumundan 2-8 hafta sonrasinda
baslar. T. Pallidum’un kan ve lenf yoluyla tiim viicuda yayildig1 donemdir.
Bu evrede goriilen en yaygin lezyonlar cilt lezyonlaridir. Ciltte degisik
ozellikte dokiintiiler vardir. Dokiintiiler yaygin, bilateral, simetrik ve ka-
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sintisizdir. Ozellikle iist ekstremite ve gévdeden baslar (73). Bu dénem
2-3 hafta siirebilir. Bu donemde hafif ates, halsizlik, farenjit, larenjit, ano-
reksi, kilo kaybs, alopesi, kaglarda dokiilme, artralji ve yaygin agrisiz len-
fadenopati gibi semptomlar vardir (74). 3-Latent sifiliz: Sekonder sifiliz
lezyonlarinin kaybolup geg sifiliz belirtilerinin ortaya ¢ikmasina kadar
gecen siiredir. Treponemal testler pozitif olmakla birlikte hi¢bir klinik
bulgunun olmadig1 dénemdir. 4-Geg sifiliz: Yavas ve progresif seyirlidir.
Bu evre hasarlarin ortaya ¢iktig1 donemdir. Norosifiliz, kardiyovaskiiler
sifiliz, kemik ve i¢ organ (gummatoz) sifilizini icermektedir (74).

2.10.2 Tan1

Mikroskobik ve histopatolojik inceleme ile T.pallidum’un gosteril-
mesi ve serolojik testlerin klinik bulgularla desteklenmesi ile tani konur.
Karanlik saha mikroskobunda veya immiinfloresan boyama yontemiyle
immiinfloresan mikroskobunda goriiliir. Karanlik saha mikroskobik in-
celemesinin negatif sonug vermesi hastalig1 dislamaz, en az {i¢ kez tek-
rarlanmalidir. Nontreponemal testler primer sifilizli hastalarin %80’inde
enfeksiyondan 4-8 hafta sonra pozitiflesir. VDRL testi ile RPR siklikla
tarama amaciyla ve tedavinin takibinde kullanilirlar. Treponemal test-
ler: Nontreponemal testleri desteklemek amaciyla kullanilir. Treponema
pallidum immobilizasyon (TPI), Treponema pallidum hemagliitinasyon
(TPHA), Mikrohemagliitinasyon-Treponema pallidum (MHA TP), Flo-
resan treponemal-Antikor absorbsiyon (FTA-ABS) en duyarl: testlerden-
dir.

2.10.3 Tedavi

Penisilin halen ilk secenek ilagtir ve diren¢ bildirilmemistir (75).
Benzatin penisilin tek doz 2.4 milyon iinite IM uygulanmas yeterli-
dir. Penisilin alerjisinde 20 giin doksisiklin 2x100 mg/giin, tetrasiklin
4x500mg/giin veya azitromisin 500mg/giin 1 hafta siire ile veya tek doz 2
gram uygulanmalidir. Tetrasiklinlerle tedavi edilen olgularda penisilin-
lere gore tedavi basarisizlig1 daha yiiksektir. Bazi ¢aligmalarda makrolit
direnci bildirilmistir (75). Tedavinin basarisiz oldugu durumlarda hafta-
da bir kez olmak iizere 3 hafta siire ile 2.4 milyon {inite benzatin penisilin
IM yapilmalidir.

2.11. Sarbon

Sarbon hastaliginin etkeni gram pozitif bir basil olan Bacillus anth-
racis’tir. Ot yiyen enfekte hayvanlardan insanlara bulasan bir zoonoz-
dur. Bulagma kaynaklarina gore 1. Tarimsal 2. Laboratuvar kaynakli 3.
Endistriyel kaynakli olabilir (17). 1. Tarimsal kaynakli sarbon; Enfekte
hayvanlarla dogrudan temas vardir. Hastalikl1 hayvanin kesilmesi, de-
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risinin ytiziilmesi, etinin dogranmasi veya yenilmesi seklindeki temas-
larla sindirim sistemi sarbonu gelisir. 2. Laboratuvar kaynakli sarbon;
Bulas nadir olup oldukga tehlikelidir. Hastalik olugturmasinda 6énemli
rolii toksinleri oynamakta ve bir biyoterdr silahi olarak potansiyel tasi-
maktadir. 3. Endistriyel kokenli sarbonda basillus anthracis sporlari ile
kontamine hayvansal iiriinlerin sanayide islenmesi esnasinda sporlarin
solunmasi ile akciger sarbonu veya deriye bulagsmasi ile deri sarbonu olu-
sur (17)

2.11.1 Klinik Belirti ve Bulgular

Sporlarin viicuda girdigi yere gore 1- Deri sarbonu 2-Akciger sar-
bonu 3-Sindirim sistemi sarbonu olarak 3 klinik formda hastalik yapar.

1-Deri sarbonu: Inkiibasyon siiresi ortalama 1-7 giindiir. Deriye giris
yerinde kasinma ile baslar, papiil -vezikiile doniisiir, vezikiiliin i¢i siv1 ile
dolar, siv1 bulaniklasarak koyu bir renk alir ve zamanla mavi siyah renge
donisiir. Lezyon agrisizdir. Sarbon lezyonlar: yiiz,boyun, eller ve kollar
gibi viicudun agik yerlerinde yerlesir.

2-Akciger sarbonu: 2-5 giin i¢inde hafif ates, yorgunluk gibi hafif be-
lirtilerle baslar. Oksiiriik, yiiksek ates, nefes darligi, nabiz artis1 gelisir,
ilerleyen donemde suur bulaniklig1 ve koma geliserek 6liimle sonuglana-
bilir. Kanli balgam ¢ikarirlar. Akciger grafilerinde pnémoni ve bronkop-
nomoni bulgular: vardir (76).

3-Sindirim sistemi sarbonu; Bacillus anthracis sporlari ile kontamine
gidalarin alinmasindan, 2-5 giin sonrasinda gastrointestinal mukozada
sarbon lezyonlar1 olusur. Ag1z mukozasi, dil ve farinkste yerlesebilen yut-
ma giigligii, bogaz agrisi, boyunda agrili lenfadenit, yiiksek ates ile ka-
rakterize orofaringeal sarbon dedigimiz tablo vardir. Klinik agirdir. Teda-
viye ragmen 6liim orani %50°dir (77). Bulanti, kusma, karin agrisi, kanl
kusma, kanli ishalin oldugu bagirsak sarbonunda lezyon en sik terminal
ileum bolgesinde yerlesir. Ortalama 2- 4 giin sonra hizla asit gelisir. Klinik
gittikce kotiilesir ve hastalar agir toksemi, sepsisten kaybedilirler (76).

2.11.2.Tan1

Lezyondan yapilan preparatta basillerin goriilmesi ve kiiltiirde tire-
tilmesi ile kesin tani1 konur. Pulmoner effiizyon ya da bronsiyal biyopsi
orneklerinden yapilan immiinohistokimyasal boyama ya da PCR tanida
degerlidir (78). Serolojik olarak protektif antijen (PA) ve letal faktor (LF)’
e karg1 antikor titresindeki artisin ELISA ile gosterilmesi tanida yardimci
diger bir yontemdir
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2.11.3. Tedavi

Penisilinler hala ilk tercih grubu antibiyotiklerdir. Alternatif tedavi
seceneklerinde doksisiklin ve siprofloksasini sayabiliriz. Agir vakalarda
ve i¢ organ sarbonu olgularinda IV yoldan kristalize penisilin 20- 24 mil-
yon iinite/giin dozunda semptomlar diizelene kadar verilmelidir. Daha
sonra intramiiskiiler yoldan prokain penisilin veya oral bir antibiyotik ile
devam edilebilir.

Akciger sarbonunda penisilin G’nin klaritromisin veya klindamisin
veya siprofloksasin ile sindirim sistemi sarbonunda penisilin Gnin bir
aminoglikozit (tercihen streptomisin) ile kombinasyonu 6nerilmektedir.
Sarbon menenjitlerinde kristalize penisilin ile rifampisin veya vankomi-
sinin birlikte kullanimi énerilmektedir. I¢ organ sarbonu olgularinda
antibiyotik tedavi siiresi 10-14 giin olarak 6nerilmektedir. Genel prensip
olarak sepsis, menenjit, akciger ve sindirim sistemi sarbonunda antibiyo-
tik dozlar1 yiiksek verilmelidir (78,76).

2.12. Gida zehirlenmeleri

Besin zehirlenmeleri daha ¢ok gastrointestinal semptomlarla seyre-
den akut bir tablo olup bir mikroorganizma veya mikroorganizmanin
toksini ile bulagmis besinlerin tiiketimi ile gelisir.

Besin zehirlenmesine yol agan mikroorganizmalarin hastalik yap-
masi Ui¢ sekilde olur.

1. Mikroorganizma besin {izerinde ¢ogalirken toksinin salinmasi:
Inkiibasyon siiresi 1-6 saat gibi kisadir. Stafilococcus aureus, Bacillus ce-
reus, Clostridium botilinum toksinleri bu sekilde etki eder. Tablo genellik-
le 12 saat icinde diizelir.

2. Mikroorganizmanin dokuya invaze olmasi: Campylobacter jeju-
ni, Salmonella ve Shigella tiirleri, enteroinvaziv E.coli, Listeria monocy-
togenes, Yersinia tiirleri gibi bazi bakteriler bu gruptadir.

3. Toksinin in vivo salinmasi: Clostridium perfringes, Bacillus ce-
reus, Enterotoksijenik Eschericia coli (ETEC), Vibrio cholerae OI-non-
OI-0139, Shiga toxin salan E. coli, C. botulinum toksin salinimi bu gruba
dahildir.

2.12.1 Klinik Belirti ve Bulgular

Bulanti, kusma ile seyreden besin zehirlenmesinde baslica etkenler
S.aureus ve B.cereus ‘ tur. Yaklagik 1-6 saat i¢inde gelisen ve yine kisa
siirede diizelen bulanti, kusmanin hakim oldugu bir kliniktir. Olgularin
%68’ inde ishal de gelisir ve karin agris1 vardir. Ates %18 olguda bildiril-
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mistir (79). Non inflamatuar ishal ile seyreden besin zehirlenmelerinde
Clostridium perfringens, Bacillus cereus, ETEC, Vibrio choleare basta ge-
len etkenlerden olup besinin alinmasindan 8-72 saat sonra ortaya ¢ikan
ishal, karin agrisi olan bir klinik vardir. Noroviriis gibi viriisler besin kay-
nakli ishaller i¢cinde 6nemli bir yer tutar. Hastalik yapma dozunun diisitk
olmasi bir¢ok yolla kolayca bulasmasina yol agmaktadir. Tyi pigmemis de-
niz riinleri, kontamine i¢me sular1 kaynak olabilmektedir.

Bir protozoon olan Giardia lamblia ise temelde su kaynakli olmasina
ragmen besin kaynakli kiigiik salginlar gelismesine yola agabilmektedir.

Inflamatuar ishal ile seyreden besin zehirlenmelerinde etkenler; Sal-
monella, Shigella, Yersinia tiirleri ve enteroinvaziv E.coli gibibazi bakteri-
lerdir. Ates, karin agrisy, ishal ile seyreden bir tablo vardir. Bu etkenlerin
bazilariyla olan besin zehirlenmelerinde diskida kan, mukus veya l6kosit
gorilebilmektedir.

Norolojik semptomlarla seyreden besin zehirlenmelerinde neden
olarak Botulizme sebep olan Clostridium botulinum, baz1 deniz iiriinleri,
bazi mantar tiirleri, bal zehirlenmeleri goriilebilir.

2.12.3.Tedavi

Genel olarak gida zehirlenmelerinin tedavilerinde uygun mayi des-
tegi, antipiretik gibi semptomatik ve destekleyici tedaviler uygulanir. An-
tibiyotik tedavisi her zaman gerekmeyebilir. Gereken antibiyotik tedavisi
etkene gore kullanilabilmektedir.

2.13.Brusellozis

Si181r, kegi, koyun, manda gibi evcil hayvanlari etkilemekte ve insan-
lara bu hayvanlardan direk ve indirek yollarla bulagmaktadir. Biyolojik
silah haline getirilebilen bir bakteri olmasi sebebiyle 6nemli bir biyoterér
ajanidir (80). B. melitensis tim diinyada en sik bildirilen tiirdiir. Hasta
insanlarin idrar, siit, plasenta ve diger sekresyonlarinda brusella bakterisi
bulunabilir. Bulag yollar; derideki siyrik ve kesiklerden enfekte hayvan
veya sekresyonlari ile direkt temas, enfekte aerosollerin inhalasyonu veya
konjonktivaya inokiilasyonu, pastdrize olmayan siit ve siit iiriinlerinin
gastrointestinal sistemden alinmasidir. Tiirkiye’de en sik bulas yolu pas-
torize olmayan siit ve siit iriinlerinin tiiketilmesi olarak bildirilmistir
(81).

2.13.1.Klinik Belirti ve Bulgular

Belirti ve bulgularin spesifik olmamasi nedeniyle pek ¢ok hastalikla
karigabilmekte ve insanda farkli klinik tablolara neden olabilmektedir.
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Hastalarin ¢ogunda ates, terleme, yorgunluk, istahsizlik, bas agrisi, sirt
agris1 gibi nonspesifik semptomlar vardir. Artralji hastalarin %85 inde
izlenir. Splenomegali veya hepatomegali hastalarin %20-30'unda ve lenfa-
denopati %10-20’sinde bildirilmistir (82).

2.13.2. Tanm1

Hastadan detayli oykii alinmasi 6nemlidir. Brusellozu diisiindiiren
klinik stiphe halinde pozitif seroloji ve bakterinin kan, kemik iligi veya
diger dokulardan izolasyonu tani koydurucudur. Serolojik testlerden en
yaygin kullanilani tiip agliitinasyon testidir ve serumda tek titrede 1/160
veya titrede dort kat artigin goriilmesi anlamlidir. Polimeraz zincir reak-
siyonu (PCR) duyarlilig: ve 6zgilligiiniin yiiksek olmasiyla kullanilan
diger bir testtir. Yalniz PCR rutinde kullanilmamaktadir (80).

2.13.3.Tedavi

Calismalarda tetrasiklin, doksisiklin, rifampisin, streptomisin, tri-
metoprim-sulfametoksazoliin B. melitensis ‘e etkili oldugu gézlenmistir.
Kinolonlarin, ézellikle ofloksasin ve siprofloksasinin in vitro etkinliginin
iyi oldugu gosterilmistir. Seftriaksonun Brusella tiirleri tizerine in vitro
etkinligi degiskendir. Bu nedenle diger tedavilerin basarisiz oldugu du-
rumlarda kullanimi 6nerilmektedir (80).

2.14. Akut Bakteriyel Menenjitler

Meninks ve subaraknoid araligin akut bir enfeksiyonudur. Bir-
ka¢ giinde hizla gelisen bas agrisi, ense sertligi, norolojik bulgular, be-
yin omurilik sivis1 (BOS)” nda hiicresel ve biyokimyasal degisiklikler ile
karakterize bir klinik tabloya neden olur. Erken tedavi edilmezse hizla
konfiizyon, stupor ve koma gelisir (83). Cogundan kapsiillii ti¢ patojen
sorumludur. Bu patojenler Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influ-
enzae, Neisseria meningitidis olup izole edilen mikroorganizmalarin %80’
inden fazlasini olusturmaktadirlar. Diger etkenler Listeria monocytoge-
nes, Pseudomonas aeruginosa, Klebsiella pneumoniae, Escherichia coli, B
grubu streptokoklar olarak siralanabilir (84). Menenjitin klasik bulgular
ates, bas agrisi, ense sertligi ve mental durumda degismedir. Akut menen-
jitte %95 olguda en az ikisi vardir. Yetiskin hastalarda altta yatan konak
faktorleri varliginin menenjit gelisimini kolaylastirabilecegi bilinmek-
tedir. Bunlar; kanser, alkolizm, orak hiicre anemisi, diyabetes mellitus,
organ transplantasyonu, splenektomi, yiiksek doz steroid tedavisi, HIV
enfeksiyonu, hipogamaglobulinemi, kompleman yetersizligi, bagisikligin
baskilanmasi ve uzun siireli diyalizdir (83).
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2.14.1.Tam

Klinik belirti ve bulgular menenjiti diistindiirityorsa lomber ponk-
siyon yapilmalidir. Tan1 BOS incelemesine dayanir, birlikte BOS gram
boyama ve BOS kiiltiirii yapilmalidir. Kraniyal gériintilleme yéntemleri-
nin bakteriyel menenjit tanisindaki yeri sinirlidir. En gok kullanilan go-
riintiileme yontemleri bilgisayarli beyin tomografisi (BBT) ve manyetik
rezonans goriintiileme (MRG)’dir.

2.14.2. Tedavi

Erken tani ve olas1 etkenlere yonelik erken antimikrobiyal tedavi
6nemlidir. Basarili bir tedavi i¢in antimikrobiyal ajanlarin kan-beyin ba-
riyerini gegmesi, BOS’ta yeterli konsantrasyona ulagmasi ve etkene kars:
bakterisidal etkisinin olmas: gereklidir. Baglangi¢ tedavi rejimi, etkilenen
yas grubunda etken olabilecek mikroorganizmalar1 kapsayacak nitelikte
olmalidir. Etkenin saptanmasina ve duyarlilik sonuglarina gore tedavide
diizenleme yapilir (72).

2.15. Tifiis (Epidemik Tifiis (Bitle Bulasan Tifiis)- Fare
Tifiisii (Endemik Tifiis))

Bitle bulagan epidemik tifiis etkeni Rickettsia prowazekii’ dir ve fare
tifiisiine neden olan R.typhi ile antijenik olarak ¢ok benzerdir (85). Fare
tifisii etkeni R.typhi’dir ve genellikle iyi prognozlu bir hastaliktir. Sa-
vas, deprem, sel, go¢, hapishane hayat1 gibi yoksulluk, a¢lik, kotii hijyen
kosullar1 durumunda epidemiler goriilir. Epidemik tifiis gegiren kisiler
latent olarak enfekte kalir, bu kisilerde hastalik reaktive olabilir, riketsi-
yalar kanda ¢ogalabilir ve kalabalik-toplu yasam, yoksulluk, banyo yapa-
mama, ¢amagirlarin sicak su ile yitkanamamasi gibi durumlarda enfekte
viicut bitleri bir salgini baslatabilir (85).

2.15.1.Klinik Belirti ve Bulgular

Inkiibasyon siiresi yaklagik 1-2 haftadir. Yogun bas agrisi, titreme,
ates, miyalji belirgin olup dil kuru ve hasta konstipedir. Gévdeden basla-
yan ve ekstremitelere yayilan makiilopapiiler tarza doniisen dokiintiiler
eslik eder. Merkezi sinir sistemi, akcigerler, kalp, bobrekler tutulan or-
ganlardir. Bobrek fonksiyon bozuklugu oligiiriye neden olur (85).

2.15.2 Tani

Her iki etkende erken tani klinik siipheye dayanmalidir. Onerilen
serolojik yontem IFA (indirek immmunofloresan antikor) testidir. Akut
ve konvelesan donemlerde antikor diizeyleri arasinda dort kat artis veya
serokonversiyon saptanmasina dayanir.
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2.15.3. Tedavi

Onerilen tedavi R.prowazekii’de doksisiklin 2x100 mg/giin, ortalama
7-10 giin, R.typhi’de doksisiklin 2x100 mg/giin, 7-15 giin veya hastanin
atesi normale dondiikten sonra 48 saat daha tedavi verilmesidir (86).

3.PARAZITER HASTALIKLAR

3.1.Toksoplazmozis

Diinyada yaygin parazitozlarin basinda gelir. Etkeni Toxoplasma
gondii’dir. Kediler kesin konaktir. Kedinin digkisi ile dis ortama atilan ve
yaklasik 1-5 giinde olgunlasan ookistlerin oda 1s1sinda 1 yildan fazla, -21
°C’de ortalama 1 ay canliligini stirdiirdiikleri belirlenmistir. Enfeksiyo-
nun olusumu igin 10 parazitin bile yeterli olmas1 epidemiyolojik yénden
onemli bir husustur (87). Immiin sistemi baskilanmig hastalar ile gebeler
etkiledigi iki 6nemli gruptur.

3.1.1.Klinik Belirti ve Bulgular

Immiinkompetan kiside enfeksiyon genellikle asemptomatik seyre-
der. Klinik hastalik olustugunda ise en sik saptanan bulgu servikal len-
fadenopatidir. Lenf nodlar1 agrisiz, iki tarafli ve 3 cm’yi bulabilmektedir
(88). Klinikte ayrica ates, miyalji, bogaz agris1 gibi 6zgiil olmayan belir-
tiler vardir. Hastalik birkag ayda kendi kendini sinirlar. Immiin siipresif
hastada seyir farklidir. Aktif enfeksiyon siklikla ensefalit, pnémoni, mi-
yokardit, korioretinit seklinde goriiliir. Atesle baslayip yaygin hale gele-
rek pek ¢ok organi tutabilir ve tedavi edilmezse 6liimciil olabilir (89).

Kongenital Bulasma: Bulagmanin hamileligin hangi ayinda ger¢ek-
lestigine gore diisiik, 6lii dogum, belirtili ya da belirtisiz toksoplasmozlu
dogum ile sonlanir. Belirtili toksoplasmozda siklik sirasina gore korlige
kadar varabilen korioretinit, serebral kalsifikasyon, mental gerilik, he-
patosplenomegali, karaciger yetmezligi, trombositopeni, konvulsiyonlar,
hidrosefali veya mikrosefali goriilebilir (87).

3.1.2.Tan1

Serolojik testler tan1 koymada oncelikli istenen testlerdir. PCR amp-
lifikasyon testi her tiirlii dokudan tani konmasini saglayan basarili bir
yontemdir. Sensitivitesi %15-85 arasinda degisirken, spesifitesi %95 dir
(90). Sabin-Feldman boya deneyi (DyeTest) temelde standart test olarak
kabul edilen duyarli ve 6zgiil fakat her kurumda yapilamayan bir testtir
(87).
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3.1.3.Tedavi

Tedavide primetamin ile sulfadiazin (oral, giinde dért kez,1000-1500
mg) kombinasyonu tercih edilmektedir. (Folik asit antagonisti oldugun-
dan tedavide folinik asit birlikte kullanilir). Trimetoprim-sulfametak-
sozol benzer etki gosteren bir diger secenektir. Gebelerde fetusa bulas:
azaltmak i¢in spiramisin tablet etkilidir (89).

3.2.81tma

Insanlara, anofel cinsi disi sivrisineklerin 1sirmasi ile bulasan sit-
ma, bir protozoon enfeksiyonudur. Giiniimiizde de, parazitlerin ilaglara
karst direng gelistirmesi, iklim ve ¢evresel degisiklikler, niifus ve niifus
hareketliliklerindeki artislar nedeniyle 6nemini koruyan bir halk saglig1
sorunudur (91). Son {i¢ ay icinde sitma icin endemik bir bolgeye seyahat
veya kan transfiizyonu Oykiisii varsa, prodrom donemi bulgular: sitma
icin karakteristik olmasa da, 6n tanida sitma diisiniilmelidir (92). Has-
taliga Plasmodium cinsinden bes farkli parazit tiirii neden olmakta ve en
agir seyreden tiirii P.falciparum,en yaygin olani ise P.vivas’tir.

3.2.1.Klinik Belirti ve Bulgular

Sitmada inkiibasyon siiresi ortalama 14-30 giindiir. Enfeksiyonda
lisiime-titreme, nobetler halinde yiikselen ates, terleme, anemi ve spleno-
megali goriliir.

3.2.3.Tan1

Direkt yontem olan periferik kanda (ince yayma kan preparati ve ka-
lin damla kan preparati) parazit aranmasi ve serolojik yontem olarak hizl
tani testleri kullanilmaktadir (92).

Dogru bir sekilde boyanmis kan yaymasinin 1s1tk mikroskobu incele-
mesinde parazitin goriilmesi tanida altin standart yontemidir (93).

3.3.3.Tedavi
[laglarin etki mekanizmalar1 farklidir.

1-Kinolin deriveleri bilegikler (klorokin, kinin, primakin, meflo-
kin, halofantrin), 2-Folat antagonistleri (primetamin ve sulfonamidler),
3-Artemisin deriveleri (artesunat,artemeter,arteeter), 4-Antimikrobiyal-
ler (sulfonamidler,dapsone,tetrasiklin,klindamisin ve azitromisin) (87).
Antimalaryal ilaglarin direng durumlar farklilik gosterdiginden, tedavi
protokolii kombinasyon tedavilerle yapilmalidir.
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3.4. Askariasis

Helmintlerin yuvarlak solucanlar grubunda yer alan Ascaris tiirleri-
nin olusturdugu parazitoza askariyoz(ascariosis) denir. Etkeni olan Asca-
ris lumbricoides diinyada belki de en sik goriilen parazit nematodlardan
tistlerde yer alir. Insan ince bagirsaginda yasayan en biiyiik yuvarlak so-
lucandir.

Askariyozda otoenfeksiyon ve kisiden kisiye bulagma olmaz.

3.4.1.Klinik Belirti ve Bulgular

Enfeksiyon %85 oraninda asemptomatik seyreder. Semptomlu az sa-
yidaki vakada degisen yogunlukta {ist batin rahatsizlig1 en belirgin semp-
tomdur. Klinikte Ascaris pndmonisi olarak adlandirilan ve dispne, oksii-
riik, kaba raller, ates, gecici eozinofili, akciger filminde alerjik reaksiyona
bagli olusan ve viral pnémoniyi diigiindiiren yer degistiren golgeler izle-
nir (94). Eriskin formlarin bagirsaktan goce yatkin olmasi nedeniyle cid-
di sekeller ve tikanikliklar goriilebilir. Bu go¢ sirasinda karaciger igerisi-
ne veya periton bosluguna girebilir. Ayn1 zamanda aniisten ¢ikabilir, ag1z
veya burundan gelebilir.

3.4.2. Tedavi

Bagirsak askariyozunun tedavisinde klasik ilag piperazin tuzlaridir
ve eriskin dozu 75mg/kg/giin (giinde maksimum 4 g)’diir. Levamisol (150
mg, tek doz), pyrantel pamoat 11 mg /kg tek doz (maksimum1l g), meben-
dazol (500 mg tek doz ya da giinde iki kez 100 mg ,3 giin) ve albendazol
(400 mg tek doz) diger etkili ilaglardir (87).

3.5.Enterobiyoz

Enterobiyoz insanin kalin bagirsaginda yerlesen bir yuvarlak solu-
canin, sindirim kanal1 ve diger sistemlerde olusturdugu belirtiler ve bul-
gularla seyreden bir parazitozdur. Etken Enterobius vermicularis’tir. Bir
aile i¢i parazitozu olarak kabul edilir. Parazite oksiyiir veya kil kurdu da
denir. Oxyuriasis olarak da bilinir. Enterobiyoz insana, otoenfeksiyonla
veya kisiden kisiye direk temasla, parazitin yumurtalariyla bulasik yiye-
cek-iceceklerin agizdan alinmasiyla bulasir (87).

3.5.1. Klinik Belirti ve Bulgular

Bu enfeksiyonda en fazla dikkat ¢ekici bulgu anal kasintidir. Genel
gastrointestinal sistem semptomlar1 ve deride dokiintiilerin yaninda dis
gicirdatmasi, burun kasintisi, uyku diizensizlikleri, kabuslar gibi karak-
teristik belirtiler de gozlenebilir (17).
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3.5.2.Tan1

Disi parazit bagirsak icinde yumurtlamadigindan bu parazitozun ta-
nisinda digki incelemesinin pek bir degeri yoktur. En kolay ve giivenilir
olani selofan-bant yontemidir. Tek 6rnekte eriskin formlarin ve yumur-
talarin gériilmemesi durumunda bant islemi dort veya alt1 kez uygulan-
malidir. Bir kez bakildiginda %50, bes kez bakildiginda %99 oraninda
yumurtalar goriilebilmektedir (87).

3.5.3. Tedavi

Enterobiyoz bir aile i¢i enfeksiyonu niteliginde oldugundan tedavi
evdeki ya da kurumdaki herkese ayni1 anda verilmelidir. Pyrantel pamoat
tek doz olarak 11 mg/kg, ilk se¢enek olarak uygundur (maksimum 1 g
olacak sekilde). Mebendazol tek doz olarak 100 mg, albendazol 400 mg
olarak tek doz seklinde uygulanir. Tedavide Onerilen kisinin 7-10 giin
araliklarla iki ya da ii¢ kiir seklinde tedavi edilmesidir (87).

3.6. Giardia Intestinalis

Giardia intestinalis (diger adlariyla Giardia lamblia, Giardia duode-
nalis, Lamblia intestinalis) tim diinyada her y1l 280 milyon olguyla, ishale
yol agan énemli bir kamgili protozoondur (95). Olusturdugu enfeksiyona
“giyardiyaz” ad1 verilmektedir. Giyardiyazda birincil enfeksiyon kaynagi
enfekte insanlarin diskilariyla dig ortama atilan kistlerdir.

3.6.1.Klinik Belirti ve Bulgular

Inkiibasyon siiresi 1-2 haftadir. Giardia kistini alan kisilerin %35-70’i
asemptomatik seyir gostermektedir (96). Semptomatik giyardiyazda akut
baslangicli ishal, karin kramplari, siskinlik, gaz yakinmalari ve istah kay-
b1 tipiktir. Digki yagli ve kotii kokulu bir hal alir.

3.6.2.Tan1

Uzamuis ishali olan ve malabsorbsiyonu ve kilo kaybi olan her hastada
giyardiyaz akla gelmelidir. Diski ya da duodenal 6rneklerde kist/trofo-
zoitlerinin mikroskopi ile goriilmesi tan1 koydurucudur. Hastalarin dis-
kilarinda diizenli olarak Giardia kist/trofozoitleri goriilemediginden {ig
giinliik donemler ile birkag defa diski incelemesi 6nemlidir ve 6nerilmek-
tedir. Diski 6rneklerinde G.intestinalis antijenlerinin spesifik immiinodi-
agnostik testlerle (ELISA,DFA) saptanmasi daha duyarl ve 6zgiil olarak
kullanilmaktadir. Ozellikle salginlarda bulas yollarinin gosterilmesi i¢in
genotiplendirme ¢alismalarinda molekiiler yontemler olarak; diski/duo-
denum sivisi/biyopsi 6rneklerine konvansiyonel ya da PCR ile G.intesti-
nalis tanimlanmasi yaygin olarak kullanilmaktadir (97).
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3.6.3.Tedavi

Giiniimiizde ilk segenek olarak tinidazol ya da nitazoksanid ya da
albendazol alternatif olarak metronidazol 6nerilmektedir. Gebelikte an-
tiparaziter tedaviden genelde kaginilmali ya da en azindan ilk trimester-
dan sonraya ya da dogumdan sonraya birakilmalidir. Metronidazole gore
daha etkin oldugu bildirilen nitazoksanid’in Amerika Birlesik Devletle-
rinde etkinlik ve tedavideki basar1 orani yiiksek bulunmustur (98).

3.7. Teniyasis

Teniyasis etkenleri helmintlerin yassi solucanlar grubunda bulunan
bir parazitozdur. Taenia saginata ve Taenia solium’un erigkinlerinin in-
sanin ince bagirsaginda yerleserek neden olduklar1 parazitozlarin genel
adidir. Taenia saginata tilkemizde, insanlarin © abdest bozan seridi” ola-
rak da bilinir. Yiizlerce halkadan (1000-2000 kadar) olusur. Eriskin T.
saginata 5-15metre, bazen daha da fazla uzunluga erisir. Enfeksiyonun
yayilisinda, insanlarin meraya, park ve piknik alanlarina digskilamalari,
insan diskisinin giibre olarak kullanilmasi, kanalizasyon sularinin mera-
ya, hayvanlarin su igtikleri nehir ya da gollere akitilmasi, veteriner hekim
kontroliinden gegmeyen etlerin tiiketilmesi, yani kagak hayvan kesimleri
ve yeme aliskanliklar1 6nemli rol oynar.

3.7.1. Taenia Saginata Klinik Belirti ve Bulgular

Enfekte insanlarda kilo kaybi, karin agrisi, istah bozuklugu, karin
siskinligi, bulanti, agizdan su gelmesi, ag1z kurumasi, kabizlik ya da is-
hal gibi barsak aligkanliginda degisiklikler olabilir. Hastalar genellikle
halkalarin distiigiini hissedebilirler ya da i¢ ¢amagirlarinda onlar: bu-
labilirler.

3.7.2. Taenia Saginata Tam

Insanlarda kesin tani, digki direk bakisinda halka ve/veya yumurta-
larin goriilmesi ile yapilir. Anal bantta yumurtalarin goriilmesi ile tani
koymak digkinin direk bakisindan daha uygun olabilmektedir.

Diskida bulunan Taenia yumurtalarinin tiir ayirimi da ancak dis-
kida antijen aranmasi ya da ELISA yontemi veya PCR uygulanmast ile
miimkiin olmaktadir (99,100).

3.7.3. Taenia Saginata Tedavi

Erigkin parazite kars1 niklozamid (1-2 g) ve prazikuantel (20 mg/kg
tek doz)kullanilir. Niklozamid hem erigskinde hem ¢ocukta iyi tolere edi-
lir. Ayrica Diklorofen (Diclorophen) (70 mg/kg tek doz), albendazol (400
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mg ,3 giin) ve nitozokzamid (nitozoxamide) (25 mg/kg tek doz) de kulla-
nilmaktadir (99,101).

3.7.4.Taenia Solium

Taenia solium domuz tenyasi olarak bilinir. Morfolojik olarak Taenia
saginata’ya ¢ok benzerse de genellikle ondan daha kisa ve dardir. Eriskin
donemi insanin ince bagirsaginda, larval donemi (cystisercosis) gesitli
organlarda yerlesip sistiserkoz olusturan tehlikeli bir sestoddur. Skolek-
sindeki ¢engellerin giines 1s1nlarina benzemesi nedeniyle “solium” ismi
verilmistir.

3.7.5.Taenia Solium Klinik Belirti ve Bulgular

Genelde asemptomatik goriiliir. Karin agrisi, hazimsizlik, bulanty,
kusma, kilo kaybz, yiiksek Ig E goriilebilir. T.solium enfeksiyonlarinin kli-
nik 6nemi kurtcuk tasiyicilarinda ve onlarin yakin temasta olduklarinda
yiiksek oranda goriilen sistiserkozisin riski ile ilgilidir. Sistiserkozis para-
zitin lokalizasyonuna gore siddeti degisebilen bir hastaliktir. Yerlesimin
en stk oldugu yerler santral sinir sistemi, goz ve goz ¢evresi dokular, basta
kalp kast olmak iizere viicut kaslaridir. Iskelet kaslarinda uzun siiregte
kalsifiye olurlar (99,102).

3.7.6.Taenia Solium Tani

Insanlarda kesin tani digki bakisinda halka ve nadiren de yumurta-
larin goriilmesi ile yapilir. Diskida antijenler (koproantijen) ELISA yonte-
mi ile teshis edilmektedir ve mikroskobiden daha hassastir. T. saginata’y:
T. soliumdan ayirtedebilen tiir spesifik PCR yontemleri tanimlanmistir
(102).

3.7.7. Taenia Solium Tedavi

Prazikuantel (tek doz 5-10 mg/kg, oral) ve Niklozamid (tek doz 2 g)
her ikisi de etkili ilaglardir ancak bu ilaglarla yumurtalardaki onkosfer
6lmez ve kusmaya bagli retroenfeksiyonlar1 6nlemek igin ilaglar antie-
metiklerle kombine edilmelidir. Tedavi basarisinda digkinin 2 ay siire ile
halka yoniinden diizenli kontrolii yapilmalidur.

3.8. Kist Hidatik

Echinococcus tirlerine ait larva sekillerinin olusturdugu bildirimi
zorunlu, zoonotik bir enfeksiyon hastaligidir. Ulkemizde en yaygin ola-
n1 E.granulosus’tur. E.granulosus yumurtalar1 kuruluga ve 1siya oldukca
duyarly, 1lik ve soguk iklimlerde uygun nemde haftalar ve aylarca canl
kalabilmektedir. Ulkemizdeki prevalansinin 100000’de 50-400 arasin-
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da oldugu tahmin edilmekte ve koyun ve sigir yetistiriciliginin yaygin
oldugu Dogu Anadolu ve I¢ Anadolu olmak iizere tiim bélgelerimizde
goriilmektedir (103). Etken genellikle cocukluk ¢aginda alinir ve hastalik
20-40 yaslar1 arasinda daha sik goriliir.

3.8.1.Klinik Belirti ve Bulgular

Etkiledikleri bolgelere ve olusturduklari basiya bagli olarak klinik
bulgu verirler.

Karaciger, akciger, pankreas, periton, beyin, dalak, bobrek, mesane,
kemik, kas dokusu gibi cesitli yerlesim yerlerine ve kistin biiytikliigiine
gore klinik bulgular ortaya ¢ikar (72).

3.8.2. Tan1

Hastaligin erken evrelerinde farkl: klinik nedenlerle istenen akciger
grafisi veya abdominal USG ile tesadiifi olarak tan1 konulmaktadir. Kesin
tan1 klinik bulgular, mikrobiyolojik inceleme, goriintilleme yontemleri,
ince igne aspirasyon biyopsisi ve serolojik yontemlerle konulmaktadir.

3.8.3.Tedavi

Kistin yerlesim bolgesi, sayisi, bityiikliigii, komsu organlar ile iliskisi,
hastanin klinik durumu, cerrahi ya da girisimsel tedavilerin hastaya uyu-
muna goére uygun tedavi se¢iminin yapilmasi gerekmektedir. En iyi, en
etkili tedavi ulagilabilecek bolgede ise kistin cerrahi olarak (kistektomi,
perikistektomi, rezeksiyon) ¢ikarilmasidir. Adjuvan kemoterapi cerrahi
islemden dort giin 6nce baslanmalidir. Albendazol (bir ay) veya meben-
dazol (ii¢ ay) verilmelidir (72).

Hastada ¢oklu faktorlerle (kistin yerlesim yeri, hastanin kontrol al-
tinda olmayan kronik hastaliklary, ileri yas v.b.) cerrahi islem yapilami-
yor ise medikal tedavi endikasyonu vardir. Albendazol veya mebendazol,
prazikuantel tek basina veya albendazolle kullanilabilir ve tedavi siiresi
3-6 ay araliginda planlanmalidir (72). Bulas zincirinin kirilmasi tedavi-
den 6nceki asama olarak olduk¢a 6nem tagimaktadir (Sahipsiz kopek-
lerin toplatilmasi, saglik kontroliinden gegirilmesi, hayvanlarin tedavi
edilmesi, hayvan kesim yerlerinin denetlenmesi gibi).

3.9. Scabies (Uyuz)

Uyuza, eklembacaklilarin Acarina grubunda olan bir akarcik neden
olur. Etken Sarcoptes scabiei’dir. Bu parazitoz, aile i¢i veya kurum ici has-
talik olarak tanimlanir. Kisiden kisiye direk temas veya ortak kullanilan
esyalarla kolaylikla yayilir. Kulugka siiresi yaklasik 2-3 haftadir. S. scabiei
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viicut disinda sicakta uzun siire yasayamaz fakat soguk ortamda yaklasik
1 hafta yasar, hatta yumurtlayabilir. Parazit 28 °C’de iki giinde ,49 °C’de
10 dakikada olir. Uyuzlu kisi hastalig: stiresince bulastiricidir. Temel
belirti kasintidir ve 6zellikle geceleri, banyodan sonra artar. Lezyonlar
bilek, dirsegin i¢ yiizii, koltuk alti, karin ve bel ¢izgisi, 6zellikle gobek
bolgesi, scrotum, penis ve meme aralarindadir.

3.9.1.Klinik Belirti ve Bulgular

Klinik belirtilerle uyuz 6n tanis1 konabilir. Fakat kesin tani labora-
tuvar incelemelerine dayanir. Bunun i¢in hastanin etkilenen bélgesinden
alinan kazint: materyali 1-2 damla %10-15’lik potasyum hidroksit (KOH)
icine konur, lamel kapatilir ve bir siire bekletildikten sonra mikroskobun
10x objektifi ile incelenir. Preparatta erigkin, nimf, larva ve/veya yumurta
donemlerinden birini veya birkagini gormek tani koydurucudur (87).

3.9.2. Tedavi

Uyuzlu insan ve yakin ¢evresindekiler de tedaviye alinmalidir. Teda-
vide akarositlerden, daha genel anlamda bdcek kiranlardan yararlanilir.
Bugiin i¢in gegerli olanlar1 malathion ve permethrin’dir. Banyodan son-
ra temiz ¢amasir giyilip, ilag tiim viicuda siiriiliip, 24 saat bekletilmelidir.
24 saatin sonunda kisi yitkanmadan ila¢ tekrar siiriilmeli ve ¢amasirlar
tekrar degistirilmelidir. Cikarilan ¢camasirlar kaynatilmalidir. Bu islem
bir hafta arayla iki kez tekrarlanmalidir. Gamma benzene hekzakloriir
(BHC, Lindane) de etkilidir. Bu preparatin losyonu, sampuani veya mer-
hemi kullanilabilir.

Benzil benzoat tedavisinde ise deriye %20’lik losyondan siiriiliir.
Bir hafta sonra tedavi tekrarlanir. Bu tedaviyi tolere edemeyen ¢ocuk-
lara tetraethylthiuram monosulfidin %5 eriyigi kullanilir.24 saat arayla
3 kez veya daha fazla sayida uygulanmalidir. Kiikiirt ¢i¢eginin lanolin-
deki %6lik stispansiyonu da kullanilabilir. Bulagmanin tekrarlamasini
onlemek i¢in kaynak kisi ile yakin temasi olanlar da ayn1 anda tedaviye
alinmalidir. (87).
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1. Bagisiklik Sisteminin Hiicresel Elemanlar:
1.1 Kemik iligi
Immiin sistemin temelini olusturan lokositlerin yapim yeridir.

1. 2. Beyaz Kan Hiicreleri(Lokositler)

Immiin yanit olusmasinda rol oynayan temel kan hiicrelerdir. Dola-
simda yer alan l6kositlerin normal sayis1 5-10 bindir. Lokositler ii¢ biiyiik
gruba ayrilir. Bunlar; graniilositler, monositler /makrofajlar ve lenfo-
sitlerdir.

1.1.1. Graniilositler

Lokositlerin %60-80nini olusturur. Yasam siireleri birkag saat ya da
iki-ii¢ giin gibi kissadir. Akut enflamasyon veya enfeksiyon durumunda
savunma mekanizmasinda 6nemli rol oynarlar. Graniilositlerin nétrofil,
eozinofil ve bazofil olmak tizere {i¢ tipi vardir.

« Notrofiller: Lokositlerin %55-70'ni olusturur. Yabanci madde ya
da mikroorganizma saldirisina ugrayan bolgeye ilk ulasan fagositik hiic-
relerdir.

« Eozinofiller: Lokositlerin %2-5ni olusturur. Fagositoz yetenekle-
ri notrofillerden daha azdir. Daha ¢ok solunum sitemi ve GIS’de bulunur-
lar.Parazit enfeksiyonlara kars1 viicudu korurlar.

« Bazofiller: Lokositlerin %0.2ni olusturur. Fagositik 6zelligi ol-
mayan kimyasal madde ve protein salgilayarak akut agir1 duyarlilik ve
stres yanitinda rol oynarlar.

1.2. Monositler/Makrofajlar

» Lokositlerin %2-6’sin1 olugturur.

*  Makrofajlar bityiik yabanci partikiilleri ve 6li hiicreleri fagosite
etme yetenegine sahiptirler.

*  Bu grup hiicreler; kanda monositler, dokuda makrofajlardir.
* Deri ve subkutan dokudaki makrofajlar histiyositler,

» Karacigerdekiler kupfter hiicreleri,

= Akcigerlerdekiler alveolar makrofajlar,

* merkezi sinir sistemi mikrogliyalardir.
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1.3. Lenfositler

Lokositlerin %20-40"1n1 olusturur. B ve T lenfosit olmak iizere iki tipi
vardir.

¢ B lenfosit:Hiicre membranina baglh antikorlar sayesinde antijen-
leri tanir,aktive olup plazma hiicresine doniiserek antikor salgilar.aller-
jenler ve toksinlerin nétralizasyonu, m.o fagositozu,kompleman sistemin
aktivasyonu rol oynar.

¢ T lenfosit: Lenfositlerin %60-70'ni olusturur. Kemik iliginden
koken alan hiicreler timus bezine gegerek olgunlasir. T hiicreleri anti-
kor tiretmekten ¢ok yabanci maddelere kars: savunma gelistirirler. Helper
(yardimer) T hiicreleri ve sitotoksik (6ldiiriicii) T hiicreleri viicuda giren
yabanci mikroorganizmalarin harap etme islemine katilirlar. Baskilayici
ve bellek T hiicreleri ise sivisal ya da hiicresel bagisiklik ayirmadan B hiic-
releri ile birlikte islev goriirler.

1.4. Timus

Lenfosit, T lenfosit veya sadece “T hiicreleri” timusta biiyiir, egitilir
ve olgunlasir ve bagisiklik sisteminde iistlendikleri gorevleri yerine getir-
mek {izere yeniden kana karisirlar.

1.5. Dalak

Kirmizi ve beyaz bag dokusundan olusan dalak bir filtre gibi islev
gorur.

1.6. Lenf Diigiimleri

Bunlarin baslica gorevi viicuda giren yabanci maddelere kars: bir
slizgeg olusturarak, mikroplarin viicuda yayilimlarini engellemek ya da
geciktirmektir.

® Bademcikler ve Adenoidler: Mukoza yiizeyinde mikroorganiz-
malara karst viicudun savunmasinda, gorev alan bagisiklik hiicrelerini
bulunduran lenfoid dokulardir.

1.7. Kompleman Sistem

Karaciger tarafindan tiretilen ve viicuda giren bir antijene 6zgii an-
tikor olugsturmada rol oynayan dolasimdaki plazma proteinlerdir. Komp-
leman sisteminin immiin yanitta {i¢ temel fizyolojik rolii vardir. Bunlar;

1. Dogal ve kazanilmis bagisikligin olusmasina aracilik etme

2. Bakteriyel enfeksiyonlara kars1 viicudu savunmasi
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3. Immiin komplekslerin ve enflamasyonla ortaya ¢ikan iiriinlerin
diizenlenmesidir.

Kompleman sistem bu islevlerini protein ve enzim reaksiyonlar1 olarak
iki yolla yapar. Proteinler yolu ile yapilan islevler antikor i¢eren immiinog-
lobinler ya da C-reaktif protein ile harekete gecer. Bu asamadan sonra doku
hasari, polisakkaridler ve enzimlere tepki gelisir (Akpinar & Tiirkoz, 2019).

2. IMMUN SISTEMIN ISLEVLERI

Immiin sistemin dogal ve kazanilmis bagisiklik olmak iizere iki tip
islevleri vardir.

2.1. Dogal Bagisiklik

Organizmanin dogumdan itibaren viicudu dis ortamdaki olas1 za-
rarli etkenlerden korumak i¢in solunum, GIS, genitoiiriner gibi sistemle-
rin girisinde bulunan fizksel ve kimyasal koruyucular, beyaz kan hiicre-
leri islevi ve enflamatuar yanit ile savunma gelistirir.

2.1.1. Fiziksel ve Kimyasal Koruyucular

» Biitiinligii tam olan deri ve miikéz membranlar patojenlerin vii-
cuda girisini engelleyen yiizeysel fiziksel koruyuculardir.

» Solunum yolu mukozasinda bulunan siliyalar
» Derideki yag asidi

» Midedeki hidroklorik asit

» Vajinada laktik asit

» Mukus, goz yasi ve tiikiiriik enzimleri, yag ve ter bezi salgilarinin
icerikleri bakteri ve mantarlarin zararli etkilerinden koruyucu kimyasal
etkenlerdir.

» Viicutta iiretilen protein yapidaki interferon, biyolojik yanit dii-
zenleyici olarak antiviral etkili bir koruyucudur.
2.1.2. Beyaz Kan Hiicrelerinin Islevleri

Lokositler seri hiicrelerden olan graniilositler; histamin, bradikinin,
prostaglandin, yabanci cisim ve toksinleri i¢ine alarak yok eden araci
hiicreler salgilayarak yabanci madde ve toksinlere kars: savasirlar.

2.1.3. Enflamatuar Yanit

Immiin sistemin doku zedelenmesi ya da mikroorganizmalarin sal-
dirisina karsi olusturdugu baslica dogal islevdir:
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o Kan kaybinin en aza indirilmesi

o Saldirry1 yapan mikroorganizmalarin yayiliminin engellenmesi
o Fagositlerin harekete gegirilmesi

o Fibroz skar doku olusumu

o Harabiyete ugrayan dokunun rejenerasyonunu saglar.

2. 2. Kazanilmis Bagisiklik

Dogumda var olmayan yagam siiresince kazanilmis bagisikliktir. Tki
sekilde olur.

2.2.1. Aktif Kazanilmis Bagisiklik

Asilama ya da hastalig1 gecirme yolu ile etkene maruz kalma sonucu
bireyin kendi organizmasinda gelisen koruyuculuktur. Koruyuculuk y1l-
larca yada yasam boyu siirebilir.

2.2.2. Pasif Kazanilmis Bagisiklik

Hastalig1 daha dnce gecirmis ya da asilanmis bir baska kaynaktan
saglanan koruyucu antikorlarin bagisiklik kazanmas: istenen organiz-
maya verilmesi ile saglanan bagisikliktir. ORN: IgG’ nin intrauterin ya-
samda plasenta yolu ile anneden fetiise gecisi...Pasif bagisiklik kisa siire
icinde koruma saglar.

3. IMMUN YANIT
Bakteri, viriis ya da diger patojenler organizmaya girdiginde bunlara
kars1 immiin yanitin gelisimi ti¢ sekilde olur.

3.1. Fagositik Immiin Yamt:

Immiin yanitin ilk adimidir. Bu yanit kapsaminda sz edilebilecek
apoptoz ya da programlanmis hiicre 6limi kanser hiicreleri gibi isten-
meyen hiicreleri viicut tarafindan yok edilmesi yontemidir. Apoptoz ile
hedeflenen hiicrelerin DNA’sindaki ¢ekirdekler sindirilerek yok edilir.

3.2. Sivisal Immiin Yanit/Antikor Yaniti:

B hiicreleri sorumludur. Iimmiin yanit iki evreden olugur:

» Birinci evrede antijenle karsilagsan B hiicreleri harekete gecerek
¢ogalir ve antikor tireten plazma hiicreler ve bellek hiicrelerine doniisiir-
ler.
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» Ikinci evrede ise birinci evrede olusan ve antikor iiretim bilgisini
koruyan bellek hiicreleri plazma hiicrelerinin iiretimini uyararak antikor
olustugunda hemen ¢ogalirlar. Hizli antikor olusumu saglanarak kaza-
nilmis aktif bagisikligin temelini olusturur.

3.3. Hiicresel immiin yanit

T lenfositler sorumludur. Antijenle karsilasan T hiicreleri harekete
gecerek boliiniir, ¢ogalir ve o antijene 06zgii antikor iireten sitotoksik T
hiicrelerine doniisiirler. Immiin Yanit Olusmasi Dért Evreden Olusur:

® Tanima evresi: Immiin yaniti olugturacak tanima evresi lenfosit-
ler ve lenf digiimleri aracilig1 ile olur.

® Cogalma evresi: antijen mesajini alan lenfositler bu mesaji en ya-
kindaki lenf diigiimiine iletirler. Bu ileti ile aktif durumda olmayan B ve
T lenfositler uyarilarak biiyiir, boliiniir ve cogalirlar.

® Yanit evresi: Lefositlerin sivisal ya da hiicresel bagisiklik olustu-
racak sekle dondiigii evredir.

® Etki evresi: Antikorlar, makrofajlar, komplementler ve sitotoksik

T hiicrelerinin iglevleri ile antijenler yikima ugrar.

4. IMMUN YANITTA ROL OYNAYAN ANTIKORLAR
(IMMUNGLOBULINLER)

Immiin yanitta rol oynayan antikorlar plazma proteinlerinde globii-
lin yapisinda bulunduklari i¢in immiinglobiilinler ad1 verilir. Baglica bes
tipi vardir.

4.1. IgG

¢ Tim immiinglobiilinlerin %75ni olusturur.

® Serum ve dokularda bulunur.

¢ Kan yapiminda ve doku enfeksiyonlarinda 6nemli rolleri vardir.

e Kompleman sistemini aktive eder.

® Fagositoz yapar ve plasenta yoluyla gecer.

4.2.IgA
e Immiinglobiilinlerin %5ni olusturur.

e Kan, gozyasi, tukrik, siit, solunum sistemi, sindirim sistemi,
prostat, ve vajen sivilarinda bulunur.

® Buyolla girecek enfeksiyonlara karsi organizmay1 korur.
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4.3. IgM

® Immiinglobiilinlerin %10’unu olugturur.

® Cogunlukla plazmada bulunur.

® Bakteriyel ve viral enfeksiyonlarda ilk immiinglobiilinlerdir.

¢ Kompleman sistemini aktive ederler.

4.4.IgD

e Immiinglobiilinlerin %0.2’sini olugturur.

® Az miktarda serumda bulunur.

® B lenfositlerin farklilagmasinda rol oynamakla birlikte gérevleri
¢ok agik bilinmemektedir.

4.5.IgE

® Immiinglobiilinlerin %0.04’iinii olusturur.

Serumda bulunur.

Alerjik reaksiyonlar ve bazi asir1 duyarlilik reaksiyonlarinda rol
alir.

® DParazitler enfeksiyon savunmasinda rol alir (§enisik,2015; Aksoy,
2013; Akpinar & Tirkoz, 2019).

5. BAGISIKLIGI ETKILEYEN FAKTORLER

o Genetik faktorler; genetik yatkinlik romatoid, myastenia gravis

gibi ottoimmiin hastaliklarda ve alerjik hastaliklarda 6nemli belirleyici-
dir.

o Yas; cocuk ve yaslilar enfeksiyon gelisimine daha yatkindirlar.
Dogumsal, hiicresel ve sivisal bagisiklik yeni doganda tam gelismemistir
ve yasamin ilk dokuz ay1 boyunca devam eder.

o Beslenme; bagisiklik islevlerinin en iist diizeyde olabilmesi i¢in
yeterli beslenme esastir. 6rn: protein yetersizligi hiicresel ve sivisal bagi-
sikligin bozulmasina yol agar.

o Ilaglar; bir ¢ok ilag bagisiklik sistemini baskilar ve kemik iligini
deprese etme gibi yan etkileri vardir.

o Stres; bagisiklik mekanizmasini baskiladig bilinmektedir. Trav-
ma, yanik gibi akut fiziksel stresorler ve duygusal stresorler bagisiklik
hiicrelerinin islevlerini baskilayarak enfeksiyona yatkinlig: artirur.
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6. IMMUN SISTEM HASTALIKLARI

6.1. Otoimmiin Hastaliklar

» Viicudun kendi 6z dokularinin antijenlerine kars: otoantikor ge-
listirmesi ya da bu antijenlere duyarli T lenfositlerinin olugmasi ile ortaya
¢ikan hastaliklara otoimmun hastaliklar denir.

> Kadinlarda ve ileri yaslarda sik goriiliir.

® Bir ¢ok otoimmiin hastalikta da otoimmiin yanit, organa 6zgii-
diir.

® Hashimato hastaligi, sistemik lupus eritamatozus, otoimmiin
hemolitik anemi, idyopatik trombositopenik purpura, romatoid artirit,
otoimmiin adrenelitis, otoimmiin orshitis, otoimmiin iiveit, skleroderma,
glomerulonefrit, romatik fever,multiple sklerozis sayilabilir.

6.2. Immiin Yetersizlikler

6.2.1. Primer Immiin Yetersizlikleri

® Genetik kokenli olup primer immiin yetmezlikler, yeni dogan ve
erken ¢ocukluk déneminde goriiliir.

® Genellikle plesenta yolu ile gegen antikorlarin diizeyi azalmaya
basladiktan sonra erken bulgular goriilmeye baslar.

® Tedavi edilmeyen olgularin yasamini siirdiirmesi nadirdir.
® Primer immiin yetersizligi AIDS’le karistirmamalidir.

® Primer immiin yetersizlik kan testleri ile saptanabilir ve erken
tani ile kalic1 hasarlarin olugmasi 6nlenebilir.

6.2.2. Sekonder immiin Yetersizlikler

® Primer immiin yetersizlikten daha fazla goriilen sekonder im-
miin yetersizlik,

» Bir bagka hastaliga ya da hastaligin tedavisine bagli olarak geli-
Sir.

¢ Sekonder immiin yetersizligin en yaygin nedenleri; beslenme
bozuklugu, kronik stresler, tiremi, yaniklar, diabetes mellitus,baz1 otoim-

miin hastaliklar, kimyasal maddelere maruz kalma, ilag ve alkol bagimli-
11g1, AIDS tir.
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6.3. HIV/AIDS/ Edinilmis Immiin Yetmezlik Sendromu

HIV adl retrovirus olan bir RNA viriisii nedeniyle meydana gelen
akut HIV enfeksiyonundan AIDS’e kadar neden olan bir hastalik zinci-
ridir.

6.3.1. Patofizyoloji

Viriis ile enfekte hiicreleri farkeden CD4+ T lenfositleri lenf nodlari-
na geldikce onlarda enfekte olurlar ve viriis ¢ogalarak lenf sistemine ya-
yilir. Viris replikasyon sirasinda mutasyonada ugrar ve savunma sistemi
viriis ile savagamaz.

6.3.2. Klinik Belirti ve Bulgular

*Solunum sistemi belirti ve bulgulari: AIDS’li hastada pnémonitis
karini, mikobakterium avium, tiiberkiiloz gibi etkenlere bagli firsat¢1 en-
feksiyonlar; solunum sikintisi, oksiiriik, gogiis agrisi yiiksek atese neden
olabilir.

*Gastrointestinal sistem belirti ve bulgular: Istah azalmasi, bulan-
t1, kusma, ag1z ve 6zefagusda mantar enfeksiyonu, kronik diyare.

*Kas-iskelet bulgulari: Kaslarda giigsiizliik, hassasiyet, atrofi, hal-
sizlik
*Deri bulgulari: Agrili vezikiillere ve deri biitiinliigtinde bozulma

*Jinekolojik bulgular: Tekrarlayan inat¢1 vajinal mantar enfeksiyon-
lar1

6.3.3. Tan1 Yontemleri

*ELISA: Anti-HIV antikorlarinin olusumu igin yeterli siire gegme-
den yapilan testlerde negatif sonug alinabilir. Bu nedenle testin daha son-
ra tekrarlanmasi gerekir. Pozitif sonugcta test tekrarlanir ikinci kez pozitif
¢ikarsa dogrulama testi yapilir.

*WESTERN BLOT TESTI: iki kez tekrarlanan ELISA testi pozitif
sonug verdiginde seropozitifligi dogrulamak i¢in yapilir.

*VIRAL YOKLEME TESTI: Bu test HIV enfeksiyonunun tedaviye
yanitini ve viriilansi izlemek amaciyla yapilir.

6.3.4. Tedavi

Amag viral replikasyonun max. diizeyde baskilanmasini saglamak-
tir. Viriisiin viicuttan atilacak kesin bir tedavisi yoktur. Bunun i¢in hasta-
ya kombinasyon seklinde antiretroviral ilaglar (HAART) verilir.
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6.3.5. Bulasma Yollar1

® Homo/Bisekstiel Cinsel iliski
® Damar i¢i Madde Bagimlilig1
¢ Hemofili Hastalig1

® Transfiizyon Yapilmasi

® Heteroseksiiel Cinsel iligki

® Anneden Bebege Bulasma

® Nozokomial Bulagma

® Dokunmak,el sikigmak,sarilmak,ayn1 yerde oturmak,ayni sau-
nay1 havuzu banyoyu tuvaleti paylagsmak ayni tabag: bardag: catali kul-
lanmak gozyasi ter tiikiiriik sivrisinek vb sokmast HIV BULASMAZ...

6.3.6. Korunma

> Kan ve kan triinleri kullanilmadan once kesinlikle test edilmeli,
kontrolsiiz olanlar kullanilmamalidir.

» Organ bagis1 yapanlarda ve sperm bankalarinda kisinin AIDS’li
olup olmadig: kontrol edilmelidir.

» Dius tilkelerden kan ve kan trtinleri aliminda ulusal kan bankala-
r1 tercih edilmelidir.

» Riskli gruptaki kisiler kan, sperm ve organ bagisinda bulunma-
malidir.

» Jilet, makas,lens gibi aletler ortak kullanilmamalidur.

» Jilet,enjektor,igne vb. kesici ve delici aletler tek kullanimlik olma-
11 ve kullanildiktan sonra delinmeye direngli kapakli kutulara konularak
yakilmalidir.

» Hastanin pansuman materyali vb. atiklar1 yakilarak yok edilme-
lidir.

» Hastanin garsaflari bol deterjan ile 70 °C deen az 30 dk.ayr1 ola-
rak yikanmalidur.

» Cam ve madeni egyalar otoklavda steril edilmelidir.

> Laboratuvar egyasinin yiizeyi, masa iistii ve yerler 1/10 luk ¢a-
masir suyu ile temizlenir. Hiv dis ortama dayaniksizdir. Sulandirilmaisg
¢amasir suyunda 30 dk.’da oliir.

» Stpheli hasta ile calisan personel eldiven, onliik, maske, gozliikk
kullanmalidir.
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» Ele kan bulagmissa bol sabunlu su ile yikanmalidur.

» Ayrica cinsel yasamda tek eslilik tercih edilmeli, riskli kisilerle
cinsel iliskide bulunulmamali, bulunuldugu takdirde kondom kullanil-
malidir.

7. ASIRI DUYARLILIK REAKSIYONLARI VE ALERJiK
HASTALIKLAR

Herhangi bir antijene kars1 organizmanin olusturdugu bu zarar veri-
ci yanit asir1 duyarlilik/ hiprsensitivite ya da alerjik reaksiyonlar olarak
tanimlanmaktadir. Asir1 duyarlilik reaksiyonu doért ana gruba ayrilir:

7.1. Tip1 -Erken/Anaflaktik Asir1 Duyarlilik

® Anaflaksi en ciddi asir1 reaksiyondur.

® Birkag dakika i¢inde reaksiyon baslar.

® Larinksde dahil olmak iizere bir ¢ok dokuda 6dem, hipotansiyon,
kasint1 gibi bulgularla baslar.

® Birkag dk iginde hiritili solunum, dispne, siyanoz dolagim kollap-
s1 gelisir.

¢ Tipl reaksiyonunda IgG ve IgM antikorlarindan ¢ok IgE antikor-
lar1 rol oynar.

Anaflaksinin olusabilmesi igin;
® Genellikle parenteral alinan bir allerjenin olmasi,

® Mast hiicrelerinin ve bazofillerin duyarli hale gelmesi igin IgE an-
tikorlarinin olusmus olmasi,

® Antijenin yeniden sistemik olarak alinmasi,

® Antijen ve antikorun birlesmesi ile kimyasal mediyatorlerin sa-
linmasi,

® Mediyatorlerin neden oldugu degisiklik belirtilerinin goériilmesi
gerekir.

7.1.1. Patofizyoloji

Daha 6nce IgE yoluyla duyarlilik kazanmis viicudun ikinci kez ayn1
maddeyle karsilasmasi,duyarli IgE’lerin antijen ile immiin kompleks
olusturmasina ve dolagimda bulunan bazofiller ve dokularda bulunan
mast hiicrelerinden histamin vb mediyatorlerin salgilanmsina neden olur.
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7.1.2. Tedavi

¢ Oncelikle miimkiinse antijenle temas ortadan kaldirilmali ya da
antijenin sistemik dolagima gegmesi engellenmeli.

® Vazokonstriiksiyonu saglamak icin derhal epinefrin verilmeli.
Epinefrinin en kisa zamanda baslanmasi hayat kurtaricidir.

® 1/1000 lik epinefrin 0.3 ml subkutan olarak uygulanir.

® Histamin etkisiyle gelisen kapiller permeabiliteyi azaltmak igin
antihistaminik,

e Urtiker ve anjionorotik 6deme yonelik antienflamatuar etkisi
icin kortikosteroitler

® Bronkospazm i¢in de IV olarak aminofilin verilir.

e Kardiyak arrest olugsmussa resiisitasyon uygulanir.

7.2. Tip I1-Sitolitik/Sitotoksik Asir1 Duyarlilik

® Organizmanin kendi normal yapilarini yanlis olarak yabanci
madde gibi algilamasi sonucu gelisir.

® Bu tip asir1 duyarlilikta IgG ve IgM antikorlar: hiicre yiizeyinde
antijenlerle birleserek fagositoz yaparlar.

¢ Uygun olmayan gruptan kan transfiizyonu, Rh uygunsuzluguna
bagli eritroblastozis fetalis, otoiimiin hemolitik reaksiyonlar, ila¢ reaksi-
yonlar1 bu tip reak siyona 6rnek olarak verilebilir.

7.3. Tip III-immiin Komplekslerle Olusan Asir1 Duyarlilik

® Antijen-antikor reaksiyonu immiin kompleksleri olusturur. Bu
immiin kompleksler RES hiicreleri tarafindan fagosite edilir.

® Antijenlerin artmasiyla viicutta komplekslerin miktar1 da artar
ve viicuttan atilimi yeterince yapilamaz. Bu maddelerin dokularda birik-
mesi sonucu kompleman sistemi aktive eder.

¢ Kompleman damar gegirgenliginde artisa ve doku yikimina ne-
den olur.

® SLE, romatoid artrit, serum hastalig1 bu tip asir1 duyarlilik reak-
siyonu sonucu gelisir.
7.4. Tip IV-Gecikmis Tip (Hiicresel) Asir1 Duyarlilik

® Alerjen maddeye maruz kaldiktan 24- 72 saat sonra gelisen asir1
duyarlilik reaksiyonudur.
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® Bu tip reaksiyonda antikorlarin dogrudan etkisi yoktur.

® Reaksiyon T hiicreleri ve makrofajlar tarafindan olusturulur.

® Bu reaksiyona 6rnek olarak tiiberkiilin testi (PPD), kontakt der-
matit, doku reddi reaksiyonlari verilebilir (Cetin, 2020).

8. ALLERJIK HASTALIKLAR

8.1. Alerjik Rinit

> Solunum yolu alerjenleri igerisinde en yaygin gériilen Tip I asir1
duyarlilik reaksiyonudur.

» Adolesanlar da goriilme siklig1 daha fazladir.

» Neden olan faktorler polenler, kiifler, fizik ve kimyasal maddeler,
ev tozu vb etkenlerdir.

» Antijenin solunum ya da sindirim yolu ile alinmasi ile duyarlilik
baslar.

» Alerjenik rinitte tipik belirti bulgular; Burun, geniz bogaz ve
damakta kasinti ile birlikte ard arda tekrarlayan hapsirik nobetleri, su
gibi agir1 miktarda burun akintisi, bogazda kuruluk ve kasinti hissi, agiz
kokusu, bazen bogaz agrisi gelisir.

8.1.1. Tedavi

» Tedavide amag, bulgular1 hafifletmektedir.

» Hastada alerjiye neden olan ¢evresel etkenlerin kontrol altina
alinmasi ve hastanin bunlardan uzak durmasini saglamasidur.

> ilac; tedavisinde; Antihistaminikler, Adrenerjikler, Kortikoste-
roidler kullanilir (Aydoslu & Tugrul, 2007; Karakurt, 2006; )
8.2. Allerjik Astim

Allerjenlerin neden oldugu astim tiirtidiir. Allerjik astimda; Akciger
enfeksiyonu, pndmotoraks ve cilt alt1 amfizemi, mukus tikaci, bronsekta-
zi, amfizem gelisme riski fazladir.

8.2.1. Belirtiler
»  Sesli solunum,
» Weezing, ajitasyon,

» Endise, yorgunluk,
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» Hasta soluk alabilmek i¢in subklavikular ve interkostal kaslarini
kullanir. Inspirasyon hizl ekspirasyon ise uzundur.

8.2.2. Tedavi

Hastay1 rahatlatmak ve bronkodilatasyonu saglamak i¢in epinefrin,
aminofilin , efedrin , antihistaminik veya kortikosteroidler verilir.

8.3. Temas Dermatiti

Derinin kimyasal ya da alerjen madde ile direkt temas: sonucunda
gelisen gecikmis tip asir1 duyarlilik reaksiyonudur.

8.3.1. Tedavi
Neden olan etkenden kaginma
[rritasyona neden olan etkenin belirlenmesi ve temasin kesilmesi

Soguk su ya da serinletici soliisyonlarla kompres

YV V V V

Sistemik kortizon tedavisi

» Kasintiy1 gidermek i¢in oral antihistaminikler ve su bazli krem
ya da vazelinli koruyucu ve rahatlaticilar kullanilir.

8.4. Atopik Dermatit

® Atopik sozciigii astim, alerjik rinit ve atopik dermatit gibi ti¢ tip
hastaligin birlikte oldugu sendromu tanimlar.

® Yaygin goriilen, kronik TipI-erken asir1 duyarlilik reaksiyonudur.
¢ Ailesel yatkinlik s6z konusudur.
® Yenidogan ve ¢ocuklarda goriilme siklig1 fazladir.

® Bir ¢ok kiside bebeklikte baslayan atopik dermatit ¢ocukta akut
dermatit olarak kizariklik, sizinti, kirmizi kabuklanmalar goriliir.

® Yas ilerledik¢e deride kuruluk ve kalinlagma, kahverengi-grimsi
bir renk ve pullanma goriiliir

® Lokal ya da genel herpes simpleks enfeksiyonu komplikasyonla-
rindandir.

8.4.1. Tedavi

® Amag inflatuar siklusu kirarak derideki kurulugu gidermektir.

® Oncelikle deri bakimi ile derinin nemliligi ve yaglanmas sagla-
nilir.
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® Hastanin aligkanliklar: ve hastalig1 uyarici faktorlerin neler ol-
dugu bilinmelidir.

¢ Kasintry1 azaltmak i¢in pamuklu giysiler giyilmesi,
® Giysilerin orta sertlikte deterjanla yikanmasi
e Kis aylarinda nemli sicak hava ile 1sinmanin saglanmasi

® Evcil hayvanlardan, tozdan kaginilmasi ve parfiim ve sprey kul-
lanilmamas: 6nerilir.

8.5. Ilag Alerjileri

[laglarin alinmasini izleyen Tipl asir1 duyarlilik reaksiyonudur. Eri-
temli deri dokiintiileri en sik goriilen klinik bulgudur. Uretker, petesi,
purpura, ekimoz, ates, anaflaktik sok, bronkospazmdir.

8.5.1. Tedavi-Koruma

® Hafif olgularda ilag kesilmesi yeterli olabilir.

¢ Akut anaflakside, anaflaktik sokta uygulanan tedavi yontemleri
uygulanir.

® Onceki ilag reaksiyonlarini sorgulayan ayrintili dykii alinir.

® (apraz reaksiyon yapan ilaglarin kullaniminda dikkatli olunma-
s1 gerekir.

® Test yapilarak kullanilmasi 6nerilen ilaglarda mutlaka test yapil-
mas! gerekir.

® Alerjik ilag 6ykiisti olan bireylerin yanlarinda bunu belirten kart
ya da kiinye bulundurmasi gerekir.
8.6. Urtiker ve Anjiyonorotik Odem

® Deriden kabarik basildiginda solan, kasintili lezyonlar tirtiker
denir.

® Genellikle govde ve ekstremitelerde goriiliir, gegicidir.

® Lezyon basladiktan sonra dakika ya da saatler iginde hizla doruk
noktasina ulasir.

® Saatler ve giinler, icinde kaybolur.

e Urtikere benzer degisikliklerin dermisin daha derin tabakalarin-
da goriildigi kasintisiz 6dem seklinde goriilen duyarlilik reaksiyonu ise
Anjiyonérotik Odem’dir.

e (Odem birkag saniye ya da dakikalarla ifade edilecek kadar ya da
1-2 saat iginde gelisir.
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® Cesitli vazoaktif maddeler tirtiker ve anjiyonorotik 6demin pa-
togenezinde rol oynamaktadir.

8.6.1.Etiyoloji

® [laclardan &zellikle penisilin ve aspirin, besinler arasinda findik,
fistik, yumurta ¢ikolata, turunggiller, ¢ilek, domates ve balik sayilabilir.

¢ Katki maddeleri inhalan ve kontakt antijenler

® Transfiizyon, bakteri, viriis, bocekler, ayrica fiziksel etkenler ara-
sinda soguk kolinerjik etkenler ve herediter faktorler sayilabilir.

8.6.2. Tedavi

® Nedene yoneliktir.

® Akut iirtiker/anjioddem de 1/1000 lik adrenalin deri altina ya da
antihistaminik verilebilir.

® Neden belirlendikten sonra gerekli ise eliminasyon uygulanir.

8.7. Besin Alerjisi

® IgFE’lerin neden oldugu besin alerjileri toplumda %0.1-7 arasinda
goriilen Tip I asir1 duyarlilik reaksiyonudur.

® Besinlerin alerjik reaksiyon olusturmas: i¢in besinleri alan bi-
reylerin atopik biinyeli olmasi, besinin sik tiiketilmesi ve hazirlanma yon-
teminin rolii vardair.

® Alerjik reaksiyona neden olan besinler; inek siitii, et, balik, deniz
triinleri, yumurta besin boyasi i¢eren hazir gidalardir.

® Besin alimini izleyen iki-dort saat igerisinde iirtiker, atopik der-
matit, makiilopapiiler dokiintii gibi deri reaksiyonlari, hiriltili solunum
,0ksiiriik, larinks 6demi, bulanti, kusma gibi belirtiler goriiliir.

Tedavi
® Belirlenen alerjik besinin diyetten ¢ikarilmasini igerir.

® Hasta kuskulu besini almasinin engellenemedigi ya da bir gok
besine alerjisi oldugu durumlarda tedavide H1-H2 blokerleri, antihista-
minikler, kortikosteroidler verilir.

® Besinlerin hazirlanma yontemleri, besin allerjilerinin belirtileri
hakkinda hasta ve yakinlarina bilgi verilmelidir (Karakan, Elmacioglu &
Nazlikul, 2016; Yardim, 2020; Sofulu, Uran, Avdal, & Tokem, 2020; Keser
& Karabudak, 2016).
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1.ENFEKSiYON HASTALIKLARI VE OZELLIKLERI

1.1. Tanima:

Bakteri, viriis, mantar ve parazit gibi enfeksiyoz bir ajanin viicuda
girip ¢ogalmasi “enfeksiyon”, bu ¢ogalmanin birtakim semptomlarla
kendini gostermesi ise “enfeksiyon hastalig1” olarak tanimlanmaktadir.
Enfeksiyon hastaliklar: biitiin diinyada en sik goriilen hastalik gurubunu
olusturmaktadirlar. Direkt veya dolayl: yollarla insandan insana bulasa-
bilirler. Biiyiik bir boliimii uygun tedavilerle tam olarak tedavi edilebilir

hastaliklardir.

Insanoglu diinya iizerinde var olmaya bagladig1 giinden bu yana
cesitli mikroorganizmalarla siirekli etkilesim i¢indedir. Aksenik yani
mikroorganizmasiz tek basina yasgam miimkiin degildir. Bulundugumuz
ortamlarda ve viicudumuzda flora elemani olarak yasayan pek ¢cok mik-
roorganizma vardir. Bu mikroorganizmalari tanimak ve karsilikl: etkile-
sim sonucunda olusabilecek hastaliklar: iyi bilmek gerekmektedir.

1.2. Tarihsel Onemi:

Enfeksiyon hastaliklar1 insanoglunun varoluguyla birlikte baslamis
ve hala diinya iizerinde etkisini devam ettirmektedir. Bugiin geldigimiz
noktaya bakarak daha uzunca bir siire de devam ettirecegini soyleyebi-
liriz. Diinya tarihinin sekillenmesinde biiyiik rol almis olan enfeksiyon
hastaliklar1 zaman zaman bireylerin ve dolayzsi ile toplumlarin sosyal ve
ekonomik gelismelerini kisitlamistir. Dogal felaketler ve savaslar dahil
hi¢bir gii¢ mikroorganizmalarin etkileri kadar insanoglu iizerinde yikici
olmamustir. Bu gii¢ salgin hastaliklar yaparak zaman zaman toplumlar1
neredeyse yok olmanin esigine getirmis, savaslar kaybettirmis, impara-
torluklar1 yok etmistir. Glinimiizde de 6zellikle ekonomik olarak geri
kalmus iilkelerde biiyiik bir saglik problemidir. Tiim diinyada 6zellikle de
gelismemis iilkelerde solunum ve sindirim sistemi enfeksiyonlar1 sikilik
agisindan birinci siradadir.

Yirminci yiizyilda halk sagligi ve modern tip alanindaki gelismelerle,
pek ¢ok bilim adami enfeksiyon hastaliklarinin artik toplumlar i¢in ge-
lecekte problem olmaktan ¢ikacagini savunmustur. Birlesik Devletlerin
Halk Saglig1 Hizmetleri Birimi Baskan1 ve ayni zamanda bir cerrah olan
William H. Stewart 1969’da, ‘Enfeksiyon hastaliklar: meselesini kapatma
zamani gelmistir’ beyaninda bulundu. Fakat daha yirmi yil bile gegme-
den AIDS ortaya ¢ikt: ve bu beyanin biiyiik bir yanilg: oldugu goérildi
(1).Enfeksiyon etkenleri kendilerine kars1 gelistirilen teknolojiye kars:
adaptasyon saglamis ve gelisen diinyaya bizim gibi ayak uydurmuslardir.
Ayrica insan Omriiniin uzamasinin getirdigi immiin sistemin zayiflama-
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s1 vb. durumlarda enfeksiyon hastaliklarinin olusumunu kolaylastirdi.
Gorildiigii tizere teknolojinin gelismesi enfeksiyon etkenlerine kars: bir
yandan savunma stratejilerimizi ¢ogaltirken bir yandan da yerlesme ve
hastalik olusturma potansiyellerini arttirmaktadir. Bizler teknolojimizi
gelistirdik¢e mikroorganizmalar yeni direng yollar: gelistirmektedir. Ge-
lecekte uzun soluklu bu satran¢ oyununu kazanabilmek i¢in daha akilci
uygulamalara ihtiyacimiz olacaktur.

Insanoglu yerlesik hayata gegmesiyle birlikte bir arada yasayan insan
say1s1 artmis bu da beraberinde bulasic1 hastaliklarin ortaya ¢ikmasini
ve yayllma hizini arttirmigtir. Diinya tarihinde ilk yerlesik hayata gegen
toplumlarin tarihine baktigimizda ozellikle Mezopotamya'da insanla-
rin bulasici hastaliklar: bildikleri ve buna yonelik bazi tedbirler aldiklar:
gorillmektedir. Ornegin Lepra (clizzam) hastaliginin bulagici oldugunu
kesfetmis ve bu hastalar1 toplumdan uzak tutmuslardir. Misir ve Roma
uygarliklarinda da trahom, sitma vb. pek ¢ok hastalik taninmakta ve yine
pek ¢ok enfeksiyon hastaliginin tedavisi yapilmaktaydi. Ozellikle Roma
uygarlig1 enfeksiyon hastaliklar1 konusunda oldukga ileri diizeydeydi. 11-
tihabin 4 unsuru olan; tumor (siglik), rubor (kirmizilik), dolor (agr1) ve
calor (1s1) kavramlarini Celcus Milattan sonra birinci yiizyil sonlarinda
ilk defa tanimlamistir (2).

Ortagag doneminde Avrupa ozellikle veba ve ¢igek hastaligina karsi
miicadele verirken dogulu toplumlarda tip alaninda ve 6zellikle bulasici
hastaliklar konusunda pek ¢ok gelisme yasanmistir. Bu donemde yasa-
yan, hem dogu hem de bati toplumlarinda tip alaninda en 6nemli hekim
olan Ibn-i Sina’nin bes ciltlik eseri enfeksiyon hastaliklari konusunda da
¢ok onemli bilgiler icermektedir (2).

1.3. Enfeksiyon Triadz:

Enfeksiyon hastaliklarinin iyi bilinmesi agisindan ‘enfeksiyon hasta-
11g1 triadr’ denilen ii¢ bilesenin ve bunlar arasindaki iligkinin iyi bilinme-
si gerekmektedir (1) (Sekil 1). Bu ii¢ bilesen:

¢ Enfeksiyon etkeni,
e Etkilenen konak,

e Cevredir.
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enfeksiyon hastalig

Sekil 1: Enfeksiyon triadi

Enfeksiyon etkeni mikroorganizmalar ile konak olan insan arasinda
her zaman ¢ok yakin ve komplike bir iliski olmustur. Bagka bir tabirle
yerine ve durumuna gore mikroorganizmalar insanin hem dostu hem de
diismani olmusglardir.

1.3.1. Enfeksiyon etkeni:

Konak ile etkilesime giren ve hastalik olusturan mikroorganizma-
lardir. Bu mikroorganizmalar yasamlarinin belirli evrelerinde konag:
enfekte edebilirler. Genel bir tanimla mikrop olarak adlandirilan bakteri,
mantar, viriis ve parazitler enfeksiyondan sorumlu baslica mikroorganiz-
malardir (1,3).

e Bakteriler: Tek hiicreli, prokaryotik, ikiye boliinerek ¢ogalan can-
lilardir. Hem DNA hem de RNA igerirler. Replikasyon i¢in konak hiicreye
ihtiya¢ duyan Chlamydiaceae, Rickettsiaceae gibi bazi aileler disinda ge-
nelde serbest yagsayan canlilardir.

e Viriisler: Tek basina ¢ogalamayan baska bir canliya ihtiya¢ duyan
mikroorganizmalardir. Sadece DNA ya da sadece RNA igerirler.

e Mantarlar: Tek ya da ¢ok hiicreli okaryotik canlilardir. Baslica
maya ve kiif olarak iki kisma ayrilirlar.

e Parazitler: Tek hiicreli ya da ¢ok hiicreli olabilen kompleks canli-
lardir.

Etken mikroorganizmalarin hastalik yapabilme kapasiteleri ‘pato-
jenite’ olarak isimlendirilir. Enfeksiyon siddetine ise “virtilans” denir.
Enfeksiyon siirecinin her kademesinde ortaya ¢ikan faktorlerin toplami
viriilansi olusturmaktadir. Viriilans: belirleyen en 6nemli faktor aslinda
konak, etken ve ¢evre olarak adlandirilan triaddir. Hiicre igi yerlesim, ku-
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ruluga direng, dezenfektanlara direng, antijenik degisimle hiimoral im-
miiniteden kagis, tedaviye diren¢ mekanizmalari bu triadda rol alan mik-
roorganizmalarla ilgili 6nde gelen faktorleridir. Bazi mikroorganizmalar
bulunduklar1 dogal ortamdan ¢iktiklarinda patojen hale gelebilirler. Or-
negin sindirim sistemi mikrobiyotasinda bulunan enterik bakteriler bar-
sak biitiinliigiiniin bozulmasi sonucu karin bosluguna ulastiklarinda
olumciil enfeksiyona neden olurlar. Aspergillus gibi bazi etkenler konagin
immiin sistemi normal oldugunda enfeksiyon olusturamazken ya da ha-
tif tedavi edilebilir enfeksiyonlar yaparken, immiin sistem bozuldugunda
oldukg¢a ciddi hatta 6liimciil enfeksiyonlara sebep olurlar.

Mikroorganizmalarin enfeksiyon yapabilme kapasitelerinde viicuda
giris miktar1 da (enfektif doz) olduk¢a 6nemlidir. Bu doz %100 enfeksiyon
olusturabilecek en az miktardir ve etkene gore de farkliliklar gosterir (4).

1.3.2. Etkilenen Konak:

Enfeksiyon etkeninin yerleserek hastalik olusturdugu canlidir. Yer-
lestigi bu canli insan olabilecegi gibi hayvan hatta baska bir mikroorga-
nizma olabilir. Mikroorganizmalar ile konak arasindaki etkilesimler (1):

o Kommensalizim: Mikroorganizmalar ile konak arasindaki etki-
lesimden iki taraftan birisi faydalanirken digeri bu birliktelikten fayda
yada yarar bakimindan etkilenmez. Viicut floramizda yasayan pek ¢ok
bakteri kommensaldir.

e Mutualizim (Simbiyoz): Mikroorganizmalar ile konak arasindaki
etkilesimden her iki tarafta fayda saglamaktadir. Ornegin vajinal florada
bulunan Laktobasiller ortamdaki glikojeni kullanarak asidik bir ortam
saglarlar ve patojen mikroorganizmalarin enfeksiyon yapmasini engel-
lerler. Boylece hem kendileri yasamlarini siirdiiriir hem de konaga fayda
saglamis olurlar.

e Parazitizm: Mikroorganizmalar ile konak arasindaki etkilesim-
den konak zarar gormektedir. Burada mikroorganizmalar canliliklarini
stirdiirmek ve iremek i¢in bagka bir organizmayi kullanirlar ve organiz-
mada baz1 zararli reaksiyonlara sebep olarak ona zarar verirler. Ornegin
cengelli solucanlar konakta anemi yaparak zarar verirler.

Konagin patojen mikroorganizma ile karsilastigi donemdeki duru-
mu enfeksiyonun seyri agisindan olduk¢a 6nemlidir. Patojen mikroorga-
nizma viicuda girdiginde konagin diyabet, malinite, immiin yetmezlik
gibi altta yatan kronik bir hastalig1 varsa enfeksiyon daha yikici seyreder.
Bu hastalarin 6liim sebebi de genelde enfeksiyona baglidir. Yine steroid
ilaglar, kemoterapoétik ilaglarda konak savunmasina zarar verirler. Sigara
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ve uyusturucu kullanimi gibi zararli aligkanliklarda mikroorganizmala-
rin viicuda yerlesimini ve enfeksiyonun gelisimini arttirirlar.

Mikroorganizmalar 6zellikle de bakteriler insan viicudunda normal
flora elemani olarak bulunurlar. Bu flora elemanlar1 viicudun dis kismin-
da deride ve dis ortamla temas eden {ist solunum yolu, sindirim sistemi
gibi viicudun i¢ kisimlarinda yer alirlar. Normalde konaga zarar verme-
yen flora elemanlari, bulunduklar: bolgenin disina ¢iktiklarinda, kronik
hastalik ve immiin yetmezlik gibi predispozan faktorlerin varliginda
firsatc1 (oportiinistik) patojen hale gecip enfeksiyonlar olusturabilirler.
Bunun diginda bir de her durumda enfeksiyon yapabilen mikroorganiz-
malar vardir ki bunlara da patojen mikroorganizmalar denir. Bazen de
konak higbir belirti vermeden enfeksiyon etkenini tasir ki bu duruma
‘portorlitk” konaga da ‘portor’ denir.

Enfeksiyon etkeninin konakla hiicresel diizeyde iligkilerine bakacak
olursak; Staphylococcus, Enterobacteriaceae helmintler, Candida gibi et-
kenler hiicre diginda serbest halde yasarlar ve hiicreden bagimsiz ¢ogalir-
lar. Mycobacterium tuberculosis, Brucella, dimorfik mantarlar vb. fakiil-
tatif hiicre i¢i patojenlerdir. Bunlar sartlara gére hem hiicre iginde hem de
hiicre diginda yagayabilir ve iireyebilirler. Influenza viriisleri, Rickettsia
Toxoplasma gondii gibi patojenler ise zorunlu hiicre i¢i mikroorganizma-
lardir. Bunlar yagamlari i¢in gerekli birtakim biyokimyasal reaksiyonlar
i¢in konak hiicresine ihtiya¢ duyarlar.

Enfeksiyonun konakta olusturdugu etkiler farkl: sekillerde kendi-
ni gosterebilir. Enfeksiyon lokalize olabilir. Ornegin viicudun bir bélgesi
siser, kizariklik olusur ve inflamasyon dedigimiz reaksiyon gelisir veya
sistemik hale gelerek viicutta pek ¢ok organi etkiler.

Mikroorganizmalarin konaga giris yeri de enfeksiyonun tipi ve sid-
deti acisindan olduk¢a énemlidir. Ornegin Bacillus anthracis viicuda
deriden girince tipik goriiniimlii lokalize enfeksiyon yaparken, solunum
sistemi ile girince siddetli 6liimciil enfeksiyona neden olmaktadir.

1.3.3. Cevre:

Canli ve cansiz biitiin ortamlar enfeksiyon etkeninin canliligin
stirdiirebilmesi ve hastalik olusturacagi konaga yerlesebilmesi agisindan
onemlidir. Cevre faktorii baslica etkenin viicuda girme siiresini etkiler.
Ozellikle solunum yolu ile gecen etkenlerde gegis siiresi kisa oldugundan
cevre faktoriiniin 6nemi azdir. Fakat kontamine sularda patojen etkenler
daha uzun siire kalabilirler. Boyle ortamlar temizlenmedigi siirece sii-
rekli bir enfeksiyon kaynag: olabilirler. Ayrica ozellikle parazitler insani
enfekte etmeden 6nce baska bir canlinin viicudunda olgunlagsmalarini ta-
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mamlarlar. Enfeksiyon olusumu siirecinde ¢evresel faktorleri bilmek, tani
ve tedavi siirecini yonetebilmek a¢isindan olduk¢a 6nemlidir.

Kirsaldan kentlere goglerin artmasi ile kent niifusu artmis ve pek ¢ok
insan kalabalik ve kotii hijyenik ortamlarda kalmaya baslamistir. Temiz-
ligin yeterli olmadig1 bu kalabalik ortamlar basta viral {ist solunun yolu
etkenleri olmak tizere pek ¢ok enfeksiyon etkeninin yerlesmesine ve daha
hizli yayilmasina neden olmustur.

Giiniimiizde teknolojinin gelismesi ile hastaliklara karsi savasimizda
birtakim etkili 6nlemler almaya ve etkili tedavi yontemleri bulmaya bas-
ladik. Ancak bu teknolojik gelismelerle ayni zamanda bazi hastaliklara da
davetiye ¢ikarmaktayiz. Ornegin klimalar sayesinde hayatimiz daha kon-
forlu hale gelirken ayni zamanda Legionella enfeksiyonlarinin gelisimi-
ni de kolaylastirmis olduk. Sogutma sistemleri, klimalar, su depolar: ve
nemlendirme cihazlarini kontamine etmesi vasitasiyla solunumla inhale
edilen Legionella etkeni ciddi pnomonilere sebep olabilmektedir.

Iklim degisiklikleri de enfeksiyon hastaliklarinin gelisiminde ol-
duke¢a 6nemlidir. Kiiresel 1sinma ile 6zellikle vektorler yoluyla bulasan
enfeksiyon etkenlerinde artiglar yasanmaktadir. Ornegin sivrisinek gibi
vektorler bu 1sinma ile tropikal bolgelerden daha farkli bolgelere go¢ ede-
bilmekte ve tasidiklar1 enfeksiyon etkenlerini de bu bolgelere gétiirmek-
tedirler. Sonug olarak iklim degisikligi sonucunda sicakliklar artacak
sitma, Dang atesi gibi enfeksiyonlarin sayisinda ve gorildigii bolgeler-
de artislar olacaktir. Kiiresel 1sinma ve dengesiz yagmurlar yeni enfeksi-
yon etkenlerinin goriilme ihtimalini arttirabilir. Ulkemizde de 6zellikle
2001 yilindan sonra goérmeye basladigimiz Kirim Kongo Kanamali Ates
(KKKA) vakalarindaki artigin da kiiresel 1istnmaya bagli oldugu diisiiniil-
mektedir. Nitekim bu hastaligin etkeni olan Nairoviriis vektorit Hyalam-
mo marginatum tiirii kenelerin endemik bolgede son yillarda 1sinmaya
bagli arttig1 gozlenmektedir (2).

1.4. Etkenlerin Viicuda Giris Yollar::

Her enfeksiyon etkeninin kendine 6zel bir giris ve hastalik olustur-
ma mekanizmasi vardir. Bazi etkenler zaten konak iizerinde flora elema-
n1 olarak bulunmaktadirlar. Bazilari ise flora elemani olmadan kolonize
olarak konak iizerinde belirli bir siire yasarlar. Diger mikroorganizmalar
normalde konak iizerinde bulunmazlar ve dis ortamdan gesitli faktorler
araciligi ile bulagirlar. Bunlar baslica enfekte besinler, hayvanlar, ytizme
havuzlar: gibi kirli ortamlar, viicuda uygulanan kateter vb, aletler gibi
faktorlerdir. Etken direkt temas, transfiizyon yolu, solunum yolu, sindi-
rim yolu, genital yol ve vektorler araciligiyla konaga bulasir. Bu yollarla
bulagsmaya “horizontal bulagsma” denirken, anneden bebege ya da fetiise
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gecis “perinatal veya vertikal bulasma” olarak adlandirilir. Etkenin ko-
naga giris yollarinin basinda dis ortam ile temas halinde olan deri, solu-
num, sindirim ve tirogenital sistem gelir. Bu sistemler normalde gesitli
savunma mekanizmalar1 ile korunmaktadir. Bu savunma mekanizma-
larinda meydana gelen bir aksaklik sonucu etken viicuda girer. Bu evre-
den sonra ya girdigi bolgede ¢ogalarak hastalik yapar, ya da hedef organ
ve dokulara giderek hastalik olustururlar. Ornegin Stafilokoklar deriden
girdikleri yerde fronkiil veya karbonkiil yaparken, Neisseria meningitidis
beyne ulasarak menenjit yapar (Tabo 1).

Enfeksiyonun olusabilmesi i¢in etkeninin konak hiicreye tutunma,
hiicre ve dokular1 invaze etme, toksin salgilama ve konagin immiin siste-
minden kagabilme gibi 6zelliklerinin olmasi gerekir (5). Etkenin bulagma
yollar1 da farkliliklar gésterir. Influenza gibi etkenler aracisiz olarak di-
rekt temas yoluyla konak organizmaya eriserek hastalik yapar. Bazi et-
kenler de baska bir canli (vektor) araciligi ile (indirekt) bulasirlar. Mikro-
organizma bu canliy1 (sivrisinek, salyangoz, kene vb.) ya sadece bulasim
araci olarak kullanir (mekanik vektérliik, portorliik), ya da gelisiminin
bir kismini bu vektér iizerinde tamamlar. Ornegin sitma hastaliginda et-
ken vektoriin tizerinde gelisiminin bir evresini gegirir.

Tablo 1: Enfeksiyon etkenlerinin bulas mekanizmalar: ve girig yollari

Hastalik Giris yolu Bulag mekanizmas1 Kaynak

Kuduz Deri Hayvan 1s1r1g1 Enfekte hayvan
Pndémoni Solunum sistemi Aerosol-aspirasyon Enfekte insan
Akciger tiiberkiilozu Solunum sistemi Aerosol Enfekte insan
Sifiliz Genital sistem Cinsel iligki Enfekte insan
Gastroenterit Gastrointestinal sistem Beslenme Kontamine gidalar

1.5. Klinik Semptomlar:

Etken viicuda girdikten sonra semptomlarin goriilmesine kadar ge-
gen siireye inkiibasyon (kulugka) dénemi denir. Bu donemin siiresi; etke-
nin tiiriine, say1sina, viriilansina, konagin immiin sisteminin durumuna
ve bulagma yoluna gore degismektedir. Bu siire ¢ok degiskendir. Stafilo-
koksik gastroenteritlerde birkag saat olabilirken Lepra enfeksiyonunda 20
yil1 bulabilir.

Enfeksiyon etkeni viicuda girdiginde viicudun bir bolgesini ilgilen-
diren lokalize ya da tiim viicudu ilgilendiren sistemik semptomlara ne-
den olur. Enfeksiyonun dort kardinal belirtisi olan kizariklik, agri, sis-
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lik ve 1s1 artiginin temelinde damar genislemesine neden olan vazoaktif
aminlerin salinimi gibi birtakim kimyasal reaksiyonlar yatmaktadir. Bu
mediatorlerin salinimui ile yara bolgesine kan akimi artmakta ve kapiller
konjesyon ile birlikte damar gecirgenliginde artis meydana gelmektedir
(1). Ayrica bolgeye gelen 16kositlerin damar disina ¢ikmasi ve hiicre dist
swvi birlikte piiy (iltihap) olusturur. Biitiin bu belirtiler ayn1 zamanda
enfeksiyonun lokal belirtilerini olusturur.

Sistemik semptomlar enfeksiyonun akut, subakut ya da kronik do-
nemlerine gore degismektedir. Akut fazda hastada genelde ani yiikselen
ates, Uslime, titreme, nabiz artis1 ve vazodilatasyona bagh ciltte kizarik-
liklar meydana gelebilir. Subakut ve kronik fazda ates aralikli ve daha
diistik derecede olur. Halsizlik, istahsizlik, kilo kayb1 goriilebilir. Enfeksi-
yonun 6zelligine gore sindirim, solunum ve kardiyak gibi sistemlere 6zgii
belirtiler ortaya ¢ikabilir. Genelde klinik bulgulari tutulan viicut sistem-
leri belirler (3).

Enfeksiyonun siddeti de konagin durumuna gore degisir. Bazi en-
feksiyonlar 6zellikle immiin yetmezlik, kronik hastalik veya travma gibi
durumlarda siddetli seyrederken, bazilar1 ¢ok hafif seyreder hatta belirti
vermeyebilirler. Bu belirti vermeyen enfeksiyonlarda (subklinik enfeksi-
yon) kisi bu etkenin tasiyicisi olabilir ve enfeksiyonu bagkalarina bulas-
tirabilir. Bazen etken konagin genomik yapisina entegre olarak bir nevi
uyku halinde kalir. Ozellikle viriis (herpes viriisler) enfeksiyonlarinda bu
durum goriilebilir (latent enfeksiyon).

Enfeksiyon seyrinde bazen diger mikroorganizmalar da olaya ekle-
nip enfeksiyon yapabilirler (sekonder enfeksiyon). Bu durumda enfeksi-
yon daha komplike hale gelir. Semptomlar, klinik seyir, prognoz, teshis
ve tedavi degisir.

1.6. Konagin Enfeksiyona Yaniti:

Konak enfeksiyona karsi birtakim savunma mekanizmalar: gelistire-
rek yanit verir. Immiin yanit dedigimiz bu mekanizmalar dogal ve edin-
sel olarak ikiye ayrilir. Dogal immiin yanitta viicuda giren etkene kars:
spesifik olmayan genel ve hizl1 bir cevap verilir. Edinsel immiin yanit ise
etken mikroorganizmaya spesifik olarak gelistirilen immiin yanittir ve
mikroorganizmalarin belli proteinlerine kars1 immiin yanit olugturulur.

Dogal immiin yanit hiicresel ve hiicresel olmayan olarak ikiye ayri-
lir. Hiicresel olmayan immiin yanit mikroorganizmalarin viicuda girisini
mekanik olarak dnleyen deri ve epitel gibi yapilarinda gelistirlen meka-
nizmalardir. Ozellikle mukozal yiizeylerde bulunan mukus, mikrobiyo-
ta, solunum yollarindaki mukosiliyer aktivite, gozyas1 salgisi, intestinal
peristaltizm ve mide asit salgis1 da bu savunma mekanizmasinda olduk¢a
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onemlidir Travma, yanik gibi nedenlere bagli olarak bu yapilarda olusan
herhangi bir biitiinliik ve fonksiyon kayb1 mikroorganizmalarin viicuda
girisini kolaylagtirmakta ve enfeksiyonlara neden olmaktadir. Dogal im-
miin yanitin hiicresel komponentinde ise notrofiller (6zellikle polimor-
fontikleer 16kositler), monositler ve doku makrofajlar1 (histiositler) gibi
inflamatuar hiicreler rol alir. Bu immiin yanitin 6nemli bir komponenti
olan retikiiloendotelyal sistem (RES); doku makrofajlarinin bulundugu
lenf diigiimleri, karaciger ve dalaktan olusur. Dolasim sistemindeki mik-
roorganizmalar1 bulup yok eden bu sistem sayesinde, konakta mikroor-
ganizmalara karsi etkili bir immiin yanit olusturulur.

Edinsel immiin yanit patojen etkene kars: gelistirilen spesifik yanit-
tir. Baglica elemanlar1 B ve T lenfositleridir. B lenfositleri ve bunlarindan
farklilagan plazma hiicreleri hiitmoral immiin yanitta, T lenfositleri ise
hiicresel immiin yanitta rol alirlar. Edinsel immiin yanitin bitytik kismini
hiicresel immiin yanit olusturmaktadir. Hiicresel immiin yanitta CD4*
yardimai (helper) T lenfositleri immiinolojik hafizadan sorumludurlar.
CD8* baskilayic1 (supressor) T lenfositleri ise mikroorganizma ile enfek-
te hiicreleri ortadan kaldirmakla gorevlidirler. Himoral immiin yanitta
olusan antikorlar ise fagositozdan sorumludurlar ve kompleman aktivas-
yonunda rol alirlar (1,3).

1.7. Tan:

Enfeksiyon hastaliklarinda taninin ilk basamagini anamnez dedigi-
miz hastanin 6ykiisii ve klinik muayene olusturmaktadir. Hastanin lokal
veya genel semptomlarini iceren anamnezi ve klinik muayenesi, taninin
sonraki basamaklari i¢in olduk¢a énemlidir. Iyi bir anamnez ve muayene
sonucunda klinisyen 6n tani koyar ve isteyecek laboratuvar, radyolojik
vb. tetkiklerini de bu taniya gore ister.

Temel tan1 yontemleri enfeksiyonun yerine ve diisiiniilen etkene gore
farkliliklar gosterir. Sadece hastanin sikayetlerini dinleyerek ve muaye-
ne yapilarak tani konulan hastaliklarin yani sira ancak ileri tetkiklerle
(laboratuvar, radyoloji vb.) tani konabilen enfeksiyon hastaliklari da
vardir. Laboratuvar tetkiklerinden 6zellikle mikrobiyolojik, serolojik ve
molekiiler tetkikler tanida olduk¢a 6nemli bir yer tutmaktadir. Enfek-
siyon etkeninin dogrudan iretilerek tanisinin kondugu kiltiir yontemi
tan1 koymada hala altin standarttir. Kiiltiirin yani sira dolayli olarak et-
kenin varligini belirleyen indirekt tan1 yontemleri vardir. Ozellikle kiil-
tiirde iiretemedigimiz ya da ¢ok zor tiretebildigimiz etkenlere yonelik son
yillarda 6zellikle molekiiler diizeyde taninin kondugu yontemler gelisti-
rilmistir.
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1.8. Tedavi:

Tedavinin, spesifik ve nonspesifik olmak tizere iki komponenti var-
dir. Spesifik tedavide etkene yonelik antimikrobiyal ilaglar (antibiyo-
tikler) kullanilir. Bu ilaglar miimkiin olduk¢a dar spektrumlu ve etkene
0zgii olmalidir. Fakat etkenin antimikrobiyal ilaca direngli olmasi, ¢oklu
enfeksiyonlar gibi durumlarda genis spektrumlu ve kombine tedaviler
verilebilir. Verilen ila¢ viicudumuzdaki bagka bir canliya yonelik oldugu
i¢cin farmakodinamik ve farmakokinetik etkileri hesaplanirken bu mik-
roorganizma da goz oniinde bulundurulmalidir. Enfeksiyon etkeninin
verilen ilaca kars1 reaksiyonunu iyi bilmek gerekir. Etken bazen o ilaca
dogal direnglidir. Bazen de tedavi siirecinde direng gelistirebilir. Bu ne-
denle klinisyen tedavi siireci bitene kadar biitiin bu dinamikleri bilmeli
ve ona gore tedaviyi planlamalidir. Bu degiskenlik 6zellikle hastaneye ya-
tis1 gerektiren ciddi enfeksiyonlarda onemlidir.

Tedavi siiregleri boyunca karsimizda bagka bir canli vardir ve bizim
her uygulamamiza karg1 mutlaka bir savunma mekanizmasi gelistirme
egilimindedir. Tarihsel siirece baktigimizda bizim yeni gelistirdigimiz
ilaglarin ¢oguna kars:t bir direncin s6z konusu oldugunu gérmekteyiz.
Ornegin tiiberkiiloza karst ilk zamanlarda verilen tedaviler yeterli gel-
mekteyken giiniimiizde bu ilaglara kars1 mikobakteriler ¢oklu direng ge-
listirmislerdir. Ayrica bu direng genlerinin se¢ici olmayan genetik meka-
nizmalarla hizla yayilmas1 durumu daha da zorlastirmaktadr.

Nonspesifik tedaviler ise etkene 6zgii olmayan semptomlara yone-
lik tedavilerdir. Hastada hangi semptom gelismisse ona yonelik yapilir.
Amag hastalik siiresince hastanin rahatlamasi ve siireci kolay gegirmesi-
dir. Ornegin agrisi varsa agr1 kesici, atesi varsa da ates diisiiriicii ajanlar
verilir. Gastroenterit gibi hastaliklarda meydana gelen sivi kaybina yo-
nelik tedaviler yapilir. Burada amag hastanin miimkiin oldugunca rahat
ettirilmesi ve spesifik tedaviye de destek olunmasidir (2).

1.9. Korunma:

Enfeksiyon hastaliklar1 toplumda yayilabilme potansiyeli olan has-
taliklar oldugu i¢in korunma olduk¢a 6nemlidir. Ciinkii bu hastaliklar
toplumda yayildig1 zaman sadece saglik agisindan degil ekonomi, turizm,
sosyal yasam gibi pek ¢ok alanda negatif sonuglara yol agarlar. Ornegin
giincel bir saglik problemi olan ve diinya genelinde miicadelesi yapilan
COVID-19 pandemisi basladig1 giinden bugiine kadar biiyiik can kayip-
larinin yani sira ozellikle basta ekonomik alanda olmak iizere pek ¢ok
alanda yikic1 sonuglar dogurmustur. Bu nedenle enfeksiyonun bulagma-
sin1 6nleme ve bulas zincirini kirma temel hedef olmalidir.

Korunmada 6nde gelen faktorler;
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e Sanitasyon

e [Egitim

e Yasam kosullarinin iyilestirilmesi
e Saglik hizmetleri

e Bagigiklama

Asilama ve halk sagligi onlemleri koruyucu onlemlerin temelini
olusturur. Toplumlarda 6ncelikle kisisel temizlik, tuvalet aligkanlig1 gibi
temizlik kiiltiiriintin yerlestirilmesi ve egitim kurumlarinda buna yonelik
uygulamalarin yapilmasi olduk¢a dnemlidir. Bilingli bireylerden olusan
toplumlar sayesinde alt yapiy1 olusturmak daha kolay olacaktir. Yerel yo-
netimler kanalizasyon gibi altyap: sorunlarini gidermeli enfeksiyon kay-
nag1 olabilecek alanlari temizlemelidirler. Ayrica saglik otoriteleri enfek-
siyonlardan korunmak i¢in asilama ve diger bagisiklama yontemlerinin
uygulanmasi programlarini titizlikle yerine getirmelidirler. Koruyucu
onlemler tedavi edici 6nlemlere kiyasla ¢ok daha az maliyet gerektirir (2).

2. ENFEKSIYON ZiNCIiRi

Enfeksiyon hastaliginin olusabilmesi i¢in gerekli etmenlerin timi
enfeksiyon zincirini olusturur. Mikroorganizma enfeksiyon yapabilmek
i¢in bu zinciri tamamlamak zorundadir. Saglam kisi (konak), hastalik
yapici etken ve bulagsma yolu zincirin temel elemanlaridir (Sekil 1).

Sekil 1: Enfeksiyon zincirinin temel elemanlar
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Enfeksiyon hastaliklarindan korunmada ve hastalik tedavisinde
enfeksiyon zincirinin bilesenlerini bilmek ve bu zinciri kirmaya yone-
lik 6nlemler almak olduk¢a 6nemlidir. Bulasma yollarinin iyi bilinmesi
enfeksiyon hastaliklari ile 6zellikle de salgin hastaliklar ile miicadelede
olduk¢a 6nemlidir. Koruyucu tedbirlerle direkt saglam kisiyi hedef almak
hastalig1 6nlemede ilk asamadir.

2.1. Enfeksiyon zincirinin agsamalari:

Enfeksiyon zincirinin daha ayrintili olarak toplamda alt1 asamasi
vardir (Sekil 2);

e Etken

e Giris kapisi

e Kaynak

e Cikis kapist

e Bulas yolu

e Duyarli konak

duyarl

onak etken
bulas girig
yolu kapisi
cikis
kapis! kaynak

Sekil 2: Enfeksiyon zinciri

2.1.1. Enfeksiyon etkeni:

Hastalik yapma yetenegine sahip mikroorganizmalarin tamami en-
feksiyon etkenini olusturur. Bu mikroorganizmalar baslica bakteriler, vi-
riisler, mantarlar ve parazitlerdir. Hastaligin tanimlanmasinda ve yayilim
ozelliklerinin bilinmesinde etkenin tanimlanmas: 6énemlidir. Etkenin
viriilansi ve sayisi enfeksiyon olusturmada olduk¢a énemlidir. Ornegin
tiiberkiiloz basili yalnizca az sayida insani, genellikle zayif immiin siste-
mi olan veya yetersiz beslenen ve kalabalik kosullarda yasayan insanlar:
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enfekte eder. Buna karsilik oldukea 6ldiiriicti olan ¢igek hastalig viriisii,
maruz kalan insanlarin hemen hemen tiimiinti enfekte eder.

2.1.2. Giris kapisi:

Etkenin hastalik yapabilmesi i¢in kendisine en uygun yerden konaga
giris yapmalidir. Dogal giris kapilarindan girmeyen etkenler ya hastalik
olusturamazlar ya da ¢ok hafif belirtiler olusturabilirler. Mikroorganiz-
malar genelde ¢ikmak i¢in kullandiklar1 anatomik kapilar1 giris i¢inde
kullanirlar. Ornegin Influenza viriisii kaynak konagin solunum yolun-

dan ¢ikar ve yeni konagin solunum yoluna girer. Fakat bazen giris yolu
ile ¢ikis yolu ayn1 olmayabilir. Ornegin kuduz hastaliginda etken solu-
num yolundan rezervuarin salya gibi salgilari ile ¢ikarken yeni konaga
hasar gormiis derisinden de girebilir. Dolayl1 ya da direkt konakla temasa
gecen etken solunum, sindirim, tirogenital sistem ve biitiinligii bozul-
mus deriden konak viicuduna giris yapar. Daha sonra ya giris yerinde
enfeksiyon yaparlar ya da kan, lenf gibi yollar1 kullanarak asil enfeksiyon
yapacaklar1 hedef doku ve organlara giderler.

2.1.3. Enfeksiyon Kaynagi (rezervuar):

Enfeksiyon etkeninin canliligini siirdiiriip ¢ogalabildigi canli ve
cansiz ¢evredir. Baslica canli kaynaklar insanlar ve hayvanlar, cansiz
kaynaklar ise toprak ve sudur. Ozellikle bulasic1 hastaliklarda en énem-
li rezervuar insandir. Rezervuar olarak insanlar hastalik semptomlarini
gostermeyebilir ve asemptomatik tasiyicilar olabilirler. Ayrica hastalig
gecirdikten sonra iyilesen ve etkeni tastyip bulagtirmaya devam eden kro-
nik tagryicilar da vardir. Kronik tasiyicilar 6zellikle Hepatit B viriisii ve
Salmonella patojenini tasimaya devam ederler. 1900’1li yillarin basinda

New York City ve New Jersey’de asc1 olarak yasayan Mary Mallon veya
diger bir adiyla Typhoid Mary diizinelerce insan1 enfekte etmis ve tecrit

edildigi bir adada 23 yil sonra 6lmiistiir (6). Rezervuar olan hayvanlar
araciligiyla bruselloz, sarbon, veba gibi pek ¢cok hastalik bulasabilir. omur-
gali hayvanlardan bulagan bu tiir hastaliklara “zoonotik hastaliklar” de-
nir. Legionella pneumophilanin neden oldugu Lejyonella hastalig1 ise re-
zervuarin su oldugu cevreye bagl hastaliklara giizel bir drnektir. Klima
sistemlerindeki ve su depolarindaki kontamine sulardan bulasmaktadir.
Etkene 6zgii kaynagin iyi bilinmesi o etkenin tanimlanmasinda énemli
bir adimdir. Ornegin sugigegi, kizamik, hepatit gibi hastaliklarda kaynak
sadece insandir. Brusella, sarbon, kuduz gibi hastaliklarin kaynag1 hay-
vanlardir. Sitma, tiiftis gibi hastaliklarin kaynag: ise eklembacaklilar gibi
diger canlilardir. Tetanoz gibi hastaliklarda ise kaynak topraktur.
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2.1.4. Cikis kapast:

Mikroorganizmalar balgam, idrar, gaita, kan vb. viicut salgilariyla
viicuttan atilirlar. Baslica ¢ikis kapilar ise solunum, sindirim, tirogeni-
tal sistemler ve biitiinliigii bozulmus deridir. Epidemiyolojik a¢idan en
6nemli ¢ikis yolu solunum sistemidir. Bu yolla etken kolaylikla saglam
insana bulasabilir. Kontrol altina alinmas: olduk¢a zordur ve toplu ya-
sanilan yerlerde kolaylikla salginlara neden olur. Sindirim ve {irogenital
yoldan bulasmanin dnlenmesi daha kolaydir. Egitim vb. yollarla toplu-
mun temizlik kurallarina uymasinin saglanmasi ve sosyokiiltiirel sevi-

yenin yiikseltilmesi ile bu yollar daha kolay kontrol altina alinabilirler.

2.1.5. Bulas yolu: Enfeksiyon etkeni dolayl1 yada direkt olarak enfek-
te edecegi konaga bulasir.

2.1.5.1. Dogrudan bulasma: Bulagma siiresi oldukg¢a kisadur.

e Damlacik yolu: Kizamik, bogmaca ve solunum yolunu diger pa-
tojenleri damlacik yolu ile bulasan hastaliklardandir.

e Dogrudan temas: Cinsel yolla bulagan hastaliklar

2.1.5.2. Dolayl1 bulasma

e Hava yolu: Bulasici ajanlar saatlerce havada asili kalabilen ve
uzun mesafelere taginabilen 5 um’den kiigiik damlacik ¢ekirdekleri ta-
rafindan duyarli konaga tasindiginda meydana gelir. Bu, saglik hizmeti
verilen ortamlarda en yaygin bulasma seklidir (7).

e Arag kaynakli: Enfeksiy6z ajan yiyecekler, kontamine esyalar ve
sular, biyolojik (kan) tirtinler, konserve gidalar vb. tarafindan tasinirlar

e Vektor yoluyla (mekanik veya biyolojik): Vebaya neden olan Yersi-
nia pestis’i bagirsaklarinda tasiyan pireler ve Shigella tasiyan sinekler me-
kanik iletime 6rneklerdir. Bu vektérler ajan1 mekanik olarak tasryabilir
ya da ajanin hayat dongiisiiniin bir boliimiine ev sahipligi yaparak tasiyici
olabilirler (8).

2.1.6. Duyarl1 konak:

Enfeksiyon zincirinin son halkasidir. Enfeksiyon etkeninin konaga
giris yapmasi onun mutlaka hastalik yapacagi anlamina gelmez. Zincirin
tamamlanmasi i¢in konagin da enfeksiyona duyarli olmasi gerekmek-
tedir. Bagisiklik sistemi giiclii bir konakta etkenin enfeksiyon yapmasi
zorlasir. Enfeksiyona duyarlilik konagin genetik ve yapisal faktorlerine,
spesifik bagisikligina ve enfeksiyona direnme giicii gibi nonspesifik fak-
torlere baglidir. Nonspesifik faktorler arasinda deri, mukoza zarlari, mide
asiditesi, solunum yollarindaki kirpikler, 6ksiiriik refleksi ve spesifik ol-
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mayan bagisiklik tepkisi bulunur. Konakta enfeksiyonlara kars1 duyarli-
lig1 arttiran faktorler:

e Erken ¢ocukluk donemi veya ileri yaslar

e Bagisiklig1 baskilayan ilag kullanimi

e Immiin sistemi baskilanmig insanlar

e Akut ya da kronik bagka hastalig1 olan kisiler

e Yetersiz beslenme veya dehidrasyon gibi nedenlerle fiziksel ola-
rak zayif olan kisiler (9).

Enfeksiyon hastaliklarindan korunmada ve hastalik tedavisinde en-
feksiyon zincirinin bilesenlerini bilmek ve bu zinciri kirmaya yonelik
onlemler almak oldukga 6énemlidir. Tarih boyunca meydana gelen pek
¢ok salgin hastalikta saglik otoritelerinin en 6nemli ¢abalar1 enfeksiyon
zincirini kirmaya yonelik olmustur. Clinki bu zincir kirilmadig; siirece
olusan salgin hastalikla miicadele etmek imkansizdir.

2.2. Enfeksiyonu 6nlemede ve zincirin kirilmasinda atilacak
adimlar:

e Hastalik etkeninin hizli bir sekilde tanimlanmasi ve ortadan kal-
dirilmasi

e Temaslilarin tespit edilmesi (filyasyon)

e Bulasma yollarinin engellenmesi ve giris kapilarinin korunma-
s1: Kirim Kongo Kanamali Atesine sebep olan kenelerden korunmak i¢in
viicudun giris yerlerinin kiyafetlerle kapatilmasi.

e Tagsiyicilarin (portér) bulunmasi

e Konagin etkene kars: aktif ya da pasif bagisiklama ile daha di-
rengli hale getirilmesi: Asilarin kullanilmasi veya sivrisineklerle bulasan
sitmanin 6nlenmesi icin endemik bolgelere giden ziyaretgilere profilaktik
ilag verilmesi.

e Hasta bireylerin hizli bir sekilde bildiriminin yapilmasi, toplum-
dan izolasyonu ve tedaviye alinmalar1

e Bireylere kisisel ve genel temizlik kurallarina yonelik egitimlerin
verilmesi.

e Dezenfeksiyon ve sterilizasyon kurallarinin uygulanmasi

e Glinimiizde savas, ekonomik kriz vb. nedenlerle artarak devam
eden ve pek ¢ok hastalik etkenini de beraberinde tasiyan topluluklarin
goclerinin ilgili yonetimlerce kontrol altina alinmasi
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1800’li1y1llarda A grubu streptokoklarin neden oldugu lohusa atesine
(ptierperal endometrit) bagli 6limler bityiik bir sorundu. Yilda yaklasik
600-800 anne bu nedenle 6lmekteydi. Viyana devlet hastanesinde kadin
dogum asistani olan Ignaz Semmelweis 1846-1849 yillarina ait hastane
kayitlarini incelediginde hastanenin dogum yaptirilan iki bolimiinden
birindeki lohusa 6liim oraninin diger boliime gore 10 kat fazla oldugunu
gordii. Oliim orani fazla olan boliimde dogumlari doktor ve 6grencilerin
yaptirmakta, diger boliimde ise ebeler yaptirmaktaydi. Doktor ve 6gren-
ciler ebelerden farkli olarak lohusa atesi ve diger enfeksiyon nedeniyle
olenlerin kadavralarini inceliyorlard: ve sonrasinda ellerini yeterince te-
mizlemeden tekrar dogum yaptiriyorlardi. Biitiin bu gozlemlerine daya-
narak Semmelweis “gériinmez kadavra parcaciklar1” olarak adlandirdig:
etkenin doktorlarin ellerinden anneye gectigini ve lohusa atesine sebep
oldugunu bildirmistir. Nitekim doktorlarin ellerini klor ¢ozeltisi ile yi-
kattiktan sonra 6lim oraninin distiigiini ve iki bolimdede esitlenerek
%2’nin altina diistiigiini gozlemlemistir. Boylece el yikamanin ve dezen-
feksiyonun 6nemini vurgulamistir (3,10).

Biitiin bu adimlarin atilmasinda sadece yonetimlerin aldig1 énlemler
yetmez bireylerin de bu zincirin kirilmasinda gerekli 6nlemleri almalar1
gerekmektedir.

Salgin hastaliklarin siklig1 diinya genelinde gittikge artmaktadir.
Ozellikle maddi kaynaklarin sinirli oldugu iilkelerde enfeksiyon zincirin
kirilmasina yonelik tedbirleri uygulamakta olduk¢a zorlanmaktadirlar.
Bulasici hastaliklarla miicadelenin temel basamag olan enfeksiyon zinci-
rinin kirilmasina yonelik faaliyetler diinya genelinde uygulanirsa ancak
o zaman basarili olunabilir. Clinkii ortaya ¢ikan bir salgin etkeni tlke-
lerarasi iletisimin ¢ok hizli oldugu giiniimiiz diinyasinda ¢ok hizl yayil-
maktadir. Bununda en giincel 6rnegi COVID-19 pandemisidir. Topyekiin
birlik i¢inde miicadele basar1 icin en 6nemli adimdir (11).

3. MIKROORGANIZMALARIN KONTROLU VE YOK
EDIiLMESI

Mikroorganizmalarin kontrolii hastalik yapmalarini engellemek i¢in
tiremelerinin dnlenmesi veya oldiiriilmelerini kapsayan iglemin biittinii-
diir. Mikroorganizmalar uygun olmayan kosullara yiiksek yapili organiz-
malardan daha dayaniklidirlar. Bazi mikroorganizmalar ortam sartlar:
bozulunca spor olusturarak biyolojik aktivitelerini minimum hale getirip
yillarca bu durumda kalabilirler ve ortam uygun hale gelince de tekrar
vejetatif hale gecerler ve iiremeye baslarlar. Bu nedenle mikroorganizma-
larla miicadele edebilmek i¢in yapilarini ve biyolojik aktivitelerini iyi bil-
mek gerekmektedir. Mikroorganizmalarin kontrolii ve yok edilmesinde
esas amag hastalik yapici etkeni etkisiz hale getirmek olmalidir. Ureme-
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lerini engelleyici yontemlerle (bakteriyostatik etki) oldiiriici yontemle-
rin (bakterisid etki) birlikte kullanimi en etkili yontemdir. Hastaliklarin
kontroliinde en etkili olan yontem bakterisidal yontemlerdir. Hastalik
etkenlerini yok etmede temel iki yontem bulunur:

3.1. Koruyucu yontemler:

e Sterilizasyon

e Dezenfeksiyon

3.2.Profilaktik ve tedavi edici yontemler: Bu amagla kimyasal ke-
moterapoétik ajanlar kullanilmaktadir. Burada hedef konakta olusan has-
taligin etkenini viicutta yok etmek ve hastay1 tedavi etmektir. Bunun i¢in
antibakteriyel, antifungal, antiparaziter ve antimikotik ajanlar kullanilir.
Bu ajanlar bazen koruyucu amag i¢in hastalanmadan 6ncede (profilaktik
etki) kullanilabilirler (4).

3.1. Koruyucu yontemler:

Burada amag¢ hastalik etkeni mikroorganizmalari insan viicuduna
ge¢cmeden Once Oldiirerek yada inhibe ederek hastalik olusturmalarini
engellemektir.

3.1.1. Sterilizasyon:

Bir cismin tizerindeki tiim mikroorganizmalarin spor ve vejetatif se-
killerinin kimyasal ve fiziksel yontemlerle tamamen yok edilmesi islemi-
dir. Bu islem sonunda o cisim iizerinde gelisme ve ¢cogalma yeteneginde
olan hi¢bir mikroorganizma bulunmamalidir. Sterilizasyon Yontemleri:

3.1.1.1 Is1ile sterilizasyon

» Nemli 1s1 ile sterilizasyon

e Bubharla sterilizasyon:

o Basingli buhar

o Basingsiz buhar

o Sicak su ile sterilizasyon

o Tindalizasyon

o Kaynatma

o UHT (ultra high temperature)

» Kuru st ile sterilizasyon
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e Kizil dereceye kadar 1sitma
e Alevden gegirme

e Kuru sicak hava ile sterilizasyon
3.1.1.2. Siizme (filtrasyon) ile sterilizasyon

3.1.1.3. Isinlama ile sterilizasyon
e Noniyonizan (UV -ultraviyole) 1sinlar

° iyonizan (x, alfa, gamma ve beta) 1s1nlar
3.1.1.4. Kimyasal maddelerle sterilizasyon
3.1.1.5. Etilen oksit gaziyla sterilizasyon

3.1.1.1. Is1 ile sterilizasyon:

Mikroorganizmalarin yapisinda protein yapisinda maddeler ve en-
zimler bulunur. Yiiksek 1s1 ile proteinler koagiile edilerek bakteriler 6ldii-
riliir ve sterilizasyon saglanir. En az %50 oraninda su bulunan ortamda
koagiilasyon daha etkili olur. Sporlarin sterilizasyona dayanikli olma-
sinin nedeni icerdikleri su miktarinin minimum olmasidir. Is1 derecesi
arttikca sterilizasyonun etkisi daha da artar. Yine ortamin nemi arttik¢a
daha diisiik 1s1da ve daha kisa siirede sterilizasyon saglanir. pH derece-
sinin notralden asit yada alkali tarafa kaymas: strerilizasyonun etkisini
arttirir. Ozmotik basingta arttik¢a ortamda su miktar1 azalir bu nedenle
sterilizasyonun etkisi azalir. Mikroorganizmalar logaritmik iireme do-
neminde 1siya daha duyarlidir. Ortamda organik maddelerin bulunmasu,
sekerler, niikleik asitler, yaglar ve proteinler 1s1ya direnci arttirirlar ve ste-
rilizasyonu zorlastirirlar. Isi ile sterilizasyon en ekonomik, en giivenilir
ve en kolay uygulanabilen yontemdir.

» Nemli 1s1 ile sterilizasyon:

1861’de Koch nemli 1sinin kuru 1siya gore daha etkili oldugunu bil-
dirmistir. Kuru ortamda proteinler 1sitya daha dayaniklidir. Nemli 1s1
proteinleri koagiile ederek etkili olur.

e Bubhar ile sterilizasyon: Nemli 1s1 gozenekli yapilara daha iyi nii-
fuz ettigi icin kuru 1sidan daha etkilidir.

o Basinghi buhar: Bu yontem icin kullanilan otoklavda buharla
doymus ortam saglanarak, basingli ortamda 1 atmosfer basing altinda,
121° C de 15 dakika, 115° C’ de 30 dakika ya da 134° C’ de 3 dakikalik sii-
rede uygulanan yontemdir (Sekil 1). Cam esyalar, besiyerleri bu yontemle
sterilize edilirler (5,13)
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Sekil 1: Otoklav (Niive,Ankara, Tiirkiye)

o Basingsiz (akim halindeki) buhar: Bu yontem i¢in kullanilan
Koch veya Arnold kazanlarinda buharla doymus ortam saglanarak, ba-
sings1z ortamda ve 100 °C’ de yaklasik 30-60 dakikalik siirede uygulanan
yontemdir (5,14). 1 cm’ sudan olusan buharin yogunlagmasi ile 539 kalori
aciga cikar. Cismin tizerinde yogunlasan buhar o cisme ¢ok fazla 1s1 verir
ve cismin 1sis1n1 siiratle 100 °C’ye ¢ikarir. 100 °C’ nin {izerinde bozula-
bilecek maddeler, bistiiri, makas gibi metal aletler bu yontemle sterilize
edilirler.

e Sicak su ile sterilizasyon

o Tindalizasyon: Yiiksek 1s1da bozulabilecek sivi maddeler belli bir
1s1 derecesinde agamali olarak 1sitarak birka¢ giinde sterilizasyon sagla-
nir. Hidrolize olabilecek ¢ozeltiler 70 °C’ de, kan, serum gibi proteinli
maddeler 56 °C’ de, benmaride (su banyosu) tindalize edilir. Bu yontemde
3 giin Gst Gste, giinde 1 saat olmak iizere sterilizasyon yapilir. Birinci giin
1sitma sonunda bakterilerin vejetatif sekillerinin ¢ogu oliir, sporlar canl
kalir. Sporlar bir giin oda 1s1sinda bekletilince agilip vejetatif sekle doner-
ler. Ikinci giin tekrar bir saat 1sitma uygulanarak bunlar da éldiiriiliirler.
Ugilincii giin uygulana 1sitma sonucunda da tam olarak sterilizasyon elde
edilmis olur. Kirlilik orani az olan ¢o6zeltiler tindalizasyon ile steril edi-
lirler (5,15).

o Kaynatma: Nemli 1s1 ile sterilizasyonun en kolay ve en kullanish
yontemidir. 100 °C’ de 5-10 dakikalik kaynatma ile dezenfeksiyon sag-
lanirken, sterilizasyon i¢in 100 °C’ de 30 dakikalik kaynatma gereklidir.
Sterilize edilecek metal, cam esya gibi aletlerin tiimiiniin kaynar suyun
icine batmis olmalar: gerekmektedir (5,14,15).
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o UHT (ultra high temperature): Besin maddelerinin 6zellikle de
stitlin pastorizasyonu i¢in kullanilan bir yontemdir. Burada siit 135-150
°C’ de 3-4 saniye 1sitilir ve hizla

22 °C’ye sogutulur. Boylece biitiin vejetatif mikroorganizmalar ve
daha az dayanikli sporlar dliir (5).

» Kuru isiile sterilizasyon:

Kuru 1s1 oksidatif yol ile etkili olur. Mikroorganizmalarin tiiriine,
spor ve vejetatif sekillerine gore kuru 1siya direngleri de farkli olur. Bu
yontemde ortamda nem bulunmadigindan ¢ok yiiksek 1s1 ve daha uzun
stire gereklidir. Bu islemde degisik yontemler kullanilir.

e Kizil dereceye kadar 1sitma: Metal esyalar alevde kizil (akkor)
renge donene kadar bekletilir ve sterilizasyonu saglanir.

e Alevden gecirme: Cam esyalarin 6zellikle agiz kisimlar1 alevden
gecirilerek steril edilir.

e Kuru sicak hava ile sterilizasyon: Bu amagla Pasteur firin1 (Sekil
2) kullanilir. Cam ve metal malzemeler, toz halindeki maddeler, yaglar bu
yontemle steril edilirler. Kuru sicak hava ile sterilizasyonda steril edilecek
malzemenin cinsine gére 175 °C’ de 1, 160 °C’ de 2, 150 °C’ de 3 ve 120 °C’
de 8 saatlik siirelerde sterilizasyon saglanir (5,14).

Sekil 2: Pastor firtm (Elektro-mag, Istanbul, Tiirkiye)

Bu yontemle cam ve metal aletler ile iglerine nemin ulagamadig1 yag-
lar (vazelin gibi) sterilize edilirler. Sterilize edilecek malzemenin kuru
olmasina dikkat edilir. Besiyerleri ve sivilar kuru sicak hava ile sterilize
edilemezler (14,16).
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3.1.1. 2. Siizme (filtrasyon) ile sterilizasyon:

Havada veya sivida olan partikiillerin gézenekli zar veya ¢eperden
(filtre) gegirilerek ayrilmasi islemidir. Is1 ile fiziksel ve kimyasal yapilar:
bozulan maddelerin sterilizasyonu bu yontemle yapilir. Ayrica havanin
sterilizasyonu icin de bu yontem kullanilir. Bunun i¢cin HEPA filtreleri
kullanilir. Viriislerin bakterilerden ayrilmasi, viriislerin bitytkliklerine
gore ayrilmalari ve ¢aplarinin 6l¢iimii de bu yontemle yapilir (5).

3.1.1.3. Isinlama ile sterilizasyon:

Ortam sterilizasyonu i¢in kullanilir. Etki mekanizmasi 1s1 meydana
getirerek dogrudan sicaklik olusturma seklindedir. Bu 1sinlar mikroor-
ganizmanin yani sira gevreye de etkili olduklarindan kullanim alanlar
sinirhidir.

¢ Noniyonizan (ultraviyole) isinlar: Ultraviyole (UV) 1sinlar
iyonizan etkili degildir ve penetrasyon etkileri zayiftir. Fotokimyasal
degismelere neden olarak etki ederler. Daha ¢ok hava ve ytizey sterili-
zasyonunda kullanilir. Direkt etkisi ile DNA molekiiliinde tanskripsiyon
ve replikasyonda hatalara ve mutasyonlara, indirekt etkisi ile de orga-
nik maddelerde degisiklige neden olurlar. Aktif haldeki ¢ogalan hiicre-
lere daha ¢ok etki ederler. Mikroorganizmalar icin 240-280, ozellikle de
253.7 dalga boyu en etkili 1s1nlardir. UV’nin 151n enerjisi diistiktiir ve bu
nedenle sterilizasyon i¢in uzun siire gereklidir. Ayrica mikroorganizma-
lara direkt etkilerinin yani sira ortamdaki maddelerin ytizeylerine de etki
ederek H,O, ve O, olustururlar boylece indirekt olarak da etkili olurlar.
Oksijen bu 1s1nlarin etkisini azaltir. Deri ve gozde irritasyon yaptigindan
UV lambasi agik iken ortamda bulunulmamalidir.

e lyonizan (x, alfa, gamma ve beta) 1ginlar: Enerjileri ¢ok fazla
oldugu i¢in cisimlerin atomlarindan elektron kopararak (iyonizasyon)
etki ederler. Ozellikle niikleik asitlerin bu 1sinlara duyarliliklari ¢ok yiik-
sektir. Niikleik asitlere olan bu direkt etkilerinin yani sira indirekt olarak
hiicre icindeki suyu iyonize edip enerji yiikleyerek etki ederler. B u etki ile
DNA zincirinde kopmalar meydana getirirler. Penetrasyon kabiliyetleri
en fazla olanlar X ve gamma 1sinlaridir. Oksijen varliginda bu 1sinlarin
duyarhiliklari artar (14). Bu 1sinlar baslica tipta, besin ve ilag sanayisinde
kullanilirlar. Bu yontem cerrahi alet, lateks eldiven, protez, serum setleri
gibi tipta kullanilan malzemelerin sterilizasyonunda teknik agidan bii-
yiik kolaylik saglamaktadir. Bu 1sinlarla sterilizasyon islemi, insan sagli-
gina olan zararli etkilerinden dolay: 6zel kursunla izole edilmis odalar-
da ve koruyucu kiyafetler giyilerek yapilmalidir. Aksi taktirde basta kan
hiicreleri olmak {izere, mutasyon ve dejenerasyon yaparak aplastik anemi,
16semi gibi hastaliklara sebep olurlar (3,5,14).
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3.1.1.4. Kimyasal maddelerle sterilizasyon:

Dezenfeksiyon ve antisepsi i¢in kullanilan maddeler belli oranlarda
sterilizasyon i¢in de kullanilmaktadir. Maddelerin yapilarina, cisim iize-
rinde etki siirelerine ve yogunluklarina bagli olarak dezenfeksiyondan
tam sterillemeye kadar genis bir yelpazede etki gosterirler. Bu maddeler
baslica hiicrede enzim islevlerini bozma, sitoplazmik zarin islevini boz-
ma ve protein denatiirasyonu gibi yontemlerle etkili olurlar (14).

3.1.1.5. Etilen oksit gaziyla sterilizasyon:

Etilen oksit biitiin mikroorganizmalarin spor ve vejetatif sekillerini
oldiiriir. Bu etkisini DNA ve RNA sentezini bozarak, enzimlerin yapisin
degistirerek gosterir. Otoklav gibi aletlerde belli 151 ve basingta uygulanan
renksiz, hava ile temasinda patlayici ve toksik bir gazdir. Sterilizasyon
i¢in yaklagik 3 saatlik siire gerekir. Penetrasyon o6zelligi iyidir ve steril
edilen maddelerin yapisin1 bozmaz. Istya dayaniksiz plastik ve cerrahi
alet gibi malzemeler steril edilir. (5,12).

Sterilizasyonun Denetlenmesi: Bu islemin sonucu, alinan uygun
orneklerin uygun besiyerlerine ekilmesi ve {iremenin olup olmadiginin
gozlemlenmesi ile denetlenir. Kimyasal ve biyolojik indikatérler, termo-
metre bu amag i¢in kullanilir. Biyolojik indikator icin preparat haline
getirilmis Bacillus stereothermophilus ve Bacillus subtilis sporlar1 kullani-
lir. Denetleme diizenli olarak yapilmalidir. Ayrica sterilizasyon sirasinda
kullanilan otoklav gibi cihazlarin da gesitli kimyasal maddeler ve hazir
bantlar kullanilarak denetimleri yapilir (Sekil 2). Sterilizasyon esnasinda
icinde renk degistiren kimyasal tiipler kullanilabilir. Bu tiiplerdeki rengin
degismesi ya da sterillenecek esyalara yapistirilan bantlarin renginin de-
gismesi sterilizasyonun tam oldugu anlamina gelir (13,14).

4amed(cal

producing health for the world
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Sekil 2: Sterilizasyonun denetlenmesinde kullanilan hazir bantlar (4a medical,
Ankara, Tiirkiye; Axis Interrogating indicator, Kordon Tip Saglik Arag ve
Gerecleri, Izmir, T tirkiye)
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3.1.2. Dezenfeksiyon:

Bir maddenin veya cismin patojen mikroorganizmalardan arindiril-
masl islemine dezenfeksiyon denir. Esas olarak mikrobiyal kontaminas-
yonun azaltilmasi islemidir. Burada amag bu ortamlardaki hastalik yapic1
mikroorganizmalarin canli viicuduna gegmesini ve hastalik olusturmasi-
n1 engellemektir. Dezenfeksiyon daha ¢ok kimyasal madde kullanilarak,
ayrica 1s1 ve mekanik yontemlerle de yapilabilir. Bu islem mikroorganiz-
malarin vejetatif sekilleri 6ldiriliir, spor sekillerine etki etmez. Burada
ana kural, mikroorganizmalarin bir ya da birkag fizyolojik islevini engel-
leyerek veya durdurarak onlar: 6ldiirmek ya da inhibe etmektir (4).

Kimyasal maddelerin dezenfektan etkileri gesitli faktorlere baglidir:

e Dezenfektan maddenin yogunlugu: Dezenfektan maddenin yo-
gunlugu arttikca etkisi de artar. Buna bagli olarak her dezenfektanin en
etkili oldugu optimal bir yogunlugu vardir. Bu artis belli bir yogunluga
erisince etkide sabit hale gecer.

e Isiderecesi: Dezenfeksiyonu etkileyen bir diger faktor ortamin 1s1
derecesidir. Is1 arttik¢a bakteri ve dezenfektan arasindaki etkilesim artar.

e Ortamda suyun varlig1: Protein koagiilasyonunu arttirarak de-
zenfektanin etkisini arttirir.

e Ortamin pH derecesi: pH’'daki nétralden asit ya da alkali tarafa
kaymalar mikroorganizmalarin dezenfektanlara olan direncini azaltaca-
gindan etkiyi arttirir.

e Etki siiresi: Bu siire kimyasal maddenin yapis1 ve mikroorganiz-
ma say1s1 gibi etmenlere bagli olarak uzun ya da kisa olur.

e Ortamdaki organik maddeler: Ortamda buluna kan, miikiis,
doku artig1, diski gibi maddeler mikroorganizma gevresinde bariyer olus-
turarak, dezenfektan maddenin mikroorganizma ile dogrudan temasini
engeller ve etkisini azaltir. Bu organik maddeler bazi dezenfektanlarla
birleserek kimyasal antagonizma olusturabilir ve etkilerini yok edebilir-
ler. Ornegin karbon ve demir kloriir fenoliin etkisini ortadan kaldirabilir.

e Ortamin ozmotik basinci: Ozmotik basing arttik¢a mikroorga-
nizmadaki su azalacagindan kimyasal dezenfektanlara direnci arttirir.

e Mikroorganizmaya bagli etkenler: Mikroorganizmanin tiiri ve
cinsi direncini etkileyebilir. Ayni tiirde olan mikroorganizmalarin de-
zenfektanlara direnci ayni olmayabilir. I¢lerinde direngli mutant suslar
olabilir. Spor sekilleri en direngli vejetatif sekilleri ise en duyarli olduklari
sekillerdir. Ayrica yasam evresi de direng tizerinde etkilidir. Logaritmik
tireme evresi dezenfektanlara en duyarly, statik evre ise en direngli olduk-
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lar1 evredir. Ortamdaki mikroorganizma sayisinin ¢oklugu da dezenfek-
tanlarin etkisini azaltabilir (14,15).

3.1.2.1. Dezenfektanlarin Etki Mekanizmalari:

Cesitli mekanizmalarla dezenfektanlar mikroorganizmalar {izerine
etki ederler. Mikroorganizmalarin protein ve enzimlerini inaktive ede-
rek, sitoplazmik zarinda hasar meydana getirerek, niikleik asitleri etki-
leyerek biyosentez ve tiremeyi bozarlar. Bu maddelerin etkili olabilmesi
ortam kosullarina ve bakteri yogunluguna baglidir. Ortamdaki bakteri-
lerin hepsi dezenfektanlardan ayni oranda etkilenmezler. Duyarli olanlar
hemen oliirken daha az duyarli olanlarin iiremesi durur. Direngli olanlar
ise etkilenmezler ve bir siire sonra da o dezenfektana kars: direncli hale
gelebilirler (14).

Cansiz esyaya uygulanan maddelere dezenfektan madde denirken bu
islem canli dokuya uygulaniyorsa antiseptik madde adin1 alir. Antisep-
tikleri ve dezenfektanlari igine alan maddelere ise germisid maddeler de-
nir. Bu adlandirmada “sit “ ekinin eklenmesi kelimeye 6ldiiriicii anlami
katar (mikrobiyosit). Bakterileri 6ldiiren maddelere bakterisit, viriisleri
oldiiren maddelere viriisit, mantarlar1 6ldiirenlere ise fungisit maddeler
denir. Sporosit maddelerde sporlar1 6ldiiren maddelerdir. Bir de mikro-
biyostatik etki eden maddeler vardir. Burada “-statik” eki {iremelerini
inhibe etmek anlaminda kullanilir. Ornegin bakteriler icin bakteriyosta-
tik terimi kullanilir. Bu etki ortadan kalkinca mikroorganizmalar tekrar
tremeye baslarlar. Bir dezenfektan madde diisiik yogunlukta mikrobi-
yosit etki gosterirken yiiksek yogunlukta mikrobisit etki gosterebilir (5).

3.1.2.2. Dezenfektan ve antiseptik madde cesitleri:

¢ Organik bilesikler: Fenol ve fenol bilesikleri, alkoller, deterjan-
lar, organik metal bilesikleri, boyalar ve gaz dezenfektanlardir. Deterjan-
lar ylizey gerilimini diistirerek hiicre zar1 biitéinliigiinii bozarlar. Fenol ve
fenol bilesikleri sitoplazmik zara yapisarak islevini bozarlar ve proteinleri
denatiire ederler. Alkoller hiicre zarindaki lipit yapiy1 bozar ve proteinleri
denatiire ederler. Kisa zincirli alkoller uzun zincirlilere gore daha etkili-
dir. Boyalar niikleik asitlerle bilesikler yaparak ektivitelerini bozarlar. Bu
maddeler genelde deri, g6z bogaz, burun antiseptigi olarak, hasta odasi-
nin ve esyalarinin dezenfeksiyonunda, suyun ve havanin dezenfeksiyo-
nunda kullanilirlar.

° inorganik bilesikler: Agir metaller ve tuzlar, asit ve alkaliler, ha-
lojenler ve oksidan maddelerdir. Asitler ve alkaliler baslica proteinlerin
tic boyutlu yapisini bozup denatiire ederek etkili olurlar. Agir metaller
ve tuzlar, halojenler ve oksidanlar ise enzim islevin bozarak etki eder-
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ler. Ayrica agir metaller ortama yaydiklar: iyonlarla da etkili olurlar. Bu
maddeler besinlerin bozulmasini 6nlemek amaciyla, sularin dezenfeksi-
yonunda, yara yeri dezenfeksiyonunda lagim cukuru vb. yerlerin dezen-
feksiyonunda kullanilirlar (5).

3.2. Profilaktik ve tedavi edici yontemler:

Bu amagla kimyasal kemoterapétik ajanlar kullanilmaktadir. Burada
hedef konakta olusan hastaligin etkenini viicutta yok etmek ve hastay1
tedavi etmektir. Bunun igin antibakteriyel, antifungal, antiparaziter ve
antimikotik ajanlar kullanilir. Bu ajanlar bazen koruyucu amag igin has-
talanmadan 6ncede (profilaktik etki) kullanilabilirler (4).

4. BAGISIKLIK VE BAGISIKLIK SEKILLERI

Bagisiklik (immiinite) yabanci bir cisme yada mikroorganizmaya
kars1 canlida olusan 6zel direng¢ mekanizmalarinin biitiiniidiir. Bagisik-
ligin gelisiminde rol oynayan doku, organ, hiicreler ve ¢oziiniir haldeki
molekiillerin tiimi bagisikli sistemini (immiin sistem) olusturur. Yabanci
bir maddeyi kendi yapisindan ayirt edebilmek, onu viicuttan atmak ve o
madde ile tekrar karsilastiginda onu hatirlayarak cevap vermek immiin
sistemin en 6nemli 6zellikleridir. Bagisiklik dogustan gelebildigi gibi
(dogal bagisiklik), sonradan da kazanilabilir (kazanilmis bagisiklik). Bu
cevap kendi genetik yapisina yabanci olan maddeleri taniyan canli sis-
temler tarafindan verilebilir. Bagisik yanitin ortaya ¢ikmasina neden
olan bu yabanci molekiillere antijen ismi verilir. Bu antijenlere kars1 can-
lida olugan hiimoral immiin yanit antikor aracilig ile, hiicresel immiin
yanit ise lenfosit aracilig: ile saglanir. Bazi patolojik durumlar disinda
normalde canli kendi yap1 maddelerine kars: bagisik yanit olusturmaz.
Yabaci maddeleri kendi yapisindan ayirt edebilmek, onu elimine etmek
ve tekrar karsilastiginda onu hatirlayarak cevap olusturmak immiin sis-
temin temel ¢alisma mekanizmasidir (12,17).

Immiin sistem viicuda giren yabanci bir yapiya kars1 bagisiklik ge-
listirir ve 6miir boyu ya da belirli bir siire i¢in viicudu o etkene karsi
bagisik kilar. Hastalik etkenleri ile konaktaki bagisiklik sistemi arasinda
var olduklar1 giinden bu yana devam eden bir miicadele vardir. Bu mii-
cadelede hastalik etkenleri bazen dogrudan konagin bagisiklik sistemi-
ne saldirirlar, bazen de gelistirdikleri mekanizmalar ile adeta goriinmez
olup immiin sistemden kacarlar. Ozellikle mikroorganizmalarin bu kagis
yetenekleri onlarin virtilansinda olduk¢a 6nemlidir. Bu miicadelenin so-
nucu konakta hi¢bir etki olusmamasindan konagin 6liimiine kadar giden
genis bir yelpaze ile sonlanir. Bagisiklik mekanizmasi sadece insanlarda
degil bizzat bu mekanizmay1 uyaran mikroorganizmalarin yasaminda da
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onemli bir yeri vardir. Yeryiiziinde bilinen her canlinin yagsamini stirdiir-
mesi adina kendine 6zgii bagisiklik sistemi vardir.

1700’li yillarda baslayan bagisiklik kavrami immiinoloji biliminin
dogmasina neden olmus giiniimiize gelinceye kadar bu alanda pek ¢ok
onemli gelismeler olmustur. Gelismeleri takiben immiinolojik olaylarin
yalnizca mikroorganizmalar ile diger canlilarin kargilikli etkilesimlerin-
den ibaret olmadig1 goriilmiistiir. Bu kavramin i¢ine bugiin otoimmiin
hastaliklar, tiimor immiinolojisi, organ transplantasyonu gibi pek ¢ok ¢a-
lisma alani girmistir.

4.1. BAGISIKLIK CESITLERI:

Immiin sistemin canli i¢in yabanci olan bir maddeye kars1 verdigi re-
aksiyonun gesitli sekilleri vardir ($ekil 1). Konak hastalik yapict mikroor-
ganizmaya kars1 bu savunma sistemlerini devreye sokar ve bu sistemler
yabanci mikroorganizmaya kars: kolektif bir ¢alisma ile cevap verirler.

BAGISILIK

DOGAL

BAGISIKLIK

KAZANILMIS

BAGISIKLIK

s 0z6UL DOGAL YAPAY
DOGAL DOGAL KAZANILMIS KAZANILMIS
BAGISILIK BAGISIKLIK BAGISIKLIK BAGISIKLIK

AKTIF PASIF AKTIF PASIF
BAGISIKLIK BAGISIKLIK BAGISIKLIK BAGISIKLIK

Sekil 1: Bagisiklik gesitleri

4.1.1. Dogal bagisiklik:

Canlilarda dogustan var olan bagisikliktir. Bu antijenle temas etme-
den 6nce canlinin o antijene kars: gosterdigi direnctir. Fiziksel, kimyasal
ve hiicresel elemanlar birleserek dogal immiiniteyi olustururlar. Burada
onceden olusmus bir 6zel hafiza bulunmamaktadir. Bu bagisiklik etke-
ne dzgii olmayan genel bir cevap seklinde olabildigi gibi etkene 6zgii de
olabilir. Burada etkene kars1 hizli (0-12 saat) bir cevap olusur. Viicut sa-
vunmasinin 1. ve 2. sathasinda rol alir (1,3,17). ki gesit dogal bagisiklik
vardir:
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4.1.1.1. Ozgiil olmayan dogal bagisiklik: Burada etken ayirimi ya-
pilmaksizin viicutta olusan dogal diren¢ mekanizmalaridir. Burada farkl
antijenlere kars1 ayni yanit verilir. Bu mekanizmalarin baslicalar:

e Normal Flora: Viicudumuzda bulunan flora elemanlar:1 patojen
bakteriler ile yarisarak onlarin dokulara yerlesmelerini ve hastalik olus-
turmalarini engellerler (bakteriyel interferans). Ornegin vajinal florada
bulunan laktobasiller ortamin pH’sini asidik yaparak gonokoklar basta
olmak tizere pek ¢ok hastalik etkeninin yerlesmesine engel olurlar. Trav-
ma, yaniklar, ilaglar vb. faktorlere bagli olarak floramizda meydana gelen
degisiklikler sonucunda pek ¢ok bakterinin yerlesmesi ve enfeksiyon yap-
mas1 kolaylasir (1,5,14,18).

¢ Fizyolojik Bariyer ve salgilardaki koruyucu maddeler: Saglam
deri ve mukozalar mikroorganizmalarin viicuda girisine engel olmak-
tadirlar. Bu anlamda deri en saglam bariyeri olusturur. Derideki ter ve
yag bezlerinden salgilanan yag asitleri patojen mikroorganizmalara kars:
antimikrobik etkilidirler. Ayrica derinin siirekli deskuamasyonu da mik-
roplar1 mekanik olarak uzaklagstirir. Sindirim, solunum, tirogenital sis-
temdeki mukozal yiizeyler deri kadar giiglii degildir ve patojen mikroor-
ganizmalar tarafindan en ¢ok kullanilan giris yollaridir. Fakat burada da
mikroorganizmalar i¢in savunma mekanizmalar1 gelistirilmistir. Solu-
num sistemindeki mukosiliyer aktivite, hem mukusun yapigskan 6zelligi
hem de disariya dogru olan mukosiliyer hareket ile mikroorganizmalarin
tutunmasini 6nler ve mekanik olarak onlar1 disar1 atar. Burun killar1 da
toz ve mikrop tutucu 6zelliktedir. Sindirim sisteminde agizdaki salgilarla
mukozanin koruyucu etkisi baglar. Midede salgilari pH olarak asidik ya-
pidadir ve mikroorganizmalar i¢in 6ldiiriiciidiir. Mide kanseri, pernisiyoz
anemi vb. nedenler bu asidik yapiy1 bozduklarindan mikroorganizmala-
rin bariyeri gegmesi kolaylasir. Digkilamada mekanik olarak mikroplar:
viicuttan uzaklastirma yontemidir. Uriner sistemde idrar hareketi, pH’s1-
nin asit olusu mikroorganizmalarin yerlesmesini engellemektedir. Bu ya-
pilarda olusan hasar sonucu mikroorganizmalarin dokuya yerlesmesi ve
enfeksiyon yapmasi oldukga kolaylasir. Ayrica gozyasi, tiikriik gibi viicut
sivilarinda bulunan lizozim 6zellikle gram pozitif bakterilerde bulunan
muramik asidi pargalayarak hiicre zarinin biitiinliigiinii bozar ve mikro-
organizmay1 6ldiiriir. CRP (C reaktif protein), beta-lizin, l6kin gibi pek
cok biyokimyasal madde mikroorganizmalar {izerinde gesitli yollarla 61-
diiriicii ya da tiremelerini inhibe edici etki gosteriler (19).

e RES (retikiiloendotelyal sistem): RES karaciger, dalak ve lenf
nodlarinda bulunan monosit, histiosit, mikroglia hiicreleri ve makrofaj-
lardan meydana gelen sistemdir. Deri, solunum ve sindirim sistemi mu-
kozal yiizeyleri i¢cinde ve altinda yogun lenfoid dokular bulunmaktadir.
Bu lenfod dokular deri ve mukoza bariyerini gegen mikroorganizmalar
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i¢in bir sonraki savunma adimidir.Bu adimda mikroorganizmalar fago-
site edilerek ortadan kaldirilir.

e Ates ve iltihabi reaksiyon: Ates enfeksiyonun baslica bulgusu
olmasinin yani sira viicudun savunma giiciinii gosteren 6nemli belirtec-
lerdendir. Bir enfeksiyonda atesin ¢ikmasi viicudun mikroorganizmaya
kars1 miicadele ettigini gosterir. Atesin yiikselmesi ile 37 °C’ de liremeye
alismis pek ¢cok mikroorganizma i¢in uygunsuz bir ortam olusur. Ayrica
16kositler 38-40 °C ‘de 37 °C’ den daha fazla fagositik aktivite gosterirler.
Yine iltihabi reaksiyonla mikroorganizmalarin viicuda yayilmas: énle-
nir. Burada damarlardaki genislemeyi takiben dokulara plazma sizar ve
6dem olusur. O bolgede meydana gelen fibrin ag1ilenf damarlarini tikaya-
rak mikroorganizmalarin viicutta yayilmalarini dnler. Kemotaktik fak-
torler sayesinde fagositik hiicreler bu bolgeye gelerek mikroorganizmalari
yok ederler.

e Dogal antikorlar ve dogal dldiiriicii hiicreler (Natiiral Killer;
NK), kompleman, interferon: Dogal antikorlar normal olarak serumda
bulunan ve bir¢ok mikroorganizmaya kars: reaksiyon gosteren antikor-
lardir. Daha ¢ok IgM yapisindadirlar ve mikroorganizmalara yapisarak
fagositoz olayini hizlandirirlar. Yine serumda bulunan kompleman bak-
teriler iizerine litik (eritici) ya da opsonik (fagositozu hizlandirici) etki
gosterir. Ozellikle viriislere etkili olan interferonlar NK hiicreleri uyarir-
lar. NK hiicrelerde mikroorganizmalar ile enfekte olmus hiicreleri orta-
dan kaldirarak etki ederler (14,18).

4.1.1.2.0zgiil dogal bagisiklik: Mikroorganizmalara karsi genetik
yapiya bagli ve dogal olarak bulunan direnctir. Burada mikroorganizma
ile 6nceden karsilasma s6z konusu degildir. Bu direngte 6nemli baz: fak-
torler:

e Genetik, tiir ve irk faktorii: Baz1 mikroorganizmalar yalnizca
belli tiirlerde ve genetige sahip kisilerde enfeksiyon yapabilirler. Ornegin
kizamik, kabakulak gibi hastaliklar sadece insan tiiriinde goriiliir. Tavuk
vebasi, sig1r vebasina karsi insanlar direnglidir. Derin mantar hastalig:
siyah 1rkta beyaz irka gore ortalama 10 kat fazla goriiliir. Klamidya enfek-
siyonu, osteoartrit gibi bazi hastaliklarda kadinlarda daha sik goriilmek-
tedir (5,14).

e Yas faktorii: Enfeksiyonlara duyarlilik bir yasin altindaki ¢o-
cuklarda ve 60 yasin iistiindeki yaslilarda daha fazladir. Yenidoganlar iki
yasina kadar polisakkarit yapidaki antijenlere karsi zayif bagisik yanit
verirler. Bu nedenle Streptococcus pneumonia gibi kapsiilli bakteri en-
feksiyonlarina kars1 daha duyarlidirlar. Yine IgM yapisindaki antikorlar
plasentay1 gecemediklerinden gram negatif bakterilere kars: yenidogan-
lar daha duyarlidirlar. Yaslilik doneminde de bazi antijenlere kars1 IgG
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yaniti azalmigtir. T hiicre sayis1 da azalmaya baslar. Hastaliklar daha sik
ve siddetli olusur. Ayrica yasa bagli normal flora degisiklikleri de enfeksi-
yonlara direnci azaltmaktadir (5,14,17).

e Metabolik ve hormonal faktorler: Metabolik aktivitede rol alan
bir¢ok hormonun eksikligi ya da fazlaliginda enfeksiyonlara yakalanma
riski artmaktadir 6rnegin bobrek iistii bezinin hastaliginda ortaya ¢ikan
adrenal hormon azligina bagli Addison hastaliginda, insiilin hormonu
eksikligine bagli seker hastaliginda enfeksiyonlara egilim artmaktadur.
Glukokortikoidler antikor @iretimini baskilayici, bitytime hormonu ise
arttirici etki gostermektedir. Korku, aglik, sicak, soguk ve travma gibi et-
kenler glukokortikoidlerin salgilanmasina neden olarak immiin sistemi
baskilarlar (14).

4.1.2. Kazanilmis bagisiklik:

Viicudun belli bir antijen ile karsilasmasindan sonra olusturdugu
ozel bagisikliktir. Burada yanitin gelisme siiresi yavastir (3-4 giin). Fakat
ayni1 antijen ile yeniden karsilastiginda hizli ve ogu zaman daha kuvvetli
bir yanit olusturan bellege sahiptir. Kazanilmig bagisikligin ana hiicreleri
lenfositlerdir. Hiimoral ve hiicresel olmak iizere iki komponenti vardir.
Hiimoral immiinite B lenfositler, hiicresel immiinite T lenfositler tarafin-
dan olusturulur. Bu iki komponent interaktif sekilde hareket eder. Viicut
savunmasinin 3. sathasindan sorumludur. ki gesit kazanilmig bagigiklik
vardir:

4.1.2.1. Dogal kazanilmis bagisiklik:

e Aktif bagisiklik: Canlinin hastalik etkeniyle karsilagmasi ve
hastalig1 dogal olarak gecirmesi sonucu kazanilan bagisikliktir. Burada
viicudun kendi bagisiklik sistemi, hastalik etkenine yada bunlarin antije-
nik iiriinlerine kars1 devreye girerek etkene kars1 aktif olarak cevap verir.
Bu bagisiklik yavas olugur. Omiir boyu siirerbilir ya da belli bir siire kisiyi
koruyabilir. Ozellikle hepatit, kizamik, sugicegi gibi viral etkenlere karg:
olusan bagisiklik 6miir boyu siirer. Bakteriyel etkenler ise ¢ogu zaman
kisa siireli bagisiklik olustururlar. Hastalik gecirildikten sonra ilk aylarda
antikorlara bagli hiimoral bagisiklik 6n planda olurken, daha sonra bu
bagisikligin yerini lenfositlerin rol oynadig hiicresel bagisiklik 6n plana
¢ikar. Immiinolojik bellek bu bagisikliktan sonra olusur.

e Pasif bagisiklik: Bu bagisiklikta anne karninda anneden bebege
gecen (IgG) ve yine anne siitii ile bebege gecen antikorlar (IgA) rol oynar
17).
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4.1.2.2. Yapay kazanilmis bagisiklik:

e Aktif bagisiklik: Asilama sonrasi olusan hiicresel ve hiimoral
bagisikliktir.

e Pasif bagisiklik: Bagka bir konakta daha 6nce olusmus antikor-
larin kullanilmasi esasina dayanir. Daha 6nceden hazir olan hiperimmiin
gamaglobiilinler (serum) verilerek antikor olusumu saglanir. Difteri, te-
tanoz, kuduz gibi hastaliklara karsi serumlarla immiinizayon saglanir
fakat bu immiinizasyon kisa siirelidir ve iki ti¢ hafta kadar siirer (17).

4.2. Bagisik yanitta rol alan organlar:

Antijen 6zelligi tasiyan bir madde viicuda girdigi zaman immiin sis-
temi olusturan hiicre, doku ve organlarda bir dizi reaksiyon baglar. Bu
yapilarin koordineli bir sekilde caligmasi ile o antijene kars1 savunma
amacli immiin cevap olugturulur. Temelde immiin sistemi sabit ve hare-
ketli hiicreler olusturmaktadir. Bu sistem ya kapsiillii organlar seklinde
yapilandirilmistir ya da yaygin lenfoid doku birikimi seklindedir. Biitiin
bu organlar lenfoid sistemi olustururlar. Bu organlar:

4.2.1. Primer lenfoid organlar: Lenfositlerin gelistigi, farklilastig1
ve olgunlastig1 organlardir.

Kemik iligi: Yassi kemiklerde ve uzun kemiklerin u¢ kistmlarinda
yer alan kemik iligi fetal yasamin 4. ayindan itibaren bagisik yanitta go-
rev almaya baglar. Bagisik yanitta rol alan tiim hiicrelerinin kaynagidir.
Ozellikle B ve NK (natiirel killer) hiicre gelisimi kemik iliginde gercekles-
mektedir. Ayrica viicudun kendi antijenlerine karsi yanit veren B hiicre-
lerini de ortadan kaldirma islevi goriir.

Timus: Fetal yasamda olusup ergenlik ¢agina kadar biiyiir ve sonra-
sinda kiiglilmeye baslar. Torasik boslukta anterior mediastende bulunur.
Kemik iliginden go¢ eden T lenfositlerin olgunlastig1 organdar.

4.2.2. Sekonder lenfoid organlar: Lenfositlerin antijenle karsilastig1
ve yanit verdigi organlardir.

Lenf diigiimleri: Lenf damarlarinin toplandig kii¢iik yuvarlak doku
kitleleri olan ve viicudun pek ¢ok bolgesinde bulunan lenf diigiimlerin-
de, bagisik yanitta rol alan makrofaj, T ve B lenfositleri bulunur. Hem
hiicresel hem de hiimoral immiin yanitta rol alirlar. Doku bosluklarina
giren ve fagositik hiicreler tarafindan yakalanan antijenler buraya taginir
ve hapsedilerek immiin cevap olusturulur. Boylece lenf nodu lenfositleri
antijenle karsilastiran bir ortam hazirlar.
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Dalak: Yapisinda bol miktarda bulunan lenfosit ve makrofajlar saye-
sinde kan damarlariyla gelen antijenleri yakalayan ve temizleyen organ-
dir. Kan dolagimindaki lenfositlerle antijenin karsilastig1 organdir.

MALT (mucosal-associated lymphoid tissue): Solunum (tonsiller,
adenoidler), sindirim (Peyer plaklari, appendiks) ve iirogenital muko-
zalarda bulunan gevsek lenfoid hiicre kiimeleri gibi yapilardan meydana
gelir. Mukozal ytizeylerden giren antijenlere kars1 immiin yanit olusturu-
lur. Bu yapilarda bulunan plazma hiicre sayis: oldukga fazladir ve antikor
tiretmekle gorevlidirler. Ayrica bu yapilar antijeni yakalar ve lenfositlerle
etkilesimi icin ortam olustururlar.

SALT (skin-associated lymphoid tissue): Dogal immiin sistemin
onemli bir elemani olan deride, 6zgiil immiin yanitin olustugu bolgeler-
dir. Epidermiste bulunan Langerhans hiicreleri, antijeni fagositoz ve en-
dositoz ile igine alarak bolgesel lenf diigiimlerine tasirlar. Dis epidermal
tabakada bulunan keratinositler antijen sunucu hiicrelerdir (17).

Ayrica primer ve sekonder lenfoid organlarin yani sira, dokulara
giren yabanci cismi yakalayip lenf dokularina tasiyan lenfatik sistem de
bagisiklik sisteminde gorev alan olduk¢a 6nemli bir yapidir. Ayrica doku-
lardan lenf damarlarina gegen lenf sivisi lenfosit bakimindan da olduk¢a
zengindir ve lenfatik drenaj sayesinde bu lenfositler lenf dokularina ta-
sinmis olurlar.

4.3. Bagisik yanitta rol alan hiicreler:

Kemik iliginde kok hiicrelerden gelisen beyaz kan hiicreleri immiin
sistemin hiicrelerini olusturur. Bagisik yanit bu hiicrelerin birlikte ¢alis-
masina bagli olaylar biitiintidiir.

Graniilositler: Kemik iliginde miyeloid hiicrelerden farklilagirlar.
Notrofil, eozinofil ve bazofil olmak iizere {i¢ gruba ayrilir. Nétrofiller et-
kin olarak fagositoz yaparken, eozinofiller ve bazofiller ise paraziter en-
feksiyonlara yanitta ve alerjik reaksiyonlarda gorev alirlar.

Makrofajlar ve Monositler: Myeloid hiicrelerden gelisirler. Doku-
larda bulunanlari makrofaj, kanda bulunanlari monosit adin: alirlar.
Makrofajlar Viicutta bulunan yabanci hiicreleri fagositoz ve pinositoz
yaparak ortadan kaldiran hiicrelerdir. Bu islem ile antijenik 6zellikteki
maddeler sindirilerek ortadan kaldirilir ve antijenik 6zellikleri yok edilir.
Ayrica lenfositlere antijen sunma gorevleri de vardir ki bu 6zgiil immiin
yanitin ilk agamasini olusturur. Bu gorevi ozellikle deride Langerhans
hiicreleri ve dalakta dendridik hiicreler adi verilen makrofajlar yerine
getirir. T lenfositlerinden salinan IL-2, IL-3 IL-4 ve interferon gibi ¢e-
sitli lenfokinler makrofajlara etki ederek onlar1 aktive ederler. Bu aktive
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makrofajlar, enfeksiyonun baslangicinda ates yiikselmesi gibi akut faz di-
rencine sebep olan akut faz reaktanlarinin olusmasinda rol alirlar.

Mast hiicreleri: Myeloid hiicrelerden farklilagirlar. Primer olarak inf-
lamasyonun baslamasinda, allerjik ve paraziter reaksiyonlarda rol alirlar.

Lenfositler: Bagisiklik sisteminin isgileri gibi ¢alisan lenfositler ka-
zanilmis immiin sistemin temel efektor hiicreleridir. Yasamlarinin bi-
yiik kism1 dokularda gegen lenfositlerin %1-2si her saat bast dolasimda
sirkiile edilir. Boylece antijenle karsilagma olasiliklar: arttirilir. Antijene
kars1 6zgiil immiin yanitin olugabilmesi i¢in antijenin lenfositler tarafin-
dan taninmasi gerekir. Bunu hiicre membraninda bulunan reseptorler
saglar. Baslica lenfositler T lenfositler, B lenfositler ve NK (natiirel killer)
hiicreleridir. Bunlar bagisiklik mekanizmalarinin biitiin basamaklarinda
karsilikli etkilesim i¢inde caligirlar.

o T lenfositler: Timiiste olgunlasirlar ve burada antijenik yapidaki
yabanci cisimleri tanimada gorev alacak reseptorler kazanirlar. B lenfo-
sitlerin yaklagik ii¢ kat1 sayidadirlar. Dalakta olgunlasan T lenfositleri
daha sonra lenf bezleri, dalak, peyer plaklar: ve periferik kanda yasamla-
rin1 devam ettirirler. Ozellikle hiicresel immiinolojik bellek olusmasinda,
bagisiklik olaylarinda, geg tip asir1 duyarlilik reaksiyonlarinda ve timor
immiinolojisinde rol alirlar.

« B Lenfositleri: Kemik iliginde olgunlasan B lenfositleri kan dolasi-
mi ile lenf nodlarina ulasirlar. Hiimoral immiin yanitta rol alirlar. Baglica
gorevleri plazma hiicrelerine doniiserek antikor salgilamak, T lenfosit-
lerine antijen sunmak ve lenfokin salinimi yaparak baska immiinolojik
hiicreleri uyarmaktir. Bu hiicrelerin belirgin bir fagositoz yetenegi yoktur.

Dogal 6ldiiriicii Hiicreler (Natural Killer; NK): Kan, kemik iligi ve
dalakta bulunurlar. Dogal immiin yanitta rol oynar. NK hiicrelerinin he-
defi viriisle enfekte hiicreler ve timor hiicreleridir. Antijene 6zgii yanit
olusturmazlar (3,5,14,17).

4.4. Bagisik yanit1 belirleyen faktorler:

Bazi durumlarda bagisiklik sistemi ilk kez karsilastig1 antijenik ya-
piya hicbir cevap vermez. Bu durum antijenik tolerans olarak adlandiri-
lir. Tolerans eger canlinin kendi yapilarina kars1 olusmugsa bu konagin
lehinedir. Fakat bazen de canli i¢in zararli olan antijenik yapilara karsi
da olusabilir ve konaga zarar verebilir. Immiinopatoloji dedigimiz doku
hasarinin oldugu durumda ise antijene karsit anormal bir cevap olusur.
Burada agir1 artmis ya da azalmis bir cevap vardir. Otoimmiin hastaliklar
immiin yetmezlik sendromlari, asir1 duyarlilik reaksiyonlari ve persistan
enfeksiyonlar bu mekanizma ile meydana gelen patolojik olaylardir. Has-
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talikta klinik iyilesmeyi saglayan immiin yanit ayn: zamanda hastalik
semptomlarinin gelisimine neden olabilir. Ornegin viral enfeksiyonlarda
gelisen semptomlarin bazilari immiin yanit sonucu gelisirler.

Immiin yanitin diizenlenmesinde antijen, antikor ve immiin komp-
leksler rol alirlar. Immiin yanitin diizenlemesinde rol alan baslica faktér-
ler:

Antijenin rolii: Antijen immiin yanit i¢in gerekli olan ilk faktordiir.
Protein, polisakkarit ya da lipid yapida olabilirler. Protein yapidaki an-
tijenlere karsi hem hiicresel hem de humoral immiinite gelisirken, lipid
ve polisakkarit yapidaki antijenlere kars1 yeterli hiicresel immiin yanit
gelismeyebilir. Bu nedenle lipid ve polisakkarit yapidaki antijenlere kars:
kalic1 bir immiin yanit olusamaz (17).

Antijen konaga filogenetik olarak ne kadar yabaci ise immiin cevapta
o kadar giiclii olur. Partikiil halindeki antijenler ve molekiil agirlig bii-
yiik olan antijenler kuvvetli immiin yanit olustururlar.

Antijene karsi gelisen immiin yanit ayn1 zamanda antijenin etkisi or-
tadan kalktiktan sonra immiin sistemin eski haline donmesini de saglar.

Antijenin giris yolu: Giris yolu olusacak immiin yanitta 6nemli bir
rol oynar. Deri ve derialtindan verilen antijen etkili bir immiin yanit olus-
tururken oral, nasal ya da yiiksek doz intravendz verilen antijen toleransa
neden olabilir. Antijenin giris yoluna gore hangi lenfoid organin yanitta
rol alacagi belirlenir. Ornegin antijen deriden giriyorsa lokal lenf bezleri,
kandan giriyorsa dalak pirmer olarak savunmada rol oynar.

Antijenin dozu: Etkin bir immiinolojik yanit i¢in antijenin optimal
dozda olmasi gerekmektedir. Optimal doz antijenin ¢esidine gore degi-
sebilir. Cok diisiik ya da ¢ok yiiksek dozda antijen verilmesi lenfositlerin
yanit vermemesine ve tolerans gelisimine neden olabilir. Tek doz antijen
verilmesi yeterli giiclii yanit olusturmazken, belli araliklarla verilmesi
giiclii bir yanit olusturur.

Konagin rolii: Konagin yasi genel saglik durumu antijene cevapta
onemlidir.Yenidoganlarda immiin sistemin gelismemesi ve yaslilarda da
zayiflamas1 immiin yanitta azalmaya neden olur (17).

Antikorun rolii: Antijenik uyarim sonucunda, B lenfositlerinin do-
niisiimii ile olusan plazma hiicrelerinden salgilanan antikorlar, hiimoral
immiinitenin temel elemanidirlar. Her antikor kendine spesifik antijene
baglanir. Gorevleri opsonizasyon ile fagositoz yapmak, komleman aktive
eden membranlarda lizis yapmak, patojen mikroorganizmalar baglana-
rak mukozal kolonizasyonlarini engellemek ve bakteri toksinlerini not-
ralize etmektir. Baslica antikor ¢esitleri IgA, IgG, IgM, IgD ve IgE’dir.
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Plasentadan gecebilen antikor IgG’dir ve yenidogani birkag ay enfeksi-
yonlardan korur. IgA genelde tiikiiriik, siit, sindirim ve solunum sistemi
salgilarinda bulunur. IgM primer bagisik yanitta rol oynar ve yenidogan-
da ilk dretilen immiinoglobulindir. Plasentadan gecemez. Yenidoganda
tespit edilmesi primer enfeksiyonu gosterir. IgD olgun B lenfosit ytize-
yinde bulunur ve digerlerinden farkli olarak salgilanamaz. IgE allerjik
olaylarda serumda yiiksek diizeyde bulunur (18).

Sitokinlerin rolii: Antikor yapisinda olmayan protein yapida imii-
nomodiilatér molekiillerdir. Normalde serumda saptanamazlar. Inflama-
tuar hiicreleri aktive ederek enfeksiyon bolgesinde toplanmalarini sag-
larlar. Sitokinler hem hiicresel hem de hiimoral bagisiklig1 aktive ederler.
Antijen sunan hiicreler (ASH), lenfositler ve diger hiicreler arasindaki ile-
tisimi saglarlar. Interlékinler (IL) ve interferonlar (IF) sitokin sisteminin
baslica elemanlaridir (18).

Kompleman sistemi: En az 20 serum proteininden olusan bu sistem
aktive oldugu zaman l6kosit aktivasyonuna, opsonizasyona, hedef hiicre-
nin erimesine ve 6liimiine neden olur. Spesifik antikor yanitini baglatir ve
immiin kompleksleri elimine eder (18). Kompleman sistemi ile polimorf
niiveli lokositleri ve diger fagositik hiicreleri aktive eder (24). Bu sistemin
ana komponenetleri bir¢ok inflamatuvar hiicreyi enfeksiyon alanina ge-
kerler (1).

5. ASI CESITLERI VE OZELLIKLERI, SERUM

5.1. Asilar

Bir etkenin yaptig1 hastaliga kars: spesifik koruma saglamak ama-
ciyla hazirlanan maddeye “as1”, bunun canliya verilmesine de “asilama”
denir. Asilar hastalik yapici mikroorganizmalarin 6lii ya da canl sekil-
lerinden ya da bu mikroorganizmalarin belli yapilarindan tretilir. Yapay
kazanilmis bagisikligin aktif sekli agilarla saglanir (Sekil 1). Ideal bir a1
o hastalig1 gecirmekle elde edilecek bagisiklig1 hastalik belirtileri olus-
turmadan saglayan agidir. A1 gelistirmedeki amag etkenin bulagsmasini
onlemek, hastaligin siddetini azaltmak ve gelecekte bulagmasini engel-
lemektir. Bireysel asilamada hastaliga kars1 bireysel koruma amaglanir.
Toplumsal asilamada ise amag o hastalig1 eradike etmek yani ortadan
kaldirmaktir (5).

Giintimiizde hastaliklara kars: oldukea etkili tedavi edici ajanlar ge-
listirilmis olsa da asilama hala 6nemini korumakta hatta gelecekte daha
da 6nemli olacag goriilmektedir. Ozellikle antiviral kemoterapétiklerin
sinirli olmasi ve giderek artan antibiyotik direnci, enfeksiyon hastalikla-
rinin tedavisinde 6nemli bir sorundur (14). Ast ve serum kullanarak bu
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hastaliklara yakalanmay1 6nlemek, tedavi etmekten daha etkili bir yak-
lagim olacaktir.

Sekil 1: Ast uygulamast

Bulasic1 bir hastaliga kars1 as1 gelistirilmesi oldukga zor, uzun, mali-
yetli ve zahmetli bir siiregtir. Ornegin sucigegi hastalig1 icin ag1 gelistiril-
mesi yaklagik 28 y1l siirmiistiir. Gliniimiize kadar en kisa siirede gelistiri-
len as1 4 y1l ile kabakulak agist olmusken, bu COVID-19 pandemisinde 18
ay gibi kisa bir siireye inmistir. As1 gelistirme siirecinin bu zorluklarina
kars: elde edilen asilarin etkili, az maliyetli, kolay uygulanabilir ve riski
en diisiik epidemiyolojik koruyucu tedbirler oldugu goriiliir. Asilama fa-
aliyetleri ile 6zellikle bulasici hastaliklarin salgin hastaliklar haline do-
niismesi engellenebilir, hastaliklarda komplikasyon gelismesi 6nlenir ve
hatta ¢igek hastaliginda oldugu gibi hastalik tamamen eradike edilebilir.

5.1.1. Tarihsel gelisimi:

Tarihsel siirece baktigimizda ilk ag1 uygulamasinin Osmanli Impa-
ratorlugu déneminde oldugunu goriiriiz. Ingiliz Elgisinin Hanim1 olan
Lady Mary Wortley Montagu, 1718 tarihinde Osmanli Impatatorlugu'nda
hafif cicek hastalig1 geciren hastalarin piistiillerinin i¢inden alinan irinin
igne ile 6n kol derisinin igine gizilerek aktarildigini ve olumlu sonuglar
alindigini Ingiltere’ye bildirdi. Sonucun basarili olmasiyla bu ydntem
yaygin olarak kullanilmaya baslandi. 1796 yilinda da Ingiliz doktor olan
Edward Jenner inek ¢igegi olan inekleri sagan kadinlarin ellerinde piis-
tiiller gelistigini ve bu kadinlarin asil ¢igek hastaligina yakalanmadikla-
rin1 gozlemlemis, asilama (vaccination) terimini ilk defa dile getirmistir.
Yapilan agilama ile ¢igek hastalig1 1977 yilindan sonra diinyadan silin-
mistir (5).
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1879°da Luis Pasteur 6lii ya da zayiflatilmis mikroorganizmalarin
viicuda verilmesi ile tavuklarin Pasteurella mutocida etkenine kars1 ba-
g1sik hale geldiklerini ve 6lmediklerini gormistiir. Yine 1880 yilinda sar-
bon ve kuduz asisin1 bulmustur. Bugiin hala as1 tiretiminde Pasteur’iin
“izolasyon-inaktivasyon ve enjeksiyon” prosediirii temel uygulama olarak
benimsenmektedir (20).

1894 y1linda Emil Roux agilanmig hayvanlardan alinan serumun asi-
lanmamis hayvanlara verilmesinin onlar1 enfeksiyona kars: korudugunu
kesfetmis ve boylece “pasif immiiniizasyon” terimi dogmustur.

Ulkemizde de ilk defa ag1 tiretimi i¢in 1892 tarihinde Bakteriyoloji-
hane kurulmustur. Burada veteriner Hekim Mustafa Adil tarafindan ilk
as1 Uretimi yapilmis ve difteri, sigir vebasi, kizil serumlari tiretilmistir.
Daha sonra 1911 yilinda tifo, 1913 yilinda kolera, veba, dizanteri agilar1
hazirlanmis ve uygulanmistir. Yine 1915 yilinda da Dr. Tevfik Saglam
tarafindan askerlere Tifiis asis1 uygulandi (20).

5.1.2. As1 iiretim asamalarr:

As1 tiretiminde ana hedef B ve T hiicre yanitlar1 arasindaki denge
olusturmak ve bu dengenin uzun siirmesini saglamaktir. Koruyucu et-
kiyi ortaya ¢ikarirken bagisiklik sisteminin cevabini da yeterli ve dengeli
miktarda olusturmak gerekmektedir. Amag genis ve yiiksek titreli anti-
kor iiretimi yerine giiglii ve 6zgiin antikorlarin yeterli miktarda iiretimi-
ni saglamaktir. Gelistirilen asilarin ideal sartlara sahip olmasi hedeflen-
mektedir. Bu sartlar:

a. Kolay uygulanabilir olmasu.

b. Tek doz uygulanmas:

c. Diisiik doz uygulanmasi

d. Uretiminin ve dlgeklendirmenin kolay olmasi
e. Yeterli miktarda ve hizli bir sekilde iiretilmesi
f. Kolay erisilebilir ve ucuz olmasi

g. Kolay tasinmasi ve depolanmasi. Bu 6zellikle az gelismis tilkelerin
sartlar1 icin 6nemli bir kriterdir.

Uretilen as1 ya da serum higbir zaman %100 giivenli ya da etkili ola-
maz. Amag her zaman iiretilen irtinden maksimum faydali ve minimum
yan etkili olmasini saglamak olmalidir. Bunun iginde iiretimin her asa-
masini dikkatlice planlamak ve titizlikle denetlemek gerekmektedir.

As1 Gretiminde temel iki evre vardir:
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Klinik dncesi evre: Laboratuvar ortaminda ve hayvanlar tizerinde
yapilan deneyleri kapsayan evredir. Burada oncelikle etken antijen ta-
nimlanir ve hazirlanacak asinin konsepti olusturulur. Hiicre kiiltiirleri
ve hayvan deneyleri ile asinin etkinligi degerlendirilir. En sonunda da as1
tiretimi yapilir.

Klinik evre: Burada dort faz vardir (25,26).

1. Faz: Diisiik sayilarda (5-50 kisi) saglikli goniilliller tizerinde, bir
seri dereceli olarak artan tek doz uygulamalar ile aginin etkinliginin de-
gerlendirilmesidir. Bu fazda doz araliginin saptanmasi, tolerans ve far-
makokinetik 6zelliklerin incelenmesi, giivenirlik verilerinin toplanmasi
amacglanmaktadir.

2.FAZ: Daha genis gruplarda (25-1000 kisi) suni olarak tiretilen en-
feksiyonlara karsi aginin etkinliginin test edildigi asamadr.

3.FAZ: Daha genis kitlelerde (100-10.000 kisi) dogal olarak olusan
enfeksiyonlarda ve hastaliklarda meydana gelen etkilerin incelenmesi
asamasidir. Burada degerlendirme ¢ok merkezli, ¢ok uluslu, randomize
ve ¢ift kor olarak yapilmaktadir. Faz 3’den sonra as1 onay1 i¢in basvurula-
bilmekte ve as1 lisansi alinabilmektedir.

4.FAZ: As1 olarak (yiizbinlerce goniilliide) uygulama sonrasi, yan
etki, klinik ve pazarlama izlem ¢alismalari, uzun siireli giivenirlik, eko-
nomik ve yagam kalitesi verileri toplanmaktadir.

AKADEMIK KLiNiK ONCESi et FABRIiKA
ARASTIRMA . 3%:13 . LOLILYE . iNSAATI
DAGITIM . ONAY . URETIM

Sekil 2: Ast tiretim prosediirleri

As1 tretim prosediirlerinin (Sekil 2) yerine getirilmesi ile asilama
diinya genelinde uygulanabilir bir hale gelebilmektedir. Pek ¢ok as1 iire-
tim planlamasi bu evrelerin bir basamaginda kalmakta ve basarisiz ol-
maktadir. Fakat sonuca ulasamayan bu ¢aligmalar bile devam eden as1
calismalarina 151k tutmakta ve yol gosterici olmaktadir.
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5.1.3. Asi gesitleri:

Asilar hastalik etkeninin canly, 6li ya da antijenik olarak zayiflatil-
mis formlarindan, inaktive tiriinlerden (toksoid), belli bir spesifik kom-
ponenetlerinden (polisakkarit) ya da genetik materyalinden elde edilirler
(Sekil 3). Giiniimiizdeki en yeni as1 ¢alismalarinda hedef canli ya da 6li
hi¢bir mikroorganizmaya gerek duyulmadan a1 iiretmektir. Mikroorga-
nizmalarin genomik yapilari ¢6ziilditkce genetik temellere dayali a1 stra-
tejileri gelistirilmeye baslanmistir. Nitekim son zamanlarin en 6nemli
salgin hastaligi olan COVID-19 pandemisinde bu temele dayanan mRNA
asilar1 gelistirilmis ve uygulanmaya baglanmuistir (3).

Sekil 3: Ast preparati

Rekombinant protein subiinit asilar: Ultraviyole (UV) veya 1s1 ile
odirilmiis patojen suslar kullanilir. Burada mikroorganizmanin tiimii
degil yalnizca belirli antijenik kisimlar1 kullanilir. Agirlikli hitmoral ba-
g1giklik olmak iizere direkt immiin yanit1 uyarir. Giivenli (Immunsiipre-
se hastalarda) ve uzun siireli bagisiklik olusturabilir. Maliyetlerinin yiik-
sek olmasi ve 2.doz asilama gerekliligi bu agilarin dezavantajidir. Difteri
ve tetanoz asilar1 (toksoid), pnémokok ve meningokok asilar1 bu asilara
ornek verilebilir (21).

DNA - RNA asilarr: Canli olmamasi, asilanan bireyde enfeksiyon
riskini ortadan kaldirir. Uzun vadede olusabilecek riskler bilinmemek-
tedir. Isiddan etkilenmedigi igin dagitimi daha kolaydir.Hepatit B ,CO-
VID-19 agilar1 bu tip agilardandir.

Replike viral vektor asilari: Replik olan viral vektorlerin genetik
elemanlari, Adenoviriis, kizamikgik, cicek ve vezikiiler stomatit viriisii
gibi bazi viriislere aktarilir. Bu yolla hem dogustan hem de kazanilmis
immiin yanit olusturulur. Burda replikasyon oldugu i¢in ¢ok daha dii-
stik dozlar yeterli olmaktadir. Antijen sunan hiicreleri uyardigi i¢cin hayat
boyu immunite saglar.
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Nonreplike viral vektor asilari: Replike olmayan viral vektorler,
adenoviriisiin replike olmasini saglayan genleri silinip yerine antijenik
protein kodlayan gen konularak tiretilirler. Replike viral asilara gére daha
giivenlidir. Dezavantaj olarak Adenoviriise karsi bagisik yanit daha gii¢li
olabilir ve viriis elimine edilebilir.

Canli atteniie asilar: Laboratuvar ortaminda zayiflatilarak virulan-
s1 ortadan kaldirilmis patojenlerle hazirlanan asilardir. Bu asilar dogal
enfeksiyonu iyi taklit eder ve en giiglii T ve B hiicre yanit1 olustururlar.
Hiicresel ve hiitmoral immiin yanit1 uyarirlar. Burada viriilans: ortadan
kaldirilan mikroorganizma ¢ogalma ve bagisiklik yanit1 olusturma ye-
tenegine sahiptir. Uygulandiktan sonra bazen zayif bir enfeksiyon olus-
turabilirler. Hazirlanmasinin uzun siire almasi, soguk zincir gereksinimi
ve mutasyonla viriilan hale gelebilme ihtimalin olmas: dezavantajlaridir.
Yeniden viriilans kazanma durumu canli oral polio asis1 uygunmasi son-
rasinda goriillmiis ve inaktif polio asisina doniilmek zorunda kalinmaigtir
(3). Ayrica bagisiklik sistemi zayiflamis ya da baskilanmig kisilere, im-
miinsiipressif ila¢ kullananlara, latent ya da kronik enfeksiyonu olanlara
ve gebelere uygulanmamalidir. BCG, OPA, KKK ve sugicegi asilar1 canli
agilara ornektir. BCG (tiiberkiiloz) agis1 ise canli atteniie bakteri asisina,
polio (¢ocuk felci), kizamik ve ¢igek, agilar1 ise canli atteniie viriis agila-
rina ornektir.

inaktive asilar: Enfeksiyon etkenlerinin UV, 1s1 formalin etanol gibi
maddelerle 6ldiiriilmesi veya inaktive edilmesi ile hazirlanirlar. Bu agilar
daha giivenli, daha stabil ve transportu daha kolay asilardir. Bogmaca,
kolera, Hepatitis A viriis agilar1 inaktive agilardir. Olusan bagisiklik kisa
stirelidir. Bu agilarda yeterli immiin yanit olusmayabilir ve tekrarlayan
dozlarda verilmesi gerekebilir (20).

Biitiin bu tekniklerle elde edilen asilar tek baslarina uygulandiklari
gibi (monovalan asilar) kombine bir sekilde de (polivalan asilar) uygu-
lanabilirler. Burada tek bir preparatta iki ya da daha fazla birbirleriyle
uyumlu antijenler olur. Bu uygulama ile uygulama sayis1 ve as1 maliyeti
azaltilir. Tek bir asilama ile birden fazla hastaliga kars1 bagisiklik sagla-
nir. Trivalan polio, DTB ( Difteri, Tetanoz ve Bogmaca) ve KKK (Kiza-
mik, Kizamikgik, kabakulak), asis1 bu uygulamaya drnektir.

Asilar donma, 1s1 ve 151k gibi faktorlerden etkilendiklerinden, tire-
tildikten sonra uygulanincaya kadar belirli sartlar altinda saklanmalar:
gerekmektedir. Insan ve malzemeden olusan sistem olan “soguk zincir”
uygulamasi ile bu koruma saglanmaktadir. Soguk zincir kurallarinda Is:
derecesi Saglik Bakanlig1 “Ag1 Saklama ve Soguk Zincir Yonergesi” olus-
turarak bu soguk zincir kurallarini belirlemistir. Bu yonergeye gore as1 ve
antiserumlar i¢in sicaklik +2 ile +8 arasinda olup ideal sicaklik +4 derece
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olmalidir. Soguk zincir kurallarinin bozuldugu durumlarda %100 asila-
ma hizlarina ulasilsa bile kullanilan agilarin etkin olmamasindan dolay:
bagisik bir toplum olusturma hedefine ulasmak miimkiin olmayacaktir
(22).

Uygulanan asilarin yeterli koruma saglamalar: i¢in uygun dozda,
uygun araliklarla, yeterli sayida ve uygun yasta yapilmalar1 gerekmek-
tedir. Ornek olarak DBT gibi bazi agilarin yeterli koruyuculuk diizeyine
ulagabilmeleri i¢in ikinci hatta {i¢iincii dozlar1 yapilmalidir. Hatta bazi
asilarda koruyuculugun devam etmesi i¢in, belli bir siire sonra hatirlatma
dozuna (rapel) ihtiya¢ duyulmaktadir.

Asilamada bazen es zamanli olarak birden fazla as1 yapilmaktadir.
Uluslararasi seyahatlerde, birden fazla enfeksiyona maruz kalma riskin-
de, asilanan kisinin tekrar gelemeyecegi durumlarda bu yontem tercih
edilir. Ozellikle inaktive agilar es zamanl olarak farkli bélgelerden yapi-
labilir. Inaktive ve canli agilarda ayni zamanda yapilabilir. Eger iki canli
as1 yapilacaksa ya ayn1 zamanda yapilmali ya da aralarinda 4 hafta olma-
Lidir (5).

5.1.4. As1 uygulama yollar::

Agilar Intramuskiiler (IM), Intravendz (IV), oral (agizdan), Intra-
dermal, subkutan, deri gizilerek ve nazal (burun) yollarla uygulanirlar.
Ozellikle kitle agilamalarinda uygulama kolaylig1 agisindan aginin nazal
yolla yapilmasi tercih edilir (14). Eger enjeksiyon seklinde yapilacaksa uy-
gulama yerinin se¢ciminde lokal, vaskiiler ve ndral hasarlanmanin en az
olmasina dikkat edilmelidir.

Injeksiyonsuz deri ‘patch’ agilari, mukozal agilar ve oral yenilebilir
(Hepatit B i¢in muz, kolera toksini i¢in piring) asilar gelecekte yaygin ola-
rak kullanimi planlanan ve bunun i¢in ¢alisilan yontemlerdir.

5.1.5. As1yan etkileri:

Yan etkiler as1 uygulana kisinin bireysel cevabina, uygulama hata-
larina ve asinin igerigine bagli olarak olusabilir. Asinin igeriginde ana
etken maddenin disinda immiin cevabi arttirict madde (adjuvan), bakteri
ve mantar iremesini 6nleyen antibiyotikler, bozulmay1 6nleyen koruyu-
cular ve asinin etkinlik siiresini uzatan stabilizatérler vardir. Biitiin bu
maddeler uygulama sonrasi istenmeyen yan etkilere neden olabilirler. Bu
yan etkileri baslica iki grupta toplayabiliriz:

Lokal yan etkiler: En sik goriilen yan etkilerdir. Asinin yapildig:
yerde hassasiyet, 1s1 artig1, kizariklik, setlik, sislik ve agr1 goriilebilir. Bu
etkilere genelde miidahale gerekmez ve birkag giin i¢inde kaybolurlar.
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Genel yan etkiler: En sik ates olmak {izere kirginlik, bas agrisi, bu-
lanti, kusma, karin agrisi, hafif dokiintii ve huzursuzluk gorilebilir. Bu
belirtiler de birkag giin i¢inde geger (14). Ayrica nadirde olsa anafilaksi,
hipotansiyon ve larenks 6demi gibi acil miidahale gerektiren ciddi yan
etkiler olabilir.

5.1.6. As1 kontrendikasyonlari:

e Immiin siiprese ilac alanlar, splenektomili veya immiin yetmezli-
gi olan bireyler ve hamilelerde canli agilar

e 7 yas tizeri bogmaca asisi

e Agisonrasi ensefalopati gelismesi
e Sok

e [lerleyici norolojik bozukluklar (5).

5.1.7. As1 kontrendikasyonu olmayan durumlar:

e Penisilin allerjisi,

e Hafif atesli enfeksiyonlar,

e Prematiirite,

o Gebelik ve emzirme donemi (kizamikgik asis1 harig),

e Anne siitii almak,

e Antibiyotik kullanimi,

e Nonspesifik allerji hikayesi,

e Enfeksiyonlu bir hasta ile yakin zamanda temas etmis olmak,

e Bogmaca ve kizamik agisina bagli ailede konviilziyon hikayesi,

¢ Onceki agilamada atesin (<40.5°C) ve lokal yan etkilerin olmasi
(5).

5.2. Serum:

Enfeksiyonu ge¢irmis ya da asilanarak bagisiklik kazanmis insan ve
hayvanlardan (6zellikle koyun, at, sig1ir) elde edilen yiiksek titrede an-
tikor igeren serum ve hiicrelerdir. Bu iiriinler ya tam serum seklindedir
ya da temel olarak IgG’den olusan konsantre immiin gamaglobiilin (IG)
seklindedir (5). Bu kazanilmis pasif immiinizasyondur. Amag hizli bir
immiinizasyon saglamaktir. Pasif olarak aktarilan bu immiinglobulin-
lerde koruma hemen baslar ve etkisi yaklasik 2-3 hafta siirer. Etkilerinin
kisa siirmesi nedeniyle, bagisikligin stirdiiriilmesi istenen durumlarda
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immiinglobulin uygulamasini takiben as1 uygulanmasina gegilmelidir.
Immiinoglobulinlerin kendileri de immiinojen olabilirler. Bu ozellik
hayvanlardan elde dilen serumlarda daha fazladir. Bu durumda serum
hastalig1, anafilaksi ve lokal alerjik reaksiyonlar gelisebilir

Aktif immiinizasyon olanag1 yoksa pasif immiinizasyon yapilir. Yine
kuduz hastaliginda oldugu gibi aktif ve pasif immiinizasyon birlikte kul-
lanilabilir.

5.2.1. Kullanim endikasyonlari:

e Aktifbagigikligin olusmast icin yeterli zamanin olmamasi. Orne-
gin difteri ve tetanozda immunglobulin uygulanmas:

e Antikor olusumuna engel olmak. Ornegin Rh uyumsuzlugunda
anneye anti Rh antikorlarinin verilmesi

e Yeterli bagisik yanit olusmayan bireylerde enfeksiyonlara karsi
yeterli korumayi saglamak i¢in verilirler (14).

5.2.2. Kullanimdaki sakincalar:

e Immiinoglobulinlerin kendileri de immiinojen olduklar igin ilk
kullanildiklar1 zaman serum hastaligina ve tekrarlayan kullanimlarinda
anafilaktik sok gibi tablolara neden olabilirler. Ozellikle hayvanlardan
elde edilen serumlarda (heterolog serum) bu tablolar goriiliir (5).

e Koruma kisa siireli oldugu i¢in devaminda, bagisiklik stirdiiril-
mek isteniyorsa aktif bagisiklamaya gecilmelidir.

o Ozellikle insan serumunun verildigi durumlarda beraberinde T
(transfer) faktoriide aliciya gegtigi icin alicinin T lenfositlerinde biitiin
duyarli oldugu antijenlere kars: hiicresel bagisik yanit gelisir.

e Nadiren de olsa immiin yanita bagli reaksiyonlar goriilebilir.
Ozellikle IgA eksikliginde verilen IgA’ya kars: ¢esitli derecelerde reaksi-
yonlar gelisir (14).

5.2.3. Insan immiinoglobiilini (IG): Ug ¢esit insan immiinoglobii-
lini vardir:

e IGIM: Kas i¢i (intramiiskiiler) kullanilir. Etkisi intravendz uygu-
lamaya goére daha ge¢ baslar. Enjeksiyon yerinde agri1 olusur.

e IGIV: Damar ic¢i (intraven6z) kullanilir. Yiiksek dozda verile-
bilmeleri, etkinin ¢abuk baslamasi ve kanama diyatezi olan hastalarda
intamiiskiiler uygulama yerine verilebilmesi bu immiinoglobulinin avan-
tajlar1 arasindadir. Enjeksiyon yerinde agr1 olmaz. Intramiiskiiler uygu-
lamaya gore maliyeti daha yiiksektir. Ates ve vazodilatasyon yapabilir.
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e Ozgiin insan immunglobiilinleri: lintravendz veya daha siklikla
intramiiskiiler kullanilirlar. Belli bir antijene kars yliksek miktarda anti-
kor icerirler (5).

5.2.4. Hayvan serumlari:

Hayvanlardan elde edilen serumlar daha az maliyetlidir ve elde edil-
meleri daha kolaydir. Ancak yan etkileri insan serumunda daha fazladir.
Anaflaksiye yol agma riskleri oldukg¢a yiiksektir. Bu nedenle insan se-
rumlarinin olmadig1 durumlarda kullanilirlar. Ancak insan serumlarina
gore daha yiiksek miktarlarda kullanilmalar gerekir. Ornegin 300 iinite
insan tetanoz antitoksinin yaptig: etki, 3000 iinite at tetanoz antitioksini
ile saglanabilir (5).

5.2.5. Gamaglobiilinler:

Serumlarda igeriginde bulunan yabanci hayvan proteinlerine bagh
yan etkilerinden dolay1 bugiin daha ¢ok gamaglobiilinler kullanilmakta-
dir. Plazma ya da plasenta kaynakli olan insan gamaglobiilinlerinin an-
tikor igerigi seruma gore oldukga fazladir. Iki gesit gamaglobiilin vardur:

 Standart gamaglobiilin (polivalan immiinoglobulin): Binden
fazla vericinin plazmalarinin karigitmindan olusur. Su ¢igegi, kabakulak,
kizamikgik hastalariyla siipheli temas hallerinde korunmak i¢in uygula-
nirlar.

« Spesifik gamaglobiilin (hiperimmiin gamaglobiilin): Dogal ya da
asilama yoluyla bir etkene kars1 bagisik hale gelmis goniillii vericilerden
elde edilirler ve o etkene kars1 yiiksek miktarda 6zgiil antikor igerirler.
Hayvanlardan elde edilen serumlara oranla 15-30 kat antikor igerirler.
Genel olarak kas i¢i uygulanirlar. Kuduz, kabakulak ve tetanozdan ko-
runmada bu gamaglobiilinler verilir (24).
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1. KAN

1.1. Kanin yapis1

Kan, kardiyovaskiiler sistem icinde siirekli dolasan viicuttaki ¢ok
hiicreli organizmalarda yasamsal olaylarin yerine getirilmesinde 6nem-
li gorevler alan ara maddesi siv1 olan kirmizi renkli bir sividir (Ciiriik,
2017; Koyld, 2016; Memis, 2017). Kanin siirekli dolagimi sayesinde hiicre-
ler aras1 madde aligverisi, hiicrelerin beslenmesi, tamiri, 1sinin viicudun
her tarafina dagitilmasi ve hormonlarin dagilimi saglanir (Koyld, 2016).

Kanin hiicresel bileseni ii¢ ana hiicre tipinden olusur (Tablo 1); erit-
rositler (kirmizi kan hiicreleri [RBC’ler]), lokositler (beyaz kan hiicreleri
[WBC’ler]) ve trombositler (PLT’ler). Kanin bu hiicresel bilesenleri nor-
malde kan hacminin %40 ila %45’ini olusturur ($ekil 1). Cogu kan hiic-
resinin 6mrii kisa oldugundan, viicudun hiicre beslenmesinin yenileme
ihtiyaci siirdiirmek i¢in bu hiicrelerin devamlli yenlenmeleri gerekmek-
tedir. Bu siirece “hematopoezis-kan yapim1” denir. Hematopoez igin bi-
rincil bolge kemik iligidir. Embriyonik gelisim sirasinda ve diger durum-
larda karaciger ve dalak da goérev alir (Hinkle & Cheever, 2018; Memis,
2017).
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1.2. Kanin Onemli Ozellikleri

Renk; Eritrositlerdeki hemoglobinin i¢indeki pigmetlere baglidir ve
hemoglobine baglanmis oksijen miktarina gore degisir. Oksijen konsant-
rasyonu arttik¢a kanin rengi parlak kirmizi olur. Arter kani vene gore
daha agik kirmizi renktedir.

Yogunluk (Viskosite); Kan suya gore 3-4 kez daha yogun ve 1.048
1.066 spesifik bir agirliga sahiptir.

pH; kanin hafif alkalik bir reaksiyonu vardir ve pH’s1 7.35-7.45 ara-
sindadir.

Miktar (Volim); dolasimdaki toplam kan hacmi, viicut agirliginin
%81 kadardir. Kan miktar1 degismeden devam ettirilir.

Bilesimi; kanin yaklagik olarak %45’i hiicresel elemanlardan (eritro-
sit, lokosit, trombosit), %55’i plazmadan meydana gelir (Birol & Akdemir,
2011; Memis, 2017).

1.3. Kanin Fonksiyonlar1
Kanin gorevlerini soyle siralayabiliriz:

1. Tasima: Viicut icinde maddeler baglica kanda taginir:

 Oksijeni akcigerlerden dokulara, karbondioksidi dokulardan ak-
cigerlere tasur.

o Besin maddelerini emildikleri veya depo edildikleri bolgeden
kullanilacaklar: yere tasir ve metabolizma sonucu olusan atik maddeleri
(6r:tire) bosaltim organlarina tasir.

« Viicutta yapilan hormonlar, vitaminler ve enzimleri salgilanma
yerlerinden depo yerlerine veya hedef organlarina tasur.

2. Viicut 1s1s1n1 diizenleme: Isiy1 iiretildigi yerden alarak, dagitimi-
nin yapilacag viicut yiizeyine tagir.

3. Homeostaz: Kan bazi organlar tarafindan i¢ ortamin degismezli-
gini saglamak i¢in kullanilir. Homeostazin saglanmasi hiicrelerin normal
fonksiyonunun saglanmasi igin elzemdir.

4. Kanamanin durdurulmas:: Kan trombositler ve pihtilagma fak-
torleri ile asir1 kan kaybina kargi koruma saglamaktadir.

5. Yabanci maddelere kars1 viicudu koruma: Bakteri ve toksinler
gibi zararli maddelere kars1 baslica 16kosit ve antikorlar ile koruma saglar.

Viicut elektrolit ve ozmotik basincini diizenleme (Ciiriik, 2017; Koy-
1i1, 2016; Memis, 2017).
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1.4. Kanin Bilesimi

Kan plazma ve hiicrelerden olusur. Plazma, doku hiicreleri arasinda
bulunan, ancak ¢ok daha fazla protein igeren interstisyel siviya benzer
hiicre dig1 bir sividir. Ug ana plazma proteini tiirii albiimin, globulinler ve
fibrinojendir (Ignatavicius et al., 2018).

1.4.1. Plazma

Plazma kanin sivi kismi olup, pihtilasmamis kan santrifiij edilirse
tstte kalan kisim plazmadir (Koyld, 2016). Kanin yaklasik %55’ plaz-
madir. En 6nemli gorevi damar iginde kanin volimiini siirdiirmektir.
Plazma esas olarak sudan olusur. Ayrica proteinler, elektrolitler, gazlar,
besinler (6rnegin, glikoz, amino asitler, lipitler) ve atik maddeler icerir
(Birol & Akdemir, 2011).

Plazma proteinleri albiimin, globulin ve pihtilagsma faktorlerini (¢o-
gunlukla fibrinojen) igerir. Plazma proteinleri genis molekiiler yapilarin-
dan dolay1 kapiller duvar1 asamazlar. Bu proteinler kapiller duvar tize-
rinde yaklasik olarak 25 mmHg'lik bir osmotik basing (onkotik basing)
uygular ve bu basing suyu kan igerisinde tutmayi saglar.

Alblimin, vaskiiler sistem i¢indeki sivi dengesinin korunmasi i¢in
ozellikle 6nemlidir. Kilcal duvarlar albiimine kars1 gecirimsizdir, bu ne-
denle plazmadaki varlig, siviy: vaskiiler bosluk icinde tutan ozmotik bir
kuvvet yaratir. Karaciger tarafindan iiretilen albiimin, plazmada tasinan
cesitli maddelere (6rnegin, baz1 ilaglar, bilirubin ve bazi hormonlar) bag-
lanma kapasitesine sahiptir. Karaciger fonksiyon bozuklugu olan kisiler-
de, ozmotik basingta bir azalma ve 6dem gelisimi ile sonuglanan diisiik
alblimin konsantrasyonlari olabilir (Harding et al., 2020; Memis, 2017).

Globiilin, Retikiiloendotelyal sistem (dalaktaki fagositer hiicreler,
kemik iligi, karaciger ve lenf bezleri) tarafindan {iretilir. Plazma prote-
inlerinin %1-1,5 kadarini olusturur. Globulinler elektrik alanda azalan
hizlarina gére a, a,, f ve y globiilinler diye alt gruplara ayrilir (Koyld,
2016; Memis, 2017).

Gamma globiilinler; plazma hiicrelerinde iiretilip, bagisiklik siste-
minde antikor olrak gérev alir. Immiinoglobulinler (Ig) de denen gamma
globiilinler; IgG, IgA, IgM, IgD ve IgE gruplarina ayrilirlar.

- IgG: Insanda en ¢ok bulunan immiinoglobulin olup, anneden
plesanta ile yeni dogana gecerek bagisiklik saglar.

- IgM: Antijenle karsilaginca ilk meydana gelen antikordur. Bii-
yikligiinden dolay1 plesantadan gegemez, makroglobiilin de denir.
Kompleman reaksiyonlarinda gorevlidir.



402 * Giil Dural

- IgA: Gastrointestinal, solunum, genitotiriner yol salgilarinda
vardir. Buralardaki yabanci maddelere kars1 gorev alir.

- IgD: B-lenfositlerine baglidir, antijen tanimada kullanilir. Plaz-
mada miktar1 ¢ok azdir.

IgE: Mast hiicresine baglanip, allejik reaksiyonlarda artar (Memis,
2017).

Fibrinojen, karacigerde iiretilip, plazma proteinlerinin %0.03’{inii
olusturur. Pihtilasma mekanizmasinda gorevlidir. Karacigerde iretilir,
karaciger hastaliklarinda miktar1 azalir (Koyli, 2016; Memis, 2017).

1.4.2. Kanin sekilli elemanlar:

Kan hiicreleri arasinda RBC’ler, WBC’ler ve trombositler bulunur.
Bu hiicreler yapi, olgunlagma yeri ve iglevi bakimindan farklilik gosterir

(Sekil 2).
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Kirmizi kan hiicreleri (eritrositler), kan hiicrelerinin en biiytik olani-
dir. Olgun RBC’ler cift i¢cbiikey bir disk sekline sahiptir ve ¢cekirdegi yok-
tur. Esnek bir zarla birlikte bu 0zellik, RBC’lerin dar, sarmal kilcal da-
marlardan gegerken kirilmadan sekil degistirmelerine olanak tanir. Bir
yetiskinin sahip oldugu RBC sayisi cinsiyete, yasa ve genel sagliga gore
degisir, ancak normal aralik 4.200.000- 6.100.000/mm3’tiir (Harding et
al., 2020; Memis, 2017). Saglikli, olgun, dolasimdaki RBC’lerin yaklasik
120 giinliik bir 6mrii vardir. RBC’ler yaslandikga, zarlar1 daha kirilgan
hale gelir. Bu eski hiicreler dokularda, dalakta ve karacigerde tutulur ve
yok edilir. Yok edilen RBC’lerin bazi kisimlar1 (6rnegin demir, hemoglo-
bin) geri dontstiirilir ve yeni RBC’ler yapmak i¢in kullanilir (Harding
et al., 2020).

RBC’lerin birincil islevleri, gazlarin (hem O, hem de CO,) taginma-
sin1 ve asit-baz dengesinin korunmasina yardimci olmayi igerir. RBC’ler
oncelikle hemoglobin ad1 verilen biiyiik bir molekiilden olusur. Hemog-
lobin, hem (bir demir bilesigi) ve globinden (basit bir protein) olusan
kompleks bir protein-demir bilesigidir. O, ve CO, ile baglanir. RBC’ler
akcigerde alveolleri gevreleyen kilcal damarlarda dolagirken, O, hemog-
lobin tizerindeki demire baglanir. Bu O,’ye bagli hemoglobini oksihe-
moglobin olarak adlandirilir. Arteriyel kana parlak kirmizi gériiniimiinii
verir. RBC’ler viicut dokularina akarken, O, hemoglobinden ayrilir ve
kilcal damardan doku hiicrelerine yayilir. CO, doku hiicrelerinden kilcal
damara difiize olur, hemoglobinin globin kismina baglanir ve atilmak
tizere akcigerlere taginir. Hemoglobin ayrica bir tampon goérevi goriir ve
asit-baz dengesinin korunmasinda rol oynar (Ciiriik, 2017; Harding et al.,
2020).

Eritropoez (RBC iiretim siireci), hiicresel O, gereksinimleri ve ge-
nel metabolik aktivite tarafindan diizenlenir. Eritropoez, hipoksi tara-
findan uyarilir ve esas olarak bobrek tarafindan yapilan ve salinan bir
glikoprotein biiyiime faktorii olan eritropoietin tarafindan kontrol edilir.
Eritropoietin, RBC iiretimini artirmak i¢in kemik iligini uyarir. Saniyede
yaklagik 2,5 milyon RBC yapilir. RBC’lerin normal émrii yaklasik 120
giindir. Besinlerin mevcudiyeti eritropoezi etkiler. Eritropoez i¢in bir¢ok
temel besine ihtiya¢ vardir. Bunlar arasinda protein, demir, folat (folik
asit), kobalamin (B12 vitamini), riboflavin (B2 vitamini), piridoksin (B6
vitamini), pantotenik asit, niasin, askorbik asit (C vitamini), bakir ve E
vitamini bulunur. Endokrin hormonlar: tiroksin, kortikosteroidler ve
testosteron gibi ilaglar da RBC iiretimini etkiler. Ornegin, hipotiroidizm
genellikle anemi ile iligkilidir (Harding et al., 2020). Eritrosit yaslanin-
ca membrani kolay hasar gormeye baglar ve dar yerlerden gegerken yur-
tilmaya ugrar. Eritrositler viicutta 6zellikle karacigerde (kupffer hcleri),
dalakta ve kemik iligindeki makrofajlar tarafindan hizla fagosite edilir
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ve ortaya hemoglobin ¢ikar. 1-24 saat siiresinde hemoglobinden demiri
makrofajlar ayirip kana verir. Kanda demir transferrin vasitasiyla taginip
ya kemik iligine ya da karaciger ve diger dokularda ferritin halinde depo-
lanir (Birol & Akdemir, 2011; Ciiriik, 2017).

> Lokositler

Kemik iliginde beyaz kan hiicreleri (WBC’ler, 16kositler) de olusur.
Bircok WBC tiiriiniin tiimii, enfeksiyon ve bagisiklik yoluyla koruma
saglayan Ozel islevlere sahiptir (Ignatavicius et al., 2018). Timusta veya
dalak, lenf diigiimleri ve Peyer yamalari gibi ikincil lenfoid dokularda bu-
lunabilirler. Birkag¢ WBC tiirii vardir. Her birinin farkli bir islevi vardir.
Sitoplazmada graniilleri olan beyaz kan hiicreleri graniilositlerdir (poli-
morfoniikleer 1okositler olarak da bilinir). Grantlositler arasinda nétro-
tiller, bazofiller ve eozinofiller bulunur. Sitoplazmada grantilleri olmayan
WBC’ler agraniilositlerdir. Bunlar arasinda lenfositler, monositler ve do-
gal oldiiriicii hiicreler bulunur. Lenfositler ve monositler, tek ¢ekirdek-
li olduklar: icin mononiikleer hiicrelerdir. WBC’lerin ¢ok degisken bir
omrii vardir. Graniilositler sadece saatlerce yasayabilir. Baz1 T lenfositler
yillarca yasayabilir (Ciiriik, 2017; Harding et al., 2020).

Graniilositler

Graniilositlerin birincil islevi, WBC’lerin istenmeyen organizmalar1
icine aldig1 ve ardindan onu sindirip dldiirdiigii bir siireg olan fagositoz-
dur. Damar duvarlarindan ihtiya¢ duyulan yerlere go¢ edebilirler. Gra-
niilositler kemik iliginde sekillenip, tige ayrilirlar; nétrofil, eozinofil ve
bazofildir (Birol & Akdemir, 2011; Memis, 2017).

Notrofil, tim WBC’lerin %60 ila %70’ini olusturan en yaygin gra-
niilosit tiiriidiir Nétrofiller, akut inflamatuar yanitlarda yer alan birincil
fagositik hiicrelerdir. Patojeni yuttuktan sonra 1 ila 2 giin i¢cinde dliirler.
Kandaki notrofillerdeki artis, enfeksiyon ve doku hasarinin yaygin bir
gostergesidir (Harding et al., 2020; Memis, 2017). Bakterilerin viicuda
saldirmasi ile kemik iligi biiyiik miktarda notrofil iiretme ve salma yo-
niinden uyarilir. Bakteri tirtinleri nétrofilleri enfeksiyon alanina ¢eken
bazi maddeler tretilir. Bu olaya “kemotaksi” denir. Kemotaktik madde-
ler; kompseman sistemin bir liyesi, bazi bakteri toksinleri, enfeksiyonlu
dokunun bazi dejeneratif atiklari, diger baz1 maddelerdir (Memis, 2017).

Eozinofiller, tim WBC’lerin sadece %2 ila %4 tinii olusturur. Fagosi-
toz i¢in benzer fakat azaltilmis bir yetenekleri vardir. Birincil iglevlerin-
den biri, alerjik bir yanit sirasinda olusan antijen-antikor komplekslerini
yutmaktir. Hodgkin lenfoma gibi bazi1 kanserlerde, paraziter enfeksiyon-
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larda ve ¢esitli cilt hastaliklarinda ve bag dokusu bozukluklarinda yiiksek
eozinofil seviyeleri ortaya ¢ikar (Harding et al., 2020).

Bazofiller, tim WBC’lerin %2’sinden daha azini olusturur. Heparin
ve histamin gibi kimyasal aracilar iceren sitoplazmik graniilleri vardir.
Bir bazofil, bir antijen tarafindan uyarilmaya veya graniillerden maddeler
salarak doku hasarina yanit verir. Bu, alerjik ve inflamatuar reaksiyon-
larda goriilen yanitin bir pargasidir. Enflamasyonda, kan damarlarinin
gecirgenliginde ve diiz kas kasilmasinda kilit rol oynarlar (Harding et al.,
2020).

Agraniilositler
Ikiye ayrilir: Lenfosit ve monosit.

Lenfositler, kandaki WBC’lerin %20 ila %25’ini olusturur. Onlar
hiicresel ve hiimoral immiin yanitlarin temelini olusturur. Iki lenfosit alt
tipi, B hiicreleri ve T hiicreleridir. Fetal gelisme sirasinda kemik iliginden
gelmis lenfosit onciillerinin bir kism1 timiis bazine yerlesir. Bu onciiller
hiicresel bagisikliktan sorumlu T-lenfositlerine doniisiirler. Geri kalan
digre kisim ise dogumdan 6nce karacigerde, dogumdan sonrada kemik
iligine yerleserek hiimoral bagisikliktan sorumlu olan B-lenfositlerine
donisiirler. Timus, fetal karacigerde veya kemik iliginde gelisen lenfo-
sitler birkag saat kanda serbest gezip, lenfoid dokulara (lenf digiimii ve
kemik iligi) yerlesir (Memis, 2017).

Diger agraniiler WBC tiirii olan monositler, toplam WBC’lerin
yaklasik %3 ila %8’ini olusturur. Monositler, bakteri, 6li hiicreler, doku
artiklar1 ve eski veya kusurlu RBC’ler gibi kiiciik veya biiyitk madde
kiitlelerini yutan giiclii fagositik hiicrelerdir. Bu hiicreler, dokulara gog et-
meden ve makrofaj haline gelmeden 6nce sadece kisa bir siire i¢in kanda
bulunurlar. Monositlerden farklilasan makrofajlarin yani sira dokularda
yerlesik makrofajlar da bulunur. Bu yerlesik makrofajlarin 6zel isimleri
vardir (6rnegin, karacigerdeki Kupffer hiicreleri, kemikteki osteoklastlar,
akcigerdeki alveolar makrofajlar). Bu giris noktalarinda viicudu patojen-
lerden korurlar ve monositlerden daha fagositiktirler. Makrofajlar, hii-
moral ve hiicresel bagisiklik tepkilerini kolaylagtirmak i¢in lenfositlerle
etkilesime girer (Harding et al., 2020).

> Trombositler

Trombositler kemik iligindeki megakaryositlerden iiretilen kiigiik
partikiilli hiicrelerdir (Memis, 2017). Trombositlerin birincil islevi, ya-
ralanma bolgesinde ilk trombosit tikaci tireterek pihtilagma siirecini bas-
latmaktir. Trombositler, aktif olmayan bir durumda plazmada asili hal-
de dolasir. Kanin pihtilagsmasi i¢in yeterli sayida bulunmali ve yapisal ve
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metabolik olarak saglam olmalidirlar. Trombosit aktivasyonu, herhangi
bir kilcal hasar bolgesinde baslar. Artan sayida trombosit, pihtilagma fak-
torleriyle stabilize olan bir ilk trombosit tikaci olusturmak i¢in birikir.
Viicuttaki trombositlerin yaklasik tigte biri dalakta depolanir. Trombo-
sitler, kemik iligi icindeki kok hiicrelerden kaynaklanir. Trombosit ireti-
mi, trombosit tiretimini uyarmak i¢in kemik iligi tizerinde etkili olan bir
biiyiime faktorii olan trombopoietin (TPO) tarafindan kismen diizenle-
nir. TPO oncelikle karacigerde yapilir. Inflamasyon sirasinda interlokin
6 (IL-6), trombosit tiretimini ve potansiyel trombozu artiran daha fazla
TPO yapmamiza neden olur. Tipik olarak trombositlerin émrii sadece 8
ila 11 giin arasindadir (Harding et al., 2020).

1.5. Hemostaz

Hasarlanmis kan damarlarinin duvarlarinda piht1 olusumu ve kan
kaybinin 6niine gecilmesi islemine hemostaz ad1 verilir. Ayn1 zamanda
doku onarimi da olmaktadir (Birol & Akdemir, 2011; Memis, 2017)

Ince bir kan damari kesildigi zaman piht1 olusumu igin bir takim
mekanizmalar devreye girer. Ilk olarak damarda biiziilme ve trombo-
sitlerin kollajene baglanmasi ile hemostatik tikag olusmaya baslar. Buna
primer hemostazis denilmektedir. Bundan sonra gegici tikacin yerini ka-
lic1 tikag almaya baslar. Gegici tikag igindeki yapilar fibrin ile baglanarak
kalic1 piht1 haline gelir. Bu siirece de sekonder hemostazis denir. Kan pih-
tilasmast siirecindeki esas tepkime, ¢ozliniir plazma proteini olan fibri-
nojenin fibrine déntigmesidir. Bu olay trombin tarafindan kataliz edilir.
Trombin Faktor X’in etkisi ile protrombinden elde edilir. Faktor X, biri
i¢sel (intrinsik), biri digsal (ekstrinsik) olan iki sistemden herhangi biri-
sine ait tepkimeler tarafindan etkinlesebilir. Hemostazin siirdiiriilmesi
i¢in her iki yolda lazimdir. Kan pihtilagmasinda gorev alan faktorlerin adi
Tablo I’de goriilmektedir (Memis, 2017).

Daha sonra fibrin humag: iizerine eritrosit ve l1okositler baglanarak
doku hasarini kontrol altina almaya calisir. Damardaki hasar diizeltil-
dikten sonra {izeri endotal hiicreler tarafindan kaplanir ve artik fibrine
ihtiya¢ kalmaz. Fibrin iki sistem ile eritilir; plazma fibrinolitik sistem ve
selliiler fibrinolitik sistem. Pihtinin eritilmesi i¢in plazminojen maddesi-
ne gereksinim vardir. Plazminojen plazmine doniisiip fibrinojeni eriterek
pihtiy1 pargalayip tekrar dolasima verir (Birol & Akdemir, 2011).
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Tablo 1: Kan Pihtilasma Faktorlerinin Adlandirmasi

Faktorler | Adlar:
I Fibrinojen
II Protrombin
I Promboplastin
v Kalsiyum
\Y% Proakselerin, labil faktor, alselerator globiilin (Ac-G)
VII Prokonvertin, SPCA, stabil faktor
VIII Antihemofilik faktér (AHF), antihemofilik faktor A, antihemofilik globiilin
X (AHG)
X Plazma tromboplastin komponent (PTC), Christmas faktori, antihemofilik
XI faktor B
XII Stuart-Prower faktorii
XIII Plazma tromboplastin antesedan (PTA), anti-hemofilik faktor C
HMW-K Hageman faktori, cam faktori
Pre-K Fibrin-stabilestirici faktor, Laki-Lorand faktori
Ka Yiiksek molekiil agirlikli kinojen, Fitzgerald faktorii
PL Prekallikrein, Fletcher faktorii
Kallikrein
Trombosit fosfolipidi
1.6. Dalak

Dalak en biiyiik lenfoid organdir. Karin sol iist kadranda bulunur.
Dalagin 4 ana islevi vardir; hematopoietik, filtrasyon, immiinolojik ve
depolama. Hematopoietik fonksiyon, dalagin fetal gelisim sirasinda RBC
yapma yetenegi ile gosterilir. Filtrasyon islevi, dalagin eski ve kusurlu
RBC’leri mononiikleer fagosit sistemi tarafindan dolasimdan uzaklastir-
ma yetenegi ile gosterilir. Filtrasyon ayrica demirin yeniden kullanimini
da igerir. Dalak, hemoliz yoluyla salinan hemoglobini katabolize edebi-
lir ve hemoglobinin demir kismini yeniden kullanim i¢in kemik iligi-
ne geri verebilir. Dalak, dolasimdaki bakterilerin, 6zellikle gram pozitif
koklar gibi kapsiillii organizmalarin filtrelenmesinde hayati bir rol oynar.
Dalagin zengin lenfosit, monosit ve depolanmis immiinoglobulin kay-
nag1, imminolojik fonksiyonda rol oynar. Depolama islevi, RBC’ler ve
trombositler i¢in bir depolama alani olmasindan kaynaklanir. Dalak 300
mD’den fazla kan depolayabilir. Trombositlerin yaklagik ti¢te birini da-
lakta depolanir (Harding et al., 2020).

1.7. Lenf Sistemi

Lenf sivisy, lenfatik kilcal damarlar, kanallar ve lenf diigiimlerinden
olusan lenf sistemi, stviy1 interstisyel bosluklardan kana tagir. Gastroin-
testinal sistemdeki proteinler ve yaglar ve bazi hormonlar lenf yoluyla do-
lagim sistemine geri donebilir. Lenf sistemi ayrica fazla interstisyel siviy1
kana geri veir. Lenf sivisy, lenfatik kilcal duvarlardan diffiize olmus soluk
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sar1 interstisyel sividir. Lenfatik damarlar dokulardan interstisyel siviy1
toplar ve onu damarlardan lenf olarak ve nihayetinde superior vena kava-
ya akan torasik kanala tagir. Interstisyel siv1 arttiginda lenf sivisi olusumu
artar, boylece lenf sistemine daha fazla sivi girmeye zorlanir. Cok fazla
interstisyel siv1 gelistiginde veya lenflerin yeniden emilmesini engelleyen
bir sey oldugunda, lenfédem gelisir. Lenfédem, aksiller digtimlerin di-
seksiyonu ile mastektomi veya lumpektominin bir komplikasyonu olarak
ortaya c¢ikabilir. Bu durumda, lenfédem, lenf akiginin damardan tikan-
masindan kaynaklanir (Harding et al., 2020).

Lenf diigiimleri de lenfatik sistemin bir pargasidir. Yuvarlak, oval
veya fasulye seklindedirler. Yapisal olarak, digiimler kiigiik lenfatik doku
kiimeleridir. Cesitli bolgelerde lenf damarlar1 boyunca gruplar halin-
de bulunurlar. Viicutta 200’den fazla lenf nodu vardir ve en biiyiik say1
gastrointestinal yolu (GI) ¢evreleyen karindadir. Bulunduklar: yere gore
biyiikliikleri degisir. Lenf diigimleri hem ytiizeysel hem de derinde bu-
lunur. Yiizeysel diigiimleri palpe edebiliriz. Derin nodlarin degerlendi-
rilmesi radyolojik inceleme gerektirir. Lenf diigiimlerinin birincil islevi,
lenf tarafindan diigiimlere tasinan patojenlerin ve yabanci pargaciklarin
tiltrelenmesidir (Harding et al., 2020).

1.8. Karaciger

Karacigerin metabolik, salgi, vaskiiler ve depolama islevleri vardir.
Hemostaz ve kan pihtilagmasi igin gerekli olan tiim prokoagiilanlari ya-
par ve bilirubin ve safra salgilar. Sik kan transfiizyonlar1 veya asir1 demir
yiliklenmesine neden olan hastaliklarda ortaya ¢ikabilecek doku ihtiyag-
larini agsan demiri depolar. Karaciger tarafindan yapilan hepsidin, demir
dengesinin 6nemli bir diizenleyicisidir. Asir1 demir yiiklenmesi veya inf-
lamasyon, hepsidin sentezini uyarir. Hepsidin, depolanmis demirin en-
terositlerden (bagirsaklarda) ve makrofajlardan salinmasini engeller. Bu
nedenle, demir eksikligi oldugunda hepatositler daha az hepsidin tiretir.
Bu, depolanan demirin salinmasina ve diyet emiliminde bir artiga neden
olur (Harding et al., 2020).

1.9. Kan gruplar:

Eritrosit membraninda kan gruplar1 antijenleri vardur. Eritrositlerde
baslica Ave B antijeni vardir. Bu antijenler kalitsal olrak gecer ve embri-
yoda 37. giinden itibaren olusur. Insanlar bunlardan birisini ya da iki-
sini tasir ya da hicbirini tasimaz (Ko6ylii, 2016). Antijenler, antikorlarla
bir araya gelince tiziim salkimina benzer topaklar meydana gelir ve buna
agliitinasyon adi verilir (Memis, 2017).
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Insanlarin hepsi dort ana kan grubundan birine sahiptir (Tablo 2).
Kan gruplari, eritrositlerin iizerindeki antijenlere gore isimlendirilir.
Buna gore:

« A aglutinojeni varsa A grubu

« B aglutinojeni varsa B grubu

o Her ikisi varsa AB grubu

A ve B aglutinojeni yoksa 0 grubudur (Koyli, 2016).

Kan plazmasi eritrositlerdeki A ya da B antijeni ile reaksiyona giren
antikorlara ya sahiptir ya da degildir. Burada iki 6nemli nokta vardir.
Birincisi plazma kendi eritrositlerindeki antijenlerine kars1 antikor iger-
mez. [kincisi, A ya da B antijenine kars1 plazmada da antikor vardir. Yani
A grubu olan bir kanda anti-B antikorlar1 vardir. Ayni sekilde B grubu
kanda da anti-A antikorlar1 vardir. Yani Agrubu kani olan biri B agrubu
kani olan birine kan verirse agliitinasyon olur. Ancak Agrubu olan birine
kan verirse sikint1 olugsmaz. Kani 0 grubu olan biri ise her iki antijeni
icermez. Ancak plazmasinda hem anti-A hem de anti-B antikorlar1 var-
dir. Ayni zamanda kan grubu AB olan birinin plazmasinda antikor yok-
tur. Ancak disardan verilecek A, B, 0 grubu kanlarda bukunan antikorlar
alicinin eritrositlerindeki antijenlerle birleserek agliitinasyona yol agar.
Bu nedenle 0 grubu “genel verici”, AB grubu “genel alic1” gibi kabul etmek
¢ok dogru olmamaktadir (Memis, 2017).

1.9.1. Rh faktori

Rh faktorii tek bir antijen olmayip bir grup antijenin aldig1 isimdir.
Bu antijenler C, D ve E antijenleridir. Kuvvetli antijen 6zelligi olan D,
insanlarda en ¢ok goriilendir. Bu yiizden kanda Rh faktoriiniin belirlen-
mesinde D antijenine bakilir. D antijeni varsa Rh (+), yoksa Rh (-) olarak
adlandirilir (Tablo 2).

Rh faktorii hamilelikte en fazla 6nem kazanir. Anne Rh (-), baba Rh
(+) ise ve bebek babadan Rh (+) geni almissa anne yabanci olarak goriir
ve Rh faktoriine kars1 antikor tiretir. Antikor yapimi zaman aldig: i¢in
ilk cocuk zarar gérmez. Ancak annede olusan bu antikorlar diger hami-
leliklerinde bebege gecerek, bebegin eritrositlerini hemolize ugratir. Bu-
nun sonucunda bebek olgunlagmamas eritrositlere sahip olur bu duruma
eritroblastozis fetalis denir. Bebek anne karnindayken bu yiizden kaybe-
dilebilir. Bu durumu 6nlemek i¢in ilk bebgin dogumundan 72 saat i¢inde
anneye RhoGAM yapilarak antskor olusumu engellenir (Memis, 2017).
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Tablo 2: ABO Sisteminin Ozeti

Kan grubu Plazmada bulunan antikor Plazmanin agliitine ettigi
(agliitinin) eritrosit grubu
(@] Anti-A ve Anti-B A, B, AB
A Anti-B B, AB,
B Anti-A A, AB
AB Hicbiri Hicbiri
2. Kan Hastaliklar

En sik goriilen kan hastaliklar1 anemi, polisitemi, l16kopeni ve notro-
peni, lokositoz, lenfoma, miyeloma, l6semi, gesitli kanama ve koagiilas-
yon bozukluklaridir.

2.1. Anemiler

Anemi, hemoglobin konsantrasyonunun normalden diisiikk oldugu
bir durumdur; dolasimda normal sayidan daha az sayida eritrosit (yani
kirmizi kan hiicreleri [RBC’ler]) bulundugunu yansitir. Sonug olarak, vii-
cut dokularina verilen oksijen miktar1 da azalir. Anemi belirli bir hastalik
durumu degil, altta yatan bir bozuklugun isaretidir. A¢ik farkla en yaygin
hematolojik durumdur (Hinkle & Cheever, 2018).

Anemi diyet sorunlari, genetik bozukluklar, kemik iligi hastalig1
veya asir1 kanamadan kaynaklanabilir. GI kanamasi, yetigskinlerde ane-
minin en yaygin nedenidir. Aneminin pek ¢ok tiirii ve nedeni vardir. Ba-
zilari, tamamen islevsel RBC’ler yapmak icin gereken bilesenlerden bi-
rindeki eksiklikten kaynaklanir. Digerlerine, azalmis RBC iiretimi, artan
RBC yikimi veya kronik RBC kaybi neden olur (Ignatavicius et al., 2018).

2.1.1. Patofizyoloji

Demir eksikligi anemisi diinya ¢apinda, 6zellikle kadinlar, yash ye-
tiskinler ve zayif diyet yapan Kkisiler arasinda en yaygin goriilen anemi-
dir (Ozkan & Ciftci, 2018). Kan kaybi, demirin zayif GI emiliminden ve
yetersiz beslenmeden kaynaklanabilir. Sorun, gelismekte olan RBC i¢in
azalan demir arzidir. Demir eksikligi olan herhangi bir yetigkin, 6zellik-
le GI yolundan anormal kanama agisindan degerlendirilmelidir. Kronik
demir eksikliginde RBC’ler kiigiiktiir (mikrositik); ve hastanin zayiflik ve
solgunluk dahil olmak tizere hafif anemi semptomlar: vardir (Hinkle &
Cheever, 2018; Ignatavicius et al., 2018; Jameson et al., 2018). Diger semp-
tomlar arasinda yorgunluk, egzersiz toleransinda azalma, istahsizlik,
sinirlilik, inat¢1 bas agrisi, kulak ¢inlamasi, ekstremitelerde uyusukluk,
carpinti hissi, agida ve dilde yanma, tat degisimi ve ag1z koselerinde ¢at-
laklar bulunur (Ciiriik, 2017; Dag & Kiyak, 2021). Serum ferritin degerleri
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10 mg/mL’den azdir (normal aralik 12 ila 300 mg/mLdir (Ciiriik, 2017;
Hinkle & Cheever, 2018; Ignatavicius et al., 2018; Jameson et al., 2018).

B12 vitamini eksikligi anemisi (pernisiydz anemi), folik asidi oncii
RBC hiicrelerine tasiyan enzimlerin aktive edilememesiyle sonuglanir,
bdylece hiicre boliinmesi ve fonksiyonel RBC’lere biiyiime gerceklesebilir.
Bu o6ncti hiicreler daha sonra uygunsuz DNA sentezine ugrar ve boyut-
lar1 artar. Bu tiir anemi, bu anormal hiicrelerin biiyiik boyutu nedeniyle
megaloblastik veya makrositik anemi olarak adlandirilir. B12 vitamini
eksikliginin nedenleri arasinda vegan diyetler veya siit iiriinlerinden
yoksun diyetler, ince bagirsak rezeksiyonu, kronik ishal, divertikiil, ten-
ya veya bagirsak bakterilerinin asir1 bitytimesi sayilabilir. B12 vitamini-
nin emilmemesinden kaynaklanan anemi, B12 vitamininin bagirsaktan
emilmesi igin gerekli olan intrinsik faktor (normalde mide mukozas: ta-
rafindan salgilanan bir madde) eksikliginden kaynaklanir. B12 vitamini
eksikligi anemisi hafif veya siddetli olabilir ve genellikle yavas gelisir. Bu
tip aneminin belirtileri arasinda solukluk ve sarilik, glossit (diiz, etli kir-
muiz1 bir dil), yorgunluk ve kilo kayb1 bulunur. Pernisiy6z anemisi olan
hastalarda ayrica ayaklarda ve ellerde paresteziler (anormal hisler) ve za-
yif denge olabilir (Hinkle & Cheever, 2018; Ignatavicius et al., 2018; Ja-
meson et al., 2018).

Folik asit eksikligi anemisi, B12 vitamini eksikligine benzer semp-
tomlara sahiptir. Ancak folik asit eksikligi sinir fonksiyonlarini etkile-
medigi ve parestezi ile sonuglanmadig igin sinir sistemi fonksiyonlar
normal kalir. Hastalik yavag gelisir. Folik asit eksikliginin yaygin neden-
leri yetersiz beslenme, emilim bozuklugu ve ilaglardir. Kotii beslenme,
ozellikle yesil yaprakli sebzeler, karaciger, maya, narenciye, kuru fasulye
ve kuruyemis icermeyen bir diyet en yaygin nedendir. Crohn hastalig1
gibi malabsorpsiyon sendromlari ikinci en yaygin nedendir. Antikon-
viilsanlar ve oral kontraseptifler folik asit eksikligine ve anemiye katkida
bulunabilir (Hinkle & Cheever, 2018; Ignatavicius et al., 2018; Jameson
et al., 2018).

Aplastik anemi, dolasimdaki kirmizi kan hiicrelerinin (RBC’ler) ek-
sikligidir. RBC’ler i¢in olgunlasmamis 6ncii hiicrenin yaralanmasindan
kaynaklanir. Aplastik anemi bazen tek basina ortaya ¢iksa da, genellik-
le 16kopeni (beyaz kan hiicrelerinde [WBC’ler] azalma) ve pansitopeni
olarak bilinen bir durum olan trombositopeni (trombositlerde azalma)
ile ortaya c¢ikar. Hastalik baslangici yavas veya hizli olabilir. Hastaligin
en yaygin tiirii, toksik maddelere, ilaglara, iyonlastirici radyasyona veya
enfeksiyona uzun siire maruz kalmaktan kaynaklanir; ancak ¢ogu zaman
nedeni bilinmez. Hastalik ayrica viral enfeksiyonu takip edebilir. Hasta-
ligin en yaygin kalitsal formu Fanconi anemisidir. Bu sorunlarin tiimi,
normal hiicre diizenlemesinin kaybolmasina neden olur. Hastanin sid-
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detli anemi semptomlar1 vardir. Tam kan sayimi (CBC) siddetli makrosi-
tik anemi, l6kopeni ve trombositopeni gosterir. Bir kemik iligi biyopsisi,
hiicre olusturan iligin yag ile yer degistirmesini gosterebilir. Enfeksiyon
yaygindir (Hinkle & Cheever, 2018; Ignatavicius et al., 2018; Jameson et
al., 2018).

Orak hiicre anemisi, hemoglobin molekiiliiniin anormal beta zincir-
leri nedeni ile olusan hemoglobin S (HbS) adli anormal tipte hemoglo-
bin igerir. Bu hemoglobin diisiik konsantrasyonda oksijen ile kars: karsi-
ya gelince eritrositin icinde uzun kristaller seklinde ¢oker. Bu kristaller
hiicreyi uzatarak, bikonkav disk yerine orak seklini almasina neden olur
(Sekil 3). Bu orak seklindeki hiicreler dolasimda rahatlikla ilerleyemez,
kii¢itk damarlarda ve dalakta sikisarak kalir. En sonunda ciddi bir ane-
mi durumu goriliir. Hastalar sik sik orak hiicre hastaligr krizi denilen
kisir dongiiye girerler. Bu hastalar genellikle pnémoni, osteomiyelit gibi
enfeksiyonalara yatkin hale gelir. Hemen hemen tiim organlar etkilenir.
Hemoglobin seviyesi hizla azalir. Bu hastalara genellikle 1-2 yaslarinda
tan1 konur. Bazi gocuklar enfeksiyon sebebi ile ilk bir yilda kaybedilir
(Birol & Akdemir, 2011).

Sekil 3: Normal hiicre ve orak sekilli hiicre

Glukoz-6-fosfat dehidrojenaz eksikligi anemisi (G6PD), adenozin
trifosfat (ATP) iiretmenin bagka bir yolunu icermediklerinden, RBC’ler-
de enerji igin 6nemli olan glikoz metabolizmasindaki reaksiyonlar: uya-
rir. Az miktarda G6PD igeren hiicreler, bazi ilaglara (6rnegin, siilfona-
midler, aspirin, kinin tiirevleri, kloramfenikol, dapson, yiiksek dozlarda
C vitamini ve tiyazid ditiretikler), benzen ve diger toksinlere maruz kal-
ma sirasinda daha kolay par¢alanir. Yeni RBC’ler bir miktar G6PD’ye sa-
hiptir, ancak hiicreler yaglandik¢a enzim azalir. Hasta genellikle tetikle-
yici ajanlara maruz kalana kadar veya ciddi bir enfeksiyon gelisene kadar
semptom gostermez. Tetikleyici bir nedene maruz kaldiktan sonra akut
RBC kirilmasi baslar ve 7 ila 12 giin siirer. Bu akut fazda anemi ve sarilik
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gelisir. Hemolitik reaksiyon sinirlidir, ¢iinkii yalnizca daha az G6PD ige-
ren eski RBC’ler yok edilir (Ignatavicius et al., 2018).

Otoimmiin hemolitik anemi olarak da adlandirilan immiinohemo-
litik anemi, RBC membranlarinin asir1 tahribatina (lizis) ve ardindan
hizlanmig RBC iiretimine neden olan anormal bagisikliktan kaynakla-
nir. Bagisiklik sistemi iiriinleri (6rnegin antikorlar), bilinmeyen neden-
lerle bir kisinin kendi RBC’lerine saldirir. Sebep ne olursa olsun, RBC’ler
bagisiklik sistemi tarafindan yabanci olarak goriiliir ve saldiriya ugrar
ve yok edilir. Iki tip immiinohemolitik anemi, sicak antikor anemisi ve
soguk antikor anemisidir. Ilik antikor anemisi, immiinoglobulin G (IgG)
antikor fazlalig1 ile olusur. Bu antikorlar en ¢ok 37°C’de (98.6°F) aktiftir
ve ilaglar, kimyasallar veya diger otoimmiin problemler tarafindan te-
tiklenebilir. Soguk antikor anemisi, immiinoglobulin M (IgM) iizerinde
tamamlayici protein fiksasyonuna sahiptir ve en gok 86°F (30°C) civarin-
daki viicut sicakliklarinda ortaya ¢ikar. Bu sorun genellikle, soguk hava
veya strese tepki olarak eller ve ayaklardaki atardamarlarin derinden
daraldig1 Raynaud benzeri bir tepkiyle ortaya ¢ikar (Hinkle & Cheever,
2018; Ignatavicius et al., 2018; Jameson et al., 2018).

2.1.2. Tedavi

Demir eksikligi anemisi yonetimi, gida kaynaklarindan (6rnegin
kirmizi et, sakatat, yumurta sarisi, barbunya, yaprakl: yesil sebzeler ve
kuru tiziim) oral demir alimini artirmayi igerir. Demir kayiplar1 hafifse,
hemoglobin diizeyi normale dénene kadar oral demir takviyesi baglanir.
Takviyeler GI rahatsizligina neden oluyorsa, ilaglar yemeklerle birlikte
alinabilir. Demir eksikligi anemisi siddetli oldugunda, demir soliisyonla-
r1 (demir dekstran [Dexferrum, INFeD, Pri-Dextra]; ferumoxytol [Fera-
heme]) parenteral olarak verilebilir (Ignatavicius et al., 2018).

B12 vitamini eksikligi anemisi, hastaya B12 vitamininden zengin
gidalar1 (hayvan proteinleri, balik, yumurta, findik, siit irtinleri, kuru
fasulye, narenciye ve yesil yaprakli sebzeler) alimini artirmay: 6greterek
yonetilir. Anemi siddetli oldugunda vitamin takviyeleri recete edilebilir.
Pernisiy6z anemisi olan hastalara, yasamlarinin geri kalaninda dnce haf-
tada bir, daha sonra ayda bir B12 vitamini enjeksiyonlar1 yapilir. Hasta-
nin eksikligi diizeltildikten sonra vitamin seviyelerini korumak i¢in oral
B12 preparatlar1 ve burun spreyi veya dilalt1 kobalamin preparatlar: kul-
lanilabilir (Ignatavicius et al., 2018).

Folik asit eksikligi anemisi en iyi sekilde risk altindaki yetiskinle-
ri belirleyerek ve eksikligi onleyerek yonetilir. Yiitksek riskli yetiskinler,
alkolizmi olan daha yasl, giicten diigmiis hastalar; malniitrisyon riski
tastyan hastalar; ve artan folik asit gereksinimleri olanlar risk altindaki
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yetiskinlerdir. Folik asit ve B12 vitamini iceren besinlerden zengin bir di-
yet, eksikligi 6nler. Bu tip anemi, planlanmuis folik asit replasman tedavisi
ile yonetilir.

Aplastik anemi, mutlak nedene bagli olarak farkli sekilde yonetilir.
Gegici veya ilaca bagl aplastik anemi i¢in kisa vadeli yonetim, rahatsiz
edici ilacin kesilmesiyle birlikte kan naklini i¢erebilir. Kan nakli, anemi
sakatliga neden oldugunda veya diisiik trombosit sayis1 nedeniyle kana-
manin hayati tehdit ettigi durumlarda kullanilir. Gereksiz transfiizyon
trombositlere kars1 bagisiklik reaksiyonlar: gelistirme sansini arttirir ve
transfiize edilen hiicrenin émriinii kisaltir. Sorun gegici ise, kemik iligi
RBC iiretmeye baglar baglamaz bu tedavi kesilir. Immiinosupresif teda-
vi, otoimmiin problemlere benzer bir hastalik seyri olan aplastik anemi
tiirlerine sahip hastalara yardimci olur. Prednizon, antitimosit globulin
(ATG) ve siklosporin A (Sandimmune) gibi ilaglar kismi veya tam re-
misyonla sonuglanmistir. Orta dereceli aplastik anemi i¢in daclizumab
(Zenapax) hem kan sayimlarini hem de transfiizyon gereksinimlerini iyi-
lestirmistir. Normal eritrositleri yok eden veya gelisimlerini baskilayan
genislemis dalagi olan hastalarda splenektomi gerekebilir. Diger tedavile-
re yanit vermeyen aplastik anemi tedavisinde dondr hiicre ile hematopo-
etik kok hiicre nakli en basarili tedavi yontemidir. Maliyet, bulunabilirlik
ve komplikasyonlar bu tedaviyi sinirlar. Boyle bir tedaviye gidemeyen
veya uygun bir donérii olmayan hastalar icin immiinosupresif tedavi ter-
cih edilen tedavi olmaya devam etmektedir (Ignatavicius et al., 2018).

Orak hiicre anemisinin tedavisi genellikle semptom ve komplikas-
yonlarin tedavisi ile 6nlenmesidir. Bu hastalarda ii¢ temel tedavi yontemi
kullanilir; kemik iligi transplantasyonu, hydroxyurea (kemoterapi ilaci)
ve uzun siiren eritrosit transfiizyonudur (Birol & Akdemir, 2011).

Glukoz-6-fosfat dehidrojenaz eksikligi anemisi yonetimi, en 6nemli
terapotik onlem olarak 6neme sahiptir. Yiitksek risk grubundaki erkeklere
hemolitik reaksiyona neden olabilecek ilaglar verilmeden 6nce bu sorun
acisindan test edilmelidir. Akut bobrek hasarina yol agabilecek bobrek
tiibiillerinde enkaz ve hemoglobin birikmesini 6nlemek i¢in bir hemoliz
epizodu sirasinda hidrasyon énemlidir. Mannitol (Osmitrol) gibi ozmo-
tik diiiretikler bu komplikasyonun 6nlenmesine yardimci olur. Anemi
mevcut oldugunda ve bobrek fonksiyonu normal oldugunda transfiizyon
gereklidir. Immiinohemolitik anemi yénetimi, hastaligin siddetine bag-
lidir. Bagisiklig1 bastirmak icin steroid tedavisi cogu hastada gecici ola-
rak etkilidir. Steroid tedavisi basarisiz olursa splenektomi ve kemoterapi
ilaglar1 ile daha yogun immiinosupresif tedavi kullanilabilir. Antikorla-
rin uzaklastirildig: plazma degisim tedavisi, kemoterapi ilaglarina yanit
vermeyen hastalarda etkilidir (Ignatavicius et al., 2018).
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Primer otoimmiin hemollitik anemi tedavisinde amag, oto-antikor
yapimini durdurmaktir. Bu amagla hastaya steroidler verilir. Bu hasta-
larda kan transfiizyonu oldukg¢a dikkatli uygulanir. Tibbi tedaviye yanit
alinmayan hastalarda splenektomi uygulanir. IgM (soguk antikor) tipin-
de olan hastalara tedavi gerekmeyebilir. Bu hastalarin soguktan korun-
malari, iliman bolgelerde yasamalari gerekir (Birol & Akdemir, 2011)

2.2. Talasemiler

Talasemi sendromlari, eriskin hemoglobini HbA (a2p2) olusturan
a-globin veya B-globin zincirlerinin sentezini azaltan kalitsal mutasyon-
larin neden oldugu, anemi, doku hipoksisi ve eritrosit hemolizine yol agan
heterojen bir hastalik grubudur. HbA’daki iki a zinciri, kromozom 16
tizerindeki 6zdes bir a-globin gen ifti tarafindan kodlanirken, iki  zin-
ciri, kromozom 11 tizerindeki tek bir 3-globin geni tarafindan kodlanir.
B-talasemi, P zincirlerinin eksik sentezinden kaynaklanir. , a-talasemi ise
a zincirlerinin eksik sentezinden kaynaklanir. Bir globin zincirinin aza-
lan sentezinin hematolojik sonuglari, yalnizca hemoglobin eksikliginden
degil, ayn1 zamanda o6zellikle f-talasemide diger globin zincirinin nispi
fazlaligindan da kaynaklanir (Ciiriik, 2017; Kumar et al., 2015).

2.2.1. a-Talasemiler

a-talasemiler, a-globin zincirlerinin sentezinin azalmasina veya ol-
mamasina neden olan kalitsal delesyonlardan kaynaklanir. Normalde
dort a-globin geni vardir ve a-talaseminin siddeti ka¢ a-globin geninin
etkilendigine baglidir. 3-talasemilerde oldugu gibi, anemi hem yeterli he-
moglobin eksikliginden hem de farkl: yaslarda tip olarak degisen asir1
eslesmemis globin zincirlerinin (B, y ve §) varligindan kaynaklanir. a-ta-
lasemili yenidoganlarda, fazla eslesmemis y-globin zincirleri, hemoglo-
bin Barts olarak bilinen y4 tetramerleri olustururken, daha biiyiik ¢o-
cuklarda ve yetiskinlerde fazla $-globin zincirleri, HbH olarak bilinen 34
tetramerleri olusturur. Serbest B ve y zincirleri, serbest a zincirlerinden
daha fazla ¢oziiniir oldugundan ve oldukga stabil homotetramerler olus-
turdugundan, hemoliz ve etkisiz eritropoez, B-talasemilerdekinden daha
az siddetlidir. Cesitli molekiiler lezyonlar a-talasemiye yol agar, ancak
gen delesyonu azalmis a-zincir sentezinin en yaygin nedenidir (Kumar et
al., 2015; Memis, 2017).

2.2.2. B-Talasemiler

B-talasemiler, B-globin zincirlerinin sentezini azaltan mutasyonlar-
dan kaynaklanir. Klinik siddet, nedensel mutasyonlardaki heterojenlik
nedeniyle bityiik 6l¢tide degisir (Kumar et al., 2015). B-talasemiler {i¢ ana
klinik sendroma ayrilir:
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1. P-talasemi minor: Hb miktar: yaklasik olarak 9-12 mg/dl olarak
goriilir. Hastalardaki semptom ve komplikasyon miktar: azdur.

2. P-talasemi major (Cooley anemisi): Hb miktar: yaklasik olarak
3-5 mg/dl’dir. Hastalarin klinik gidisi kotiidiir ve HbA hig yoktur.

B-talasemi intermedia: Hb miktar: yaklasik olarak 6-9 mg/dl’dir.
Transfiizyona gerek yoktur (Memis, 2017).

Talasemilerde goriilen komplikasyonlar:
« Kronik anemi

« Kemik iliginde genisleme

o Demir birikimi

Kronik hemoliz (Memis, 2017).

2.2.3. Tam1

Bir mikrositer anemi demir eksikligine bagli degilse biiytik ihtimal-
le talasemidir. -talasemi tanisi genellikle hemoglobin elektroferezinde
artmig HbA varligi ile konur. HbA, diizeyi normal bir bireyde < %3 iken
talasemide %5’in Gstiindedir (Memis, 2017).

2.2.4. Tedavi

Talesemi tedavisinin temeli eritrosit transfiizyonu ve demir sealas-
yonudur. Talesemisi agir bireylere ¢ogunlukla hipertransfiizyon tedavisi
verilir. Hastalarin Hb miktar1 > 9-10 mg/dl olmas: hedeflenerek periyo-
dik eritrosit siispansiyonu uygulanir. Ortalama 3-5 hafta araliklarla 1-3
tinite uygulanir. Ancak sik transfiizton yapilmasi sonucu demir yiiklen-
mesi goriilmektedir. Ciddi bir durum olan demir yiiklenmesinin 6niine
gecmek i¢in asir1 demir idrarla atilmaya ¢aligilir. Bunun i¢in yapilan mii-
dehaleye “selasyon tedavisi” denir. Bunun i¢in hastaya Deforaksamin adli
ilag subkiitan infiizyon olarak uygulanir. Ilacin uygulandig1 yerde agrili
reaksiyonlar goriilebilir. Bazi hastalarda gorme ve isitme bozukluklarida
gelisebilmektedir. Talesemisi agir gecen bazi hastalarda transfiiztonlara
ragmen splenomegali gelisebilmekte, ve bu hastalara splenektomi uygu-
lanabilmektedir (Memis, 2017).

2.3. Polisitemi

Polisitemi, hemoglobinin normalin {izerine ¢ikmasi olarak tanimla-
nir. Bu artis gergek olabilir veya yalnizca plazma hacmindeki bir azalma
nedeniyle (sahte veya nispi polisitemi) belirgin olabilir. Eritrositoz terimi,
polisitemi ile birbirinin yerine kullanilabilir, ancak bazilar1 aralarinda
bir ayrim yapar: eritrositoz, artan kirmizi hiicre kiitlesinin belgelenme-
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si anlamina gelirken, polisitemi, kirmiz1 hiicrelerdeki herhangi bir artis
ifade eder. Genellikle polisitemili hastalar, tesadiifen yiiksek hemoglobin
veya hematokrit seviyeleri bulgusu yoluyla tespit edilir. Hemoglobin sevi-
yesinin anormal derecede yiiksek olabilecegi endisesi genellikle erkekler
icin 170 g/L (17 g/dL) ve kadinlar i¢in 150 g/L (15 g/dL) ile tetiklenir.
Erkeklerde >%50 veya kadinlarda >%45 hematokrit seviyeleri anormal
olabilir. Erkeklerde >%60 ve kadinlarda >%55 hematokrit, neredeyse her
zaman artan kirmizi hiicre kiitlesi ile iligkilidir. Kirmizi hiicre paramet-
relerini 6lcen makinenin aslinda hemoglobin konsantrasyonlarini 6lgtii-
gii ve hematokritleri hesapladigi goz ontine alindiginda, hemoglobin se-
viyeleri daha iyi bir indeks olabilir (Jameson et al., 2018). Iki tip polisitemi
olup, birincil polisitemi veya polisitemi vera ve ikincil polisitemi olarak
adlandirilir. Komplikasyonlar1 ve belirtileri benzer olsa da nedenleri ve
patogenezleri farklidir (Harding et al., 2020).

2.3.1. Birincil polisitemi

Polisitemi vera, kronik miyeloproliferatif (kemik iliginin asir1 ¢alig-
mas1) bir hastaliktir. Sadece RBC’leri degil, tiim bu kan hiicrelerinin ar-
tan tiretimi ile WBC’leri ve trombositleri de icerir. Bu, kan viskozitesinin
ve kan hacminin artmasina, organ ve dokularin kanla tikanmasina yol
acar. Splenomegali ve hepatomegali yaygindir. Hastalar, onlar: pihtilas-
maya yatkin hale getiren hiperkoagiilopatilere sahiptir. Hastalik sinsice
gelisir ve kronik, sallantili bir seyir izler. Ortalama tani yas1 60’tir ve hafif
bir erkek baskinlig1 vardir (Birol & Akdemir, 2011; Harding et al., 2020).

2.3.2. Sekonder polisitemi

Ikincil polisitemi, hipoksi kaynakli veya hipoksiden bagimsiz olabi-
lir. Hipoksiye bagli ikincil polisitemide, hipoksi bobreklerde eritropoetin
(EPO) tiretimini uyarir ve bu da RBC iiretimini uyarir. O, ihtiyaci, yiik-
sek irtifa, akciger hastaligi, kardiyovaskiiler hastalik, alveolar hipoventi-
lasyon, kusurlu O, taginmasi veya doku hipoksisinden kaynaklanabilir.
Hemoglobin daha yiiksek bir seviyede stabilize oldugunda EPO seviyeleri
normale donebilir. Bu durumda ikincil polisitemi, viicudun patolojik bir
yanittan ziyade bir sorunu telafi etmeye ¢alistig1 fizyolojik bir yanittur.
Hipoksiden bagimsiz sekonder polisitemide kanser veya iyi huylu tiimoér
dokusu EPO yapar. Bu durumlarda serum EPO seviyeleri genellikle yiik-
sek kalir. Sekonder polisitemi ile splenomegali olusmaz (Harding et al.,
2020).

2.3.3. Klinik Belirtiler ve Komplikasyonlar

Polisitemi veranin dolasim bulgulari, hipervolemi ve hiperviskozitenin
neden oldugu hipertansiyon nedeniyle ortaya ¢ikar. Genellikle ilk belirtiler
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bas agrisi, vertigo, bas donmesi, kulak ¢inlamasi ve gorsel degisiklikleri ice-
rir. Genellestirilmis kasint1 (siklikla sicak bir banyo ile siddetlenir) ¢arpici
bir semptom olabilir ve artan sayida bazofilden histamin salinimu ile iliski-
lidir. Parestezi ve eritromelalji (el ve ayaklarda agrili yanma ve kizariklik)
mevcut olabilir. Hastada embolizasyon ile komplike olabilen anjina, KY,
aralikli topallama ve tromboflebit olabilir. Bu belirtilere kan damari distan-
siyonu, bozulmus kan akisi, dolagim stazi, tromboz ve hipervolemi ve hiper-
viskoziteden kaynaklanan doku hipoksisi neden olur. En sik goriilen ciddi
akut komplikasyon, bir trombozdan kaynaklanan inmedir. Asir1 siskinlik-
ten veya yetersiz trombosit islevinden kaynaklanan damar yirtilmasinin ne-
den oldugu hemorajik fenomen, petesi, morarma, burun kanamasi veya GI
kanamasi ile sonuglanabilir. Kanama akut ve ciddi gelisebilir. Hasta, artan
mide salgilarinin veya karaciger ve dalak tikanikliginin neden oldugu pep-
tik tilserden agr1 ¢ekebilir. Kirmizi ten rengi mevcut olabilir. Urik asit, RBC
yikim iiriinlerinden biridir. RBC yikimu arttikga {irik asit tiretimi artar ve
hiperiirisemi ve gut hastaligina yol acar (Harding et al., 2020).

Insidanst diisiik olmakla birlikte polisitemi verali bazi hastalarda
miyelofibrozis ve 16semi gelisir. Bu bozukluklar, hastalig1 tedavi etmek
i¢in kullanilan kemoterapétik ilaglardan kaynaklanabilir veya kok hiicre-
lerde eritrolésemiye ilerleyen bir bozukluktan kaynaklanabilir. Polisitemi
veradan kaynaklanan morbidite ve mortalitenin baslica nedeni tromboz
(6rn. inme) ile ilgilidir (Harding et al., 2020).

2.3.4. Tam1

Polisitemi verali bir hastada goriilen laboratuvar belirtileri sunlari
igerir:

1. Mikrositozlu yiiksek hemoglobin ve RBC sayisi

2. Disiik ya da normal EPO seviyesi (ikincil polisitemi yiiksektir)
3. Bazofili ve notrofili ile birlikte yliksek WBC say1s1
4

. Yiiksek trombosit sayist (trombositoz) ve trombosit islev bozuk-
lugu
5. Yiiksek I6kosit alkalin fosfataz, iirik asit ve kobalamin seviyeleri

Yiiksek histamin seviyeleri. Polisitemi verada kemik iligi incelemesi,
RBC’lerin, WBC’lerin ve trombositlerin hiperseliilerligini gosterir (Har-
ding et al., 2020).

2.3.5. Tedavi

Tedavi, kan hacmini ve viskozitesini ve kemik iligi aktivitesini azalt-
maya yoneliktir. Flebotomi tedavinin temelidir. Flebotominin amaci he-
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matokriti azaltmak ve %45’in altinda tutmaktir. Genellikle tan1 aninda
hematokrit kabul edilebilir seviyelere diisene kadar birkag giinde bir 300
ila 500 mL kan alinabilir. Daha sonra her 2 ila 3 ayda bir kan hacmini
yaklasik 500 mL azaltarak flebotomi gerekebilir. Tekrarlanan flebotomi-
lerle tedavi edilen bir kisi, bu etki nadiren semptomatik olmasina ragmen,
sonunda demir eksikligi yasar. Demir takviyesinden kaginin. Hidrasyon
tedavisi kanin viskozitesini azaltabilir (Harding et al., 2020; Ignatavicius
et al., 2018).

2.4. Notropeni ve Lokopeni

2.4.1. Lokopeni

Lokopeni, graniilosit, monosit ve lenfositlerden meydana gelen total
l6kosit sayisinin azalmasidir. Lokositin alt grubu olan ve nétrofil, bazofil
ve eozinofillerden olusan graniilositlerin azalmasina ise graniilositopeni
denir (Memis, 2017).

2.4.2. Notropeni

Notropeni (2000/mm?ten diisitk bir notrofil sayis1), nétrofil treti-
minin azalmasindan veya bu hiicrelerin artan yikimindan kaynaklanir.
Notrofiller bakteriyal enfeksiyonlar: dnleme ve sinirlamada hayati 6enme
sahiptir. Notropenili bir hasta, hem eksojen hem de endojen kaynaklar-
dan (GI yolu ve deri yaygin endojen kaynaklardir) enfeksiyon agisindan
yiiksek risk altindadir. Enfeksiyon riski sadece nétropeninin siddetine
degil, ayn1 zamanda siiresine de baglidir. Notrofil sayisindaki azalma ile
orantili olarak enfeksiyon riski artar. Notropeni siiresi, altta yatan eti-
yoloji gibi enfeksiyon gelisimi i¢in bagka bir risk faktoriidiir. Nétropeni
stiresi uzadikga kiginin enfeksiyona yakalanma olasilig1 da artar (Birol &
Akdemir, 2011; Hinkle & Cheever, 2018).

Nétropeni nedenleri:

+ Azalan Nétrofil Uretimi

o Ilaglara veya toksinlere bagli aplastik anemi

» Kemoterapi

» Metastatik kanser, lenfoma, 16semi

« miyelodisplastik sendromlar

» Radyasyon tedavisi

o Etkisiz Grantlositopoez

o Megaloblastik anemi
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« Notrofillerin Artan Yikimi

 Bakteriyel enfeksiyonlar

« Hipersplenizm

 Immiinolojik bozukluklar (rn., sistemik lupus eritematozus)
o Ilag kaynakli

Viral hastalik (6rnegin, bulasici hepatit, mononiikleoz) (Hinkle &
Cheever, 2018).

2.4.2.1. Tan1

Hastada bir enfeksiyon gelisene kadar kesin bir ndtropeni sempto-
mu yoktur. Kemoterapi tedavisinden sonra elde edilen diferansiyelli rutin
bir CBC, enfeksiyon baslangicindan 6nce ndtropeniyi ortaya ¢ikarabilir
(Hinkle & Cheever, 2018).

2.4.2.2. Tedavi

Notropeni tedavisi, nedenine bagli olarak degisir. Notropeni ilaca
bagliysa, miimkiinse rahatsiz edici ajan derhal durdurulur. Altta yatan
bir neoplazmin tedavisi, ndtropeniyi gegici olarak daha da kotiilestire-
bilir, ancak kemik iligi iyilesmesi ile tedavi aslinda onu iyilestirebilir.
Nedeni immiinolojik bir bozukluk ise kortikosteroidler kullanilabilir.
Graniilosit koloni uyarici faktor veya graniilosit-makrofaj koloni uyarici
faktor gibi biiytime faktorlerinin kullanilmasi, nétropeninin nedeni iire-
timin azalmasi oldugunda notrofil iiretimini arttirmada etkili olabilir.
Notropeni bu tedavilerden kaynaklandiginda kemoterapi veya radyasyon
tedavisi dozunun kesilmesi veya azaltilmasi gerekebilir; bununla birlikte,
potansiyel olarak kiiratif tedavi durumunda, kemoterapi rejiminin bas-
langigta planlandig: gibi siirdiiriilmesiyle maksimum antitiimor etkisi-
nin elde edilebilmesi i¢in bitytime faktoriiniin uygulanmasi tercih edilir.
Notropeniye ates eslik ediyorsa, hasta enfeksiyon kapmis kabul edilir ve
genellikle hastaneye yatirilir. Kan, idrar ve balgam kiiltiirleri ile gogiis
rontgeni alinir. Enfeksiy6z organizmalara kars1 yeterli tedaviyi saglamak
icin, kiltiirler alinir alinmaz genis spektrumlu antibiyotikler baslatilir,
ancak antibiyotikler kiiltiirden sonra degistirilebilir (Hinkle & Cheever,
2018).

2.5. Lokositoz ve Losemiler

2.5.1. Lokositoz

Dolasimdaki, 16kosit miktarinin artmasidir. Akut enfeksiyon gibi
durumlarda 16kositlerin sayisinin artmasi normal ve gecici bir durum-
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dur. Lokosit miktarinin uzun siire ve siirekli artmasi ise normal bir du-
rum degildir. Kan yapim hiicrelerinde herhangi bir bozukluk gelisirse
viicuda zarar verecek sekilde asir1 ¢ogalirlar. Bu durum hematopoetik
malignite olarak ifade edilir. Hematopoetik maligniteler genellikle hiicre
iceriklerine gore siniflandirilirlar (Memis, 2017).

2.5.2. Losemi

Lokosit hiicre tiplerinden birinin (graniilosit, monosit ve lenfosit vb.)
anormal derecede ¢ogalmasidir (Memis, 2017). Losemilerin ortak ozelligi,
kemik iliginde lokositlerin diizensiz ¢ogalmasidir. Akut formlarda (veya
kronik formlarin ge¢ asamalarinda), l6semik hiicrelerin ¢ogalmasi normal
hiicre tiretimi i¢in ¢ok az yer birakir. Karaciger ve dalakta da hiicre prolife-
rasyonu olabilir (ekstramediiller hematopoez). Akut formlarda, meninksler,
lenf diigtimleri, dis etleri ve cilt gibi diger organlarda l6semik hiicrelerin
infiltrasyonu olabilir. Léseminin nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte
radyasyona veya kimyasallara maruz kalma, belirli genetik bozukluklar ve
viral enfeksiyonlar, belirli 16semi tiirleri i¢in risk faktorleri olarak bilinir.
Pelvik radyasyondan veya belirli kemoterapi ilaglarindan kaynaklanan ke-
mik iligi hasari, tipik olarak bagka bir malignite tedavisinden yillar sonra
ortaya ¢ikan akut 16semiye neden olabilir. Losemiler genellikle ilgili kok
hiicre hattina gore ya lenfoid (lenfosit tireten kok hiicrelere atifta bulunur)
veya miyeloid (lenfoid olmayan kan hiicreleri iireten kok hiicrelere atifta bu-
lunur) olarak siniflandirilir. Ayrica, semptomlarin gelismesi icin gegen sii-
reye ve durdurulan hiicre gelisim agamasinan bagli olarak akut veya kronik
olarak siniflandirilir (Hinkle & Cheever, 2018; Memis, 2017).

Akut 16semide semptomlarin baglangici anidir ve genellikle birkag
hafta i¢inde ortaya ¢ikar. Lokosit gelisimi, patlama fazinda durdurulur
ve bu nedenle ¢ogu 16kosit, farklilasmamis hiicreler veya patlamalardir.
Akut l6semi, agresif tedavi olmaksizin haftalar ila aylar icinde meydana
gelen dliimle hizla ilerleyebilir.

Kronik l6semide semptomlar aylar ile yillar arasinda degisir ve tireti-
len l6kositlerin ¢cogu olgunlasir. Kronik I6semi daha yavas ilerler; hastalik
yoriingesi yillarca uzayabilir (Hinkle & Cheever, 2018).

2.5.2.1. Akut miyeloid 16semi

Akut miyeloid l6semi (AML), tiim miyeloid hiicrelere farklilasan he-
matopoietik kok hiicredeki bir kusurdan kaynaklanir: monositler, granii-
lositler (6rn., notrofiller, bazofiller, eozinofiller), eritrositler ve trombosit-
ler. Her yas grubu etkilenebilir, ancak nadiren 45 yasindan 6nce ortaya
cikar ve insidans yasla birlikte artar ve en yiiksek insidans 67 yasindadir.
AML en yaygin lenfositik olmayan 16semidir.
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Prognoz ve sagkalim oranlar1 olduk¢a degiskendir. Daha olumlu bir
sonucu etkileyen faktorler, tan1 aninda daha geng yas, daha olumlu si-
togenetik degisiklikler ve birka¢ eszamanli (veya hafif) saglik sorunudur.
Buna karsilik, 6nemli komorbiditeleri olan, daha yasli, olumsuz oldugu
disiiniilen sitogenetik ozelliklere sahip veya zayif olan bireylerin kot
prognoza sahip olma olasilig1 daha yiiksektir. Oliim genellikle enfeksiyon
veya kanamaya baglidir (Hinkle & Cheever, 2018).

2.5.2.1.1. Klinik bulgular

AML, tipik olarak birka¢ hafta boyunca ortaya ¢ikan semptomlarla
uyar1 vermeden gelisir. Belirtiler ve semptomlar, normal kan hiicreleri-
nin yetersiz iiretiminden kaynaklanir. Notropeniden kaynaklanan ates
ve enfeksiyon (diisiik nétrofil sayisi); halsizlik ve yorgunluk, eforla nefes
darlig1 ve anemiden kaynaklanan solgunluk; ve petesi, ekimoz ve trom-
bositopeni kaynakli kanama egilimleri. Organlardaki l6semik hiicrelerin
cogalmasi, cesitli ek semptomlara yol agar: genislemis bir karaciger veya
dalaktan kaynaklanan agri, dis etlerinde hiperplazi ve iligin genisleme-
sinden kaynaklanan kemik agrisi, deride petesi (ciltte belirgin kirmizi
veya mor hemorajik noktalar) veya ekimozlar (¢iiriikler) yaygindir. Lo-
semik hiicreler ayrica dis eti veya eklemlerin sinovyal bosluklarina si-
zabilir. Lenfadenopati (lenf diigimlerinin biiyiimesi) veya splenomegali
(dalagin bityiimesi) nadirdir. Ates olusabilir ve her zaman enfeksiyona
bagli degildir (Hinkle & Cheever, 2018).

2.5.2.1.2. Tan1

Tam kan sayim1 (CBC), hem eritrositlerde hem de trombositlerde bir
azalma gosterir. Toplam l6kosit say1s: diisiik, normal veya yiiksek olabilse
de, normal hiicre yiizdesi genellikle biiyiik dlciide azalir. Bir kemik iligi
analizi, patlama hiicreleri olarak adlandirilan olgunlagsmamais l6kositle-
rin fazlaligini (%20’den fazla) gosterir; bu teshisin ayirt edici 6zelligidir
(Hinkle & Cheever, 2018).

2.5.2.1.3. Tedavi

Tedavinin genel amaci, kemik iliginde rezidiiel 16semi kanitinin
olmadig1 tam remisyona ulagmaktir. Indiiksiyon tedavisi ad1 verilen ve
genellikle birkag hafta hastanede kalmay1 gerektiren agresif kemoterapi
uygulamastyla remisyon elde edilmeye calisilir. Indiiksiyon tedavisi tipik
olarak yiiksek dozlarda sitarabin (Cytosar, Ara-C) ve daunorubisin (Ce-
rubidin), idarubisin (Idamisin) veya mitoksantron (Novantrone) igerir;
rejime bazen etoposid (VP-16, VePesid) eklenir. Ajan se¢imi, hastanin
tiziksel durumuna ve 6nceki antineoplastik tedavi ge¢misine dayanir.
Daha yasli hastalar (6zellikle 70 yasindan biiytikler) standart tedaviyi to-
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lere etme egilimindedir. Diisiik yogunluklu tedavi (hipometilasyon ajan-
lari, diisiik dozlarda sitarabin veya hidroksiiire kullanarak), altta yatan
hastaligin 6tesinde toksisitede 6nemli bir artis olmadan sagkalimi biraz
uzatabilir (Hinkle & Cheever, 2018).

AML de indiiksiyon tedavisinin amac1 I6semik hiicreleri yok etmek-
tir; bununla birlikte, buna normal tipteki miyeloid hiicrelerin eradikas-
yonu da eslik eder. Boylece hasta ciddi derecede nétropenik hale gelir;
Mutlak notrofil sayisinin 0 olmasi nadir degildir. Anemi ve siddetli trom-
bositopeni (trombosit say1s1 5.000/mm3’iin altinda) da yaygindir. Bu siire
zarfinda hasta tipik olarak bakteriyel, fungal ve bazen viral enfeksiyon-
lara kars1 savunmasizdir. Kanama ve agriya, ishale ve yeterli beslenmeyi
saglayamamaya neden olan siddetli mukozit goriilebilir. Tedavisi, kan
triinlerinin verilmesinden ve enfeksiyonlarin derhal tedavi edilmesin-
den olusur. Hasta indiiksiyon tedavisinden kurtuldugunda (yani, nétro-
til ve trombosit sayilar1 normale déndiigiinde ve herhangi bir enfeksiyon
diizeldiginde), klinik olarak saptanamayan kalint1 l6semi hiicrelerini or-
tadan kaldirmak ve tekrarlama sansini azaltmak i¢in konsolidasyon teda-
visi verilir. Genellikle bir tiir sitarabin igeren ¢esitli ajanlarin ¢oklu tedavi
dongiileri kullanilir. Siklikla, hasta, indiiksiyon tedavisiyle hemen hemen
ayn1 olan, ancak biraz daha diisiik dozlarda olan bir tedavi dongiisii alir.
Bu noktada l6semi hiicrelerinin miktar: dnemli dlgiide azaldigindan, te-
daviye bagli toksisite daha azdir (Ciiriik, 2017).

Bir diger agresif tedavi secenegi hematopoietik kok hiicre naklidir.
Uygun bir doku eslesmesi elde edilebildiginde, hasta, hastanin kemik ili-
ginin hematopoietik fonksiyonunu yok etme tedavi hedefiyle daha da ag-
resif bir kemoterapi rejimine (bazen radyasyon tedavisi ile kombinasyon
halinde) baslar. Hasta daha sonra kan hiicresi iiretimini yeniden baslat-
mak igin dondr kok hiicrelerinin infiizyonu ile kurtarilir (Hinkle & Che-
ever, 2018). Bagisiklig1 baskilanan hasta enfeksiyonlara ve diger 6liimciil
komplikasyonlara a¢ik hale gelir. Bu nedenle transplantasyon sonrasi bu
hastalar 6zel transplantasyon iinitelerinde yakindan takip edilir (Birol &
Akdemir, 2011).

2.5.2.1.4. Komplikasyonlar

AML komplikasyonlari, baslica 6liim nedenleri olan kanama ve en-
feksiyonu icerir. Kanama riski, trombosit eksikliginin (trombositopeni)
diizeyi ve siiresi ile iliskilidir. Diigitk trombosit sayis1 ekimoz ve petesile-
re neden olabilir. Trombosit say1s1 10.000/mm3’{in altina diistiigiinde de
major kanamalar gelisebilir. En yaygin kanama kaynaklar1 gastrointes-
tinal (GI), pulmoner, vajinal ve intrakraniyaldir. Belirsiz nedenlerle ates
ve enfeksiyon da kanama olasiligini artirir. Cok yiitksek bir WBC sayis1
(100.000 x 109/L’den biiyiik) serebral veya pulmoner dolasimda staza ne-
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den olabilir. Enfeksiyonla savagsmaya yardimci olan olgun ve normal gra-
niilositlerin olmamasi nedeniyle, 1semili hastalar enfeksiyona yatkindir.
Notropeni derecesi ve siiresi ile enfeksiyon olasilig: artar; 100/mm3’iin
altinda kalan notrofil sayilari, sistemik enfeksiyon riskini 6nemli 6l¢iide
artirir. Siddetli notropeni siiresi arttik¢a hastanin mantar enfeksiyonu
gelistirme riski de artar. Ozellikle hastada kalict nétropeni varsa, yeni
antifungal ajanlarin gelistirilmesine ragmen mantar enfeksiyonlarinin
tedavisi zor olmaya devam etmektedir (Ciiriik, 2017; Hinkle & Cheever,
2018).

Kemoterapiden kaynaklanan biiytik 16semik hiicre yikimi, hiicre
i¢i elektrolitlerin ve sivilarin sistemik dolasima salinmasiyla sonuglanir.
Urik asit seviyeleri, potasyum ve fosfatta artiglar goriiliir; bu siireg, tii-
mor lizis (hiicre yikimi) sendromu olarak adlandirilir. Artan iirik asit ve
fosfor seviyeleri, hastay1 bobrek tasi olusumuna ve akut bobrek hasarina
ilerleyebilen renal koliklere kars: savunmasiz hale getirir. Hiperkalemi
ve hipokalsemi kardiyak ritim bozukluklarina yol agabilir; hipotansiyon;
kas kramplari, giigstizliik ve spazm/tetani gibi noromiiskiiler etkiler ve
nobetler de gelisebilir. GI sorunlar1 anormal l6kositlerin abdominal or-
ganlara sizmasindan ve kemoterapétik ajanlarin toksisitesinden kaynak-
lanabilir. Anoreksiya, mide bulantisi, kusma, ishal ve siddetli mukozit
yaygindir. Kemoterapinin derin miyelosupresif etkileri nedeniyle, dnemli
noétropeni ve trombositopeni tipik olarak ciddi enfeksiyona ve kanama
riskinde artisa neden olur (Hinkle & Cheever, 2018).

2.5.2.2. Kronik miyeloid 16semi

Kronik miyeloid 16semi (KML), miyeloid kok hiicredeki bir mutas-
yondan kaynaklanir. Normal miyeloid hiicreler iiretilmeye devam eder,
ancak blast hiicre formlarinin tiretiminde patolojik bir artig vardir. Bu
nedenle, kanda blast (olgunlagsmamis) hiicre formlarindan olgun nétrofil-
lere kadar genis bir hiicre tipi yelpazesi bulunur. Kontrolsiiz hiicre prolife-
rasyonu oldugu i¢in, kemik iligi femur gibi uzun kemiklerin bosluklarina
dogru genisler ve karaciger ve dalakta da hiicreler olusur (ekstramediiller
hematopoez), bu durum organlarin biiytimesine ve bazen agrili olmasina
neden olur. KML, tiim l6semilerin %10 ila %15’ini olusturur. Ortalama
tan1 yas1 64'tiir; gocuklarda nadiren goriiliir. Tedavideki belirgin ilerle-
meler nedeniyle, kronik fazda KML tanis1 konan hastalarin genel ortala-
ma yagsam beklentisi genel popiilasyonunkine neredeyse esittir (brunner).
KML hastalarinin %95’inde anormal sitojenik Philadelphia kromozomu
(Phl) goriilir. KML hastalarinda daha hassas ve spesifik markir olan
BCR/ABL gebi vardir. KML genelde ortalama yas1 40-60 olan erkeklerde
goriiliir (Birol & Akdemir, 2011; Erdem & Oztiirk Kaymak, 2020).
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2.5.2.2.1. Klinik bulgular

KMLhnin klinik tablosu degisir. Hastalar asemptomatik olabilir ve
baska bir nedenle yapilan CBC ile 16kositoz tespit edilir. Ancak l6kosit sa-
yis1 100.000/mm3’ii gegebilir. Asir1 yiiksek lokosit sayilari olan hastalar,
lokostazdan akcigerlere ve beyne giden perfiizyonun azalmasi nedeniyle
nefes darlig1 ¢ekebilir. Hastanin genislemis, hassas bir dalag1 olabilir ve
bazen karaciger de biiylimiis ve hassas olabilir. Baz1 hastalarda halsiz-
lik, istahsizlik ve kilo kaybi gibi sinsi semptomlar vardir. Lenfadenopati
nadirdir. KML'de {i¢ asama vardir: kronik, transformasyon ve hizlanma
veya blast krizi. Kronik faz sirasinda, hastalarda hastaligin kendisinden
kaynaklanan birka¢ semptom ve komplikasyon goriiliir ve enfeksiyon ve
kanama ile ilgili problemler nadirdir. Ancak hastalik akut faza (blast kri-
zi) doniisiirse tedavi edilmesi daha zor hale gelir. Hastalik ilerledikge has-
talar daha fazla semptom ve komplikasyon gelistirir (Birol & Akdemir,
2011; Hinkle & Cheever, 2018).

2.5.2.2.2. Tedavi

KMLde tedavi hastaligin hangi donemde olduguna goére degismek-
tedir. Kronik evrede amag, kromozal anormalligi diizeltmek yani malign
kok hiicreleri normal hiicre haline getirmektir. Bu amagla interferon ve
cytosine kombine olrak kullanilir. Bu ilaglar hastalara giinliik ve subku-
tan olarak uygulanir. Bu tedavinin uygulandig: hastalarda ileri derecede
yorgunluk, depresyon, anoreksi, mukozit ve konsantre olamama goriildii-
gii icin cogu hasta bu tedaviyi tolere edemez. Bu durumda hastanin daha
kolay tolere edebilecegi bir tedaviye gecilir. Bu tedavinin amaci akyuvar
tedavisini nornal diizeye getirmektir. Bu amagla oral kemoterapatik ajan-
lardan hydroxyure ya da bisulfan verilir.

Transformasyon asamasi sinsi veya hizli olabilir; akut 16semi for-
muna (blast krizi) sinsice doniigiir. Doniisiim asamasinda, hasta kemik
agrisindan sikayet edebilir ve ates (belirgin bir enfeksiyon belirtisi olma-
dan) ve kilo kayb: bildirebilir. Kemoterapi ile bile dalak biiyiimeye de-
vam edebilir. Hasta daha anemik ve trombositopenik hale gelebilir; CBC
tarafindan artan bir bazofil seviyesi tespit edilir. Akut KML formunda
(blast krizi), tedavi, AML veya akut lenfositik 16semi (ALL) ile aynu ilag-
lar1 kullanarak akut 16semi i¢in indiiksiyon tedavisine benzeyebilir. Has-
talig1 “lenfoid” blast krizine dontisen hastalarin indiiksiyon tedavisinden
sonra tekrar kronik faza girme olasilig1 daha yiiksektir. Hastaligt AMLYye
doniisenler i¢in tedavi, ikinci bir kronik faza ulasmada biiyiik 6l¢tide et-
kisiz olmugtur. Bununla birlikte, artan bir imatinib veya dasatinib dozu,
KMULnin sonraki asamalarinda etkili olabilir. Hayati tehdit eden enfeksi-
yonlar ve kanamalar bu evrede siklikla goriiliir (Hinkle & Cheever, 2018).
KML kemik iligi transplantasyonu ile tedavi edilebilir. Hastalik kronik
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asamada iken transplantasyon yapildiginda akut doneme gore hastala-
rin iyilesme ihtgsmali daha yiiksektir. Transplantasyon 60 yasin altindaki
hastalara yapilmaktadir (Birol & Akdemir, 2011).

2.5.2.3. Akut lenfositik 1osemi

ALL, lenfoid kok hiicreden tiiretilen olgunlasmamis hiicrelerin (len-
foblastlar) kontrolsiiz ¢ogalmasindan kaynaklanir. Kéken hiicre, ALL
vakalarinin yaklasik %75’inde B lenfositinin onciisiidiir; T lenfosit ALL,
vakalarin yaklasik %25inde goriiliir. BCR-ABL translokasyonu tiim blast
hiicrelerinin %20’sinde bulunur. ALL en ¢ok kiigiik cocuklarda goriiliir
ve erkek ¢ocuklar kizlardan daha sik etkilenir; en yiiksek insidans 4 yas-
tir. 15 yasindan sonra, insidansin tekrar arttig1 50 yasina kadar nispe-
ten nadirdir. ALL tedaviye ¢ok duyarlidir; yetiskinler i¢in tam remisyon
veya yanit oranlar1 yaklasik %85tir. Artan yas, azalan hayatta kalma ile
iliskili gorinmektedir; en az 5 yillik hayatta kalma orani ¢ocuklar i¢in
%85’in lizerindeyken, 3 yil hayatta kalma orani yetigkinler i¢in %45’in
altina diismektedir (Hinkle & Cheever, 2018; Sevgili et al., 2019; Yaman
etal., 2021). Niitks meydana gelirse, indiiksiyon tedavisinin yeniden basla-
tilmasi genellikle ikinci bir tam remisyon saglayabilir, ancak yanit siiresi
genellikle kisadir. Bununla birlikte, 6zellikle belirli hasta alt gruplarinda
(6rnegin, Philadelphia kromozomu pozitif ALL [Ph+ ALL] olanlar) ke-
mik iligi transplantasyonu ikinci bir relapstan sonra bile basarili olabilir
(Hinkle & Cheever, 2018).

2.5.2.3.1. Klinik bulgular

Olgunlagmamis lenfositler kemik iliginde ¢ogalir ve normal miyeloid
hiicrelerin gelisimini engeller. Sonug olarak, normal hematopoez inhibe
edilir, bu da grantilosit, eritrosit ve trombosit sayisinda azalmaya neden
olur. Lokosit sayilar: diisiik veya yiiksek olabilir, ancak her zaman yiiksek
oranda olgunlagmamis hiicre vardir. Diger organlara l6semik hiicre in-
tiltrasyonunun belirtileri, ALL'de diger 16semi formlarina gére daha yay-
gindir ve genislemis karaciger veya dalak agrisi ve kemik agrisini icerir.
Merkezi sinir sistemi (MSS) siklikla l6semik hiicreler i¢in bir yerdir; bu
nedenle hastalarda meningeal tutulum nedeniyle kraniyal sinir felgleri
veya bas agrisi ve kusma goriilebilir. Diger ekstranodal bolgeler arasinda
testisler ve gogiisler bulunur (Hinkle & Cheever, 2018).

2.5.2.3.2. Tedavi

Tedavinin amaci, asir1 toksisite olmaksizin ve hizli bir hematolojik
iyilesme ile remisyon elde etmektir, boylece gerekirse ek tedavi verilebi-
lir. Hastaligin heterojenligi nedeniyle tedavi planlari, hastaligin genetik
belirteglerinin yani sira hastanin yasi basta olmak tizere risk faktorlerini
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temel alir. ALL siklikla MSS’yi isgal ettiginden, 6nleyici intratekal kemo-
terapi veya daha az siklikla kraniyal 1s1nlama da tedavi planinin énem-
li bir pargasidir. ALL i¢in tedavi protokolleri, ¢cok ¢esitli kemoterapotik
ajanlar ve karmagik uygulama programlar1 kullanilarak karmagsik olma
egilimindedir. Tedavinin beklenen sonucu tam remisyondur. Lenfoid
blast hiicreleri tipik olarak kortikosteroidlere ve vinka alkaloidlerine ¢ok
duyarlidir; bu nedenle, bu ilaglar ilk indiiksiyon tedavisinin ayrilmaz
bir par¢asidir. Kortikosteroid deksametazon, lenfoid hiicreler i¢cin daha
toksik oldugu ve MSS penetrasyonunun daha iyi oldugu i¢in prednizo-
na tercih edilir. Tipik olarak, bazen asparaginaz (Elspar) ile birlikte bir
antrasiklin dahildir. Hasta remisyona girdikten sonra, kalinti1 16semi
hiicrelerini aramak i¢in 6zel testler (immiinfenotipleme, immiinoglobu-
lin gen yeniden diizenlemeleri, T-hiicresi reseptor genleri, molekiiler test-
ler) yapilir; bu testler 10.000 ila 100.000 normal hiicre arasinda bir ALL
hiicresinden daha azini tespit edebilir. Bu minimal kalint1 hastalik testi,
prognostik bir gosterge olarak faydalidir. Bu sonuglara ve remisyonun
saglanma hizina bagl olarak, indiiksiyon tedavisinde kullanilan ilagla-
rin farkli kombinasyonlari ve dozajlarinin kullanildig bir konsolidasyon
rejimi ortaya ¢ikar; Konsolidasyonun amaci, niiks riski yiiksek olan has-
talarda sonuglari iyilestirmektir. Hastalik 6zellikleri ve testler, niiks ris-
kinin yiiksek oldugunu gosteriyorsa, ilk remisyon sirasinda kemik iligi
transplantasyonu disiiniilebilir (Hinkle & Cheever, 2018).

2.5.2.4. Kronik lenfositik 1osemi

Kronik lenfositik 16semi (KLL), yasl yetiskinlerin yaygin bir malig-
nitesidir ve Bat1 diinyasinda en yaygin yetigkin l6semi tiiriidiir. Ortalama
tani yas1 72°dir. KLL, her yasta insanda goriilse de hastalarin %90’ 1ndan
fazlas1 50 yas iizeri bireylerdir. Erkekler KLLye kadinlara gore iki kat
daha fazla yakalanir (Birol & Akdemir, 2011). Diger 16semi formlarindan
farkli olarak, KLL ile giiglii bir ailesel yatkinlik mevcuttur; ayni tani ile
birinci veya ikinci derece akrabasi olanlarin %10’unda hastalik ortaya ¢1-
kabilir (Hinkle & Cheever, 2018).

2.5.2.4.1. Patofizyoloji

KLL tipik olarak B lenfositlerinin habis bir klonundan ¢ogalmistur.
Eskiden T-lenfosit KLL olarak adlandirilan sey nadirdir ve simdi T-hiic-
reli prolenfositik 16semi olarak yeniden siniflandirilmaktadir. Akut lose-
mi formlarinin aksine, KLL'deki ¢ogu 16semi hiicresi tamamen olgundur.
Bu onkogenezi agiklayan olas1 bir mekanizma, bu hiicrelerin apoptozdan
kacgabilmesidir (programlanmis hiicre 6liimii), bu da hiicrelerin kemik
iliginde ve dolasimda asir1 birikmesine neden olur. Hastalik tarihsel ola-
rak kullanilan iki siniflandirma sistemine dayali olarak ii¢ veya dort asa-



428+ Giil Dural

mada siniflandirilir. Erken evrede lenfosit sayisinda yiikselme goriiliir;
100.000/mm3’ii agabilir. Lenfositler kii¢iik olduklarindan, dolasimdaki
kiigtik kilcal damarlardan kolayca gegebilirler ve l6kositozun pulmoner
ve serebral komplikasyonlar: (miyeloid 16semilerde goriildigi gibi) tipik
olarak KLL'de bulunmaz. Bununla birlikte, bu hiicreler siklikla lenf dii-
gumleri ve dalak i¢inde birikir. Mutlak lenfosit sayisinin iki katina ¢ik-
mas1 12 aydan az siirdiigiinde, daha agresif bir hastalik seyri ortaya ¢ika-
bilir. Dolasimdaki B hiicrelerinin immiinofenotiplenmesi, bu hiicrelerin
habis bir klonunun varligini belirleyerek taniy1 olusturmak i¢in kritik
oneme sahiptir; prognozu 6lgmek i¢in de kullanilir. Otoimmiin kompli-
kasyonlar, otoimmiin hemolitik anemi veya idiyopatik trombositopenik
purpura gibi herhangi bir asamada ortaya ¢ikabilir. Otoimmiin siirecte,
retikiiloendotelyal sistem viicudun kendi eritrositlerini veya trombositle-
rini yok eder. KLL hastalar1 ayrica diger kanserleri gelistirme riski daha
yiiksektir. Ikinci kanserler tipik olarak deri, kolon, akciger, meme, prostat
ve bobregi icerir (Hinkle & Cheever, 2018).

2.5.2.4.2. Klinik bulgular

Bir¢ok hasta asemptomatiktir ve rutin fizik muayeneler sirasinda
veya bagka bir hastaligin tedavisi sirasinda tesadiifen teshis edilir. Artmis
bir lenfosit sayisi (lenfositoz) her zaman mevcuttur. Eritrosit ve trombo-
sit sayilar1 normal olabilir veya hastaligin ilerleyen asamalarinda azal-
mis olabilir. Lenf diigiimlerinin biiytimesi (lenfadenopati) yaygindir; bu
siddetli ve bazen agrili olabilir. Dalak da biiyiiyebilir (Hinkle & Cheever,
2018).

KLLi hastalar, ates, sirilsiklam terleme (6zellikle geceleri) ve kasit-
siz kilo kayb1 dahil olmak {izere bir dizi semptom olan “B semptomlar1”
gelistirebilir. T-hiicre fonksiyonu bozulmustur ve tiimoriin ilerlemesinin
ve ikinci malignitelere ve enfeksiyonlara kars1 artan duyarliligin nedeni
olabilir. Hayat1 tehdit eden enfeksiyonlar 6zellikle ilerlemis dénemlerde
yaygindir ve bu durum hasta popiilasyonundaki tiim 6liimlerin %50 ila
%60’ 1ndan sorumludur. Herpes zoster gibi viral enfeksiyonlar genis ¢apta
yayilabilir. Kompleman sistemindeki kusurlar da goriiliir, bu da kapsiil-
lenmis organizmalarla (6rn., Haemophilus influenzae) enfeksiyon gelis-
tirme riskinde artigsa neden olur. Hastalara yillik kapsamli bir cilt muaye-
nesi yapilmali (bu grupta cilt kanseri insidansi daha yiiksek oldugundan)
ve meme, kolorektal, akciger ve prostat kanseri gibi diger kanserler i¢in
tarama kilavuzlari izlenmelidir (Hinkle & Cheever, 2018).

2.5.2.4.3. Tedavi

KLLnin erken evreleri genellikle semptomsuzdur. Tedavi segilirken,
hastaligin klinik evresi, hastalikla iligkili semptomlar, hastanin fonksiyo-
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nel durumu, kotii prognoz i¢in genetik risk ve 6nceki herhangi bir tedavi-
nin kapsami ve bu tedavinin etkinligi dahil olmak iizere ¢esitli paramet-
reler goz 6niinde bulundurulur. Fonksiyonel durumu iyi olan kisiler tipik
olarak agresif tedaviyi tolere edebilir ve siklikla kalic1 bir tam remisyon
elde edebilir. Oysa fiziksel durumu daha fazla bozulmus olanlarda teda-
vinin amaci, rahatsiz edici semptomlarin (6rnegin, sirilsiklam gece terle-
meleri, agrili lenfadenopati) kontrol altina alinmasina odaklanir (Hinkle
& Cheever, 2018). Hastalara kemoterapi ile kortikosteroidler ve kolram-
busil (Leukeran) veya siklofosfamid, vincristine ve doxurubicin kulla-
nilmaktadir. Bu hastalara ¢ogu hasta yanit veremediginden remisyon
saglanmast i¢in fludarabine kullanilir. Bu ilag uzun siire kemik iliginin
baskilanmasina yol agmaktadir. Sonugta hastada uzun siireli nétropeni,
lenfopeni ve trombositopeni goriilmektedir. Hastalar pndmoni, bakteri-
yel enfeksiyonlar ve herpes viriisleri agisindan risk altindadir. Intravenoz
immiinoglobulin tedavisi bakteriyel enfeksiyonlarin tekrarini 6nleyebilir
(Birol & Akdemir, 2011).

2.6. Lenfomalar

Lenfomalar, kemik iligi ve lenfatik yapilardan kaynaklanan ve lenfo-
sitlerin cogalmasiyla sonuglanan kanserlerdir. ki ana lenfoma tiirii, Ho-
dgkin lenfoma ve Hodgkin olmayan lenfomadir (NHL) vardir (Harding
et al., 2020; Memis, 2017).

2.6.1. Hodgkin lenfoma (Reed Stenberg hastalig1)

Hodgkin hastalig1 olarak da adlandirilan Hodgkin lenfoma (HL),
tiim lenfomalarin yaklasik %10’unu olusturur. Genellikle 6nce boyunda-
ki lenf bezlerinde baslar ve tiim viicuda dagilir (Birol & Akdemir, 2011;
Harding et al., 2020; Memis, 2017). Hodgkin lenfoma (HL) her yas grubu-
nu etkileyebilen bir kanserdir. Bununla birlikte, iki farkli yas grubunda
daha fazla goriliir: (1) gengler ve geng yetiskinler ve (2) 50’1i ve 60’11 yas-
lardaki yetiskinler. HU'nin kesin nedeni belirsizdir. Olasi nedenler arasin-
da viral enfeksiyonlar (yani, Epstein-Barr viriisii [EBV], insan T-hiicresi
l6semi/lenfoma virtisii [HTLV], insan bagisiklik eksikligi virtisii [HIV])
ve kimyasallara maruz kalma yer alir. Bununla birlikte, hastaligin ¢ogu
vakasi, bilinen risk faktérleri olmayan kisilerde ortaya ¢ikar. Bu kanser
genellikle tek bir lenf digiimiinde veya tek bir diigiim zincirinde baslar.
Bu diigiimler, HL i¢in bir belirte¢ olan Reed-Sternberg hiicresi olan spe-
sifik bir kanser hiicresi tipi igerir. HL, Hodgkin dis1 lenfomanin aksine,
siklikla bir lenf nodu grubundan digerine tahmin edilebilir sekilde ya-
yilir (med-cer). Tiim evreler i¢in uzun siireli sagkalim %80’i agmaktadir
(Sekil 4) (Demir et al., 2020; Harding et al., 2020; Nalbant Avci et al., 2021;
Tekinsoy Kartin, 2016).
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Sekil 4: Hodgkin lenfomanin evreleri

2.6.1.1. Patofizyoloji

Diger lenfomalardan farkli olarak, Hodgkin lenfoma tek bir diigiim-
de basladig1 i¢in tek merkezlidir. Hastalik, lenfatik sistem boyunca bitisik
yayilimla yayilir. Hodgkin lenfomanin habis hiicresi, morfolojik olarak
benzersiz ve olgunlagsmamis lenfoid kokenli oldugu diisiiniilen devasa bir
tiimor hiicresi olan Reed-Sternberg hiicresidir. Patolojik ayiric1 6zellik ve
temel tani kriteridir. Bununla birlikte, tiimor ¢ok heterojendir ve aslinda
birkag Reed-Sternberg hiicresi icerebilir. Kalan tiimér hacmi, ReedStern-
berg hiicresinin biiyiimesini ve hayatta kalmasini destekleyen iyi huylu,
reaktif, inflamatuar hiicrelerden olusur. Tan1y1 koymak igin tekrarlanan
biyopsiler gerekebilir. Hodgkin lenfomanin nedeni bilinmemekle birlikte
viral bir etiyolojiden siiphelenilmektedir. Epstein-Barr viriisiiniin parga-
lar1 bazi Reed-Sternberg hiicrelerinde bulunmus olsa da, bu viriisiin Ho-
dgkin lenfoma gelisimindeki kesin rolii bilinmemektedir. Insan immiin
yetmezlik viriisii (HIV) ve herpes viriisii dahil olmak iizere bagka viriis-
ler de s6z konusu olabilir (Harding et al., 2020).

2.6.1.2. Klinik bulgular

Hodgkin’s hastalig1 ¢ogunlukla boynun bir tarafinda bir ya da daha
fazla lenf nodunun agrisiz biiyiimesi ile baslar. Lenfodenopatiler en ¢ok
servikal, supraklavikular ve mediastinal nodlar1 tutar. Tutulan lenf bezi
lastik kivamindadir. Biiyilidiikge yakinlarindan gegen sinirlere baski ya-
pip agriya neden olurlar. Kasint1 ve diger organlara iliskin bulgular var-
dir. Bu bulgularin nedeni biiyiiyen tiimorlerin organlara yaptig1 basidir
(Birol & Akdemir, 2011).

Biiyiik mediastinal adenopati; 6ksiiriik, nefes darligy, stridor ve 1slik
sesi (wheezing) gibi solunum sistemine ait bulgular goriilebilir. Hastala-
rin yaklasik olarak tigte birinde B semptomlari denen ates, gece terlemele-
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ri ve kilo kaybi goriiliir. Hastalik karaciger, dalak, GI ve MSS’ni etkileye-
bilir ve bu sistemlere 6zgii bulgular hastada olabilir. Hiicresel bagisiklik
bozuldugu i¢in herpes zoster enfeksiyonu sik goriiliir. Hastalarda orta
diizeyde anemi vardir (Memis, 2017).

2.6.1.3. Tani1 ve evrelendirme

Hastalara tani tutulan lenfoid dokulardaki Reed-Stenberg hiicrele-
rinin belirlenmesi ile konulmaktadir. Tanida anamnez, fizik muayene,
rutin labaratuar testleri, radyolojik goriintiileme yontemleri (torakoabdo-
minal), kemik iligi biyopsisi, intraabdominal lenf adenopatiler ve kara-
ciger biyopsisi kullanilmaktadir. Hastalarin tanisinin dogru evrelendir-
mesi ¢ok onemlidir. Bunun i¢cin Ann Arbor evreleme sistemi kullanilir
(Tablo 3) (Memis, 2017; Nalbant Avci et al., 2021).

Tablo 3: Hodgkin Hastaliginda Kullanilan Ann Arbor Evreleme Sistemi

Evrel Tek bir lenf bezi veya lenf bolgesi tutulumu; veya ekstranodal tutulum
EvreII | Diyaframin ayni tarafinda (alt veya tist) birden fazla lenf bolgesi tutulumu
Evre III | Diyaframin her iki tarafindaki lenf bolgelerinin tutulumu

Evre IV | Karaciger ve/veya kemik iliginin tutulumu

Sistemik | Enfeksiyon ya da baska bir neden olmaksizin atesin 38 derecenin iistiinde
Belirtiler |olmast

Gece terlemesi

Tanidan 6nceki son alti ayda nedensiz viicut agirhgmm %10’undan fazla kilo

kaybi
A Sistemik belirtiler yok
B Sistemik belirtiler var
2.6.1.4. Tedavi

Hastaligin everelendirilmesinden uygulanacak tedaviye karar ve-
rilir. Tedavide iki primer yontem kullanilir; radyoterapi, kemoterapi.
HLnin tedavi seklini belirlerken hastaligin yayilimi e 6nemli faktordiir.
Genel olarak yapilan tedavi plany;

o Evre I-II’de radyoterapi,

+ Evre II-IV’de kombinasyon kemoterapisidir.

Ileri evre “bulky” hastalig1 olanlarda radyoterapi ve kemoterapi bir-
likte uygulanir (Birol & Akdemir, 2011; Memis, 2017).

Hastalarda radyoterapiye bagli gelisen komplikasyonlar:
e Pulmoner fibroz
e Erken koroner ateroskleroz

« Hipotroidizm



432+ Giil Dural

» Kanser

Hastalarda kemoterapiye bagli gelisen komplikasyonlar:
» Kardiyomiyopati (adriamisin)

o DPeriferik néropati (vinkristin)

o Pulmoner fibroz (bleomisin)

o Infertilite

« Akut myeloid 16semi.

HLnin prognozu oldukga iyidir. Genellikle hastalarin %80’inde ve
tanilama sirasinda ileri evre hastaligi olanlarin yaklagik tigte ikisinde sifa
gorilmektedir (Memis, 2017).

2.6.2. Non- hodgkin lenfoma

Hodgkin dis1 lenfomalar (NHLler), baslica B, T, dogal oldiiriicii
(NK), histiositik ve dendritik hiicrelerden olusan genis bir kanser grubu-
dur. Her yastan insani etkilerler. 75’in tizerinde ¢esidi vardir. Farklilasma
diizeyi (olgunluk), mense hiicre, immiinofenotip (hiicre yiizeyi belirteg-
leri) ve genetik ve klinik olarak kategorize edilirler (Harding et al., 2020).

NHL en sik goriilen hematolojik kanserdir. Kansere bagli 6liimlerin
%3 ila %4’iine neden olur. Olgularin ¢ogu B hiicrelerinden koken alir.
HDL, ¢ogunlukla lenf bezlerinde tutulum yapar (Harding et al., 2020;
Memis, 2017).

2.6.2.1. Patofizyoloji

Hodgkin lenfomada oldugu gibi, NHLnin nedeni genellikle bilin-
memektedir. NHLler kromozomal translokasyonlardan, enfeksiyonlar-
dan, ¢evresel faktorlerden ve immiin yetmezlik durumlarindan kaynak-
lanabilir. Kromozomal translokasyonlar, bircok NHLnin patogenezinde
anahtar bir role sahiptir. NHL patogenezinde rol oynayan viriisler ve
bakteriler, HTLV-1, EBV, insan herpes viriisii, hepatit B ve C, H. pylori,
Chlamydophila psittaci, Campylobacter jejuni ve Borrelia burgdorferi’yi
icerir. NHLnin gelisimiyle baglantili ¢evresel faktorler arasinda kimya-
sallar (6rnegin, pestisitler, herbisitler, ¢oziiciiler, organik kimyasallar, ah-
sap koruyucular) bulunur. NHL, kalitsal immiin yetmezlik sendromlar:
olan, immiinosupresif ajanlar (6rnegin, bir organ naklinden sonra reddi
onlemek veya otoimmiin bozukluklari tedavi etmek i¢in) kullanmais veya
kemoterapi veya radyasyon tedavisi almis kisilerde daha yaygindir. Bazi
NHLler lenf diigiimlerinin disinda baslayabilir (Birol & Akdemir, 2011;
Harding et al., 2020).
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2.6.2.2. Klinik bulgular

Hastaligin erken evrelerinde belirti ¢ok az ya da hi¢ yoktur. Hasta-
l1ig1n ilerledigi donemlerde belirti goriiliir ve en son evrede tani konulur.
Evre II-1V’de agrisiz lenfodenopati belirgindir. Hastalarin {icte birinde B
semptomlari (ates, bol gece etrlemesi, kilo kayb1) goriiliir. Hastalarda k-
stirtik, nefes darligi, gogiis agrisi olabilir. Anemiden dolay1 hastalar soluk
gortiniimdedir. Cilt, akciger, SSS, bagirsak ve kemik iligi gibi organlar
(ekstranodal bolgeler) etkilenebilir (Birol & Akdemir, 2011).

2.6.2.3. Teshis ve evreleme ¢alismalari

NHL i¢in kullanilan tani ¢alismalari, Hodgkin lenfoma i¢in kullani-
lanlara benzer. Ancak, NHL daha sik ekstranodal bolgelerde oldugu igin
daha fazla tanisal ¢aligma yapilabilir. Bunlar, MRI veya lomber ponksi-
yon, bir kemik iligi biyopsisini i¢erir (Harding et al., 2020).

Hastaligin yayilimini belirlemek icin Ann Arbor evreleme sistemi
kullanilir. Lenf bezi biyopsisi yapilir. Biyopsi yoluyla kesin histolojik alt
tipin belirlenmesi son derece 6nemlidir. Erken NHL'de, CBC normal ola-
bilir, ancak bazi lenfomalar “16semik” bir fazda kendini gosterir. Yalniz
NHLler genelde ileri evrede kendini gosterir. Kemik iligine lenfoma hiic-
relerinin infiltrasyonu ile kemik iligi yetmezlikleri goriilebilir (Birol &
Akdemir, 2011; Harding et al., 2020).

2.6.2.4. Tedavi

NHL tedavisi hastaligin siniflandirmasi, evresi, varsa dnceden aldig1
tedavisi ve hastanin teadviyi tolere edisine baglidir. NHL tedavisi kemo-
terapi, biyoterapi, radyasyon ve bazen fototerapi ve topikal tedaviyi icerir.
NHL'de genellikle MSS etkilenmesi de siklikla goriiliir. Bu durumda te-
daviye ek olarak kraniyal radyasyon ya da intratekal kemoterapi uygu-
lanir. Hasta 60 yas alt1 ise kemik iligi transplantasyonu onerilir (Birol &
Akdemir, 2011; Harding et al., 2020).

2.7. Kanama ve Koagiilasyon Bozukluklar1

Normal hemostatik mekanizmalarin basarisizligi siddetli olabi-
len kanamaya neden olabilir. Kanama genellikle travma tarafindan te-
tiklenir; ancak, bazi durumlarda, kendiliginden ortaya ¢ikabilir. Sebep
trombosit veya pihtilasma faktorii anormallikleri oldugunda, kanama
yeri viicudun herhangi bir yerinde olabilir. Kaynak vaskiiler anormallik-
ler oldugunda, kanama yeri daha lokalize olabilir. Baz1 hastalarda ayni
anda birden fazla hemostatik mekanizmada bozukluk olabilir. Kemik
iligi, trombosit tiretimini (trombopoez) artirmak i¢in uyarilabilir. Bu,
6nemli kanamaya kompansatuar bir yanitta oldugu gibi reaktif bir yanit
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veya demir eksikligi anemisinde oldugu gibi artmis hematopoezise daha
genel bir yanit olabilir. Bazen trombositlerdeki artis, artan tiretimden de-
gil, dalakta trombosit havuzundaki bir kayiptan kaynaklanir. Dalak tipik
olarak herhangi bir zamanda dolasimdaki trombositlerin yaklasik ticte
birini tutar. Dalak yoksa (6rnegin, splenektomi), trombosit rezervuari da
kaybolur ve anormal derecede yiiksek sayida trombosit dolagima girer.
Zamanla, trombopoez hizi, daha normal bir trombosit seviyesini yeniden
olusturmak i¢in yavaslar (Hinkle & Cheever, 2018).

2.7.1. Klinik bulgular

Kanama bozukluklarinin belirti ve semptomlari, kanamanin tiiriine
gore degisir. Dikkatli bir anamnez ve fizik muayene, hemostatik defektin
kaynagini belirlemede faydali olabilir. Vaskiiler sistemde sorun oldugun-
da, genellikle deride lokal kanamalar olur. Trombositler kiigciik damar-
lardan kanamay1 durdurmakta birincil olarak sorumludur. Ancak trom-
bosit defekti olan hastalarda genellikle kiimeler halinde petesi gelisir;
bunlar deride ve mukoz membranlarda goriiliir ve tiim viicutta meydana
gelebilir. Trombosit bozukluklarinda kanama siddetli olabilir. Trombosit
bozuklugu siddetli olmadig: siirece, lokal basing uygulandiginda kanama
siklikla hemen durdurulabilir; basing birakildiginda tipik olarak tekrar-
lamaz (Hinkle & Cheever, 2018).

Koagiilasyon faktor defektlerine, primer hemostatik mekanizmalar
normal islevlerini siirdiirdiiklerinden cilt alt kanamalar pek olmaz. Ka-
namalar viicudun derinliklerinde olur (Birol & Akdemir, 2011). Kanama
viicudun daha derinlerinde meydana gelirse (6rnegin, deri alt1 veya kas
i¢ci hematomlar, eklem bosluklarina kanama) lokal basing uygulandigin-
da kanama ¢ok yavas azalir; genellikle basing kaldirildiktan birkag saat
sonra tekrarlar (Hinkle & Cheever, 2018).

2.7.2. Tedavi

Tedavi, kanama bozuklugunun altinda yatan nedene goére degisir.
Kanama 6nemliyse, kan iiriinlerinin transfiizyonu endikedir. Kullanilan
spesifik kan driini, altta yatan hasara ve kan kaybinin boyutuna gore
belirlenir. Fibrinoliz asir1 ise, bu islemi engellemek i¢in aminokaproik asit
(Amicar) gibi hemostatik ajanlar kullanilabilir. Bu ajan dikkatli kulla-
nilmalidir ¢tinki fibrinolizin asir1 inhibisyonu tromboza neden olabilir.
Dis ¢ekimi de dahil olmak tizere invaziv bir prosediir i¢in planlanan bir
hasta, agir1 kanama riskini en aza indirmek i¢in prosediirden 6nce trans-
fiizyona ihtiya¢ duyabilir (Hinkle & Cheever, 2018).
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2.8. Trombositopeni

Trombositopeni (diisiik trombosit seviyesi) ¢esitli faktorlerden kaynak-
lanabilir; kemik iligi icinde trombosit tiretiminin azalmasi, trombosit yiki-
minin artmasi veya trombosit tiiketiminin artmasi (Hinkle & Cheever, 2018).

2.8.1. Klinik bulgular

Trombosit say1s1 50.000/mm3’iin {izerinde oldugunda kanama ve pe-
tesi genellikle olusmaz, ancak asir1 kanama cerrahi veya diger travmalari
takip edebilir. Trombosit sayis1 20.000/mm3’{in altina diistiigiinde, bu-
run ve dis eti kanamasi, agir1 adet kanamasi ve ameliyat veya dis ¢ekimi
sonrasi asir1 kanama ile birlikte petesi goriilebilir. Trombosit say1s1 5000/
mm3’iin altina distiigiinde, spontan, potansiyel olarak 6liimciil merkezi
sinir sistemi veya GI kanamas1 meydana gelebilir. Trombositler, hastalik
veya ilaglar (6rn., aspirin) nedeniyle islevsizse, trombositlerin islevi de-
gistiginden, gergek trombosit sayis1 onemli élgiide azalmasa bile kanama
riski ¢ok daha yiiksek olabilir (Hinkle & Cheever, 2018).

2.8.2. Tam1

Genellikle kemik iligi aspirasyonu ve biyopsi ile kemik iligi incelenir.
Kemik iliginde megakaryositlerin sayisi, dolasimda azalan trombosit sa-
yisin1 kompanse etmek i¢in artar (Birol & Akdemir, 2011).

2.8.3. Tedavi

Sekonder trombositopeninin tedavisi genellikle altta yatan hastaligin
tedavisidir. Trombosit tiretimi bozulursa, trombosit transfiizyonlar: trom-
bosit sayisin1 artirabilir ve kanamay1 durdurabilir veya spontan kanamayi
onleyebilir. Asir1 trombosit yikimi meydana gelirse, transfiize edilen trom-
bositler de yok edilir ve trombosit sayis1 artmaz. Asir1 trombosit yikiminin
en yaygin nedeni immiin trombositopenik purpuradir (ITP). Bazi durum-
larda splenektomi yararli bir terap6tik miidahale olabilir, ancak gogu zaman
bir secenek degildir. Ornegin siroza bagli portal hipertansiyon nedeniyle
dalak biiytimesi olan hastalarda splenektomi daha fazla kanama bozuklu-
guna neden olabilir (Birol & Akdemir, 2011; Hinkle & Cheever, 2018).

2.9. Idiyopatik Trombositopenik Purpura

Trombositopenili hastalarin ¢cogunda, trombositlerin immiin neden-
lerle yikiminin arttig1 bir hastaliktir. Herhangi bir etkene maruz kalma-
dan trombositler bagisiklik yoluyla yikima ugrar. ITP’nin akut ve kronik
olmak iizere iki tiirii vardir. Akut ITP daha ¢ok ¢ocuklarda goriiliir. Viral
hastaliklardan sonra goriilen ITP, 1-6 hafta icinden miidehalesiz iyilesir.
ITP, her yastan insani etkileyen bir hastaliktir ancak daha ¢ok ¢ocuklar
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ve geng kadinlar arasinda goriilmektedir. Bozuklugun isimleri idiyopatik
trombositopenik purpura ve immiin trombositopenidir (Birol & Akde-
mir, 2011; Biilbiil et al., 2020; Harding et al., 2020).

2.9.1. Patofizyoloji

ITP, bilinmeyen bir uyaran tarafindan normal trombositlerin yok
edilmesiyle karakterize otoimmiin bir hastaliktir. Antiplatelet antikor-
lar kanda gelisir ve hastanin trombositlerine baglanir. Bu antikora bag-
I1 trombositler daha sonra retikiiloendotelyal sistem (RES) veya doku
makrofajlari tarafindan yutulur ve yok edilir. Viicut, kemik iliginde trom-
bosit iiretimini artirarak bu yikimi telafi etmeye ¢alisir. Bununla birlikte,
antikorlar megakaryositlerin hiicre 6liimiinii (apoptoz yoluyla) indiikleye-
bileceginden ve boylece kemik iligi igcinde trombosit iiretimini engelleye-
bileceginden trombosit iiretimi de bozulabilir (Hinkle & Cheever, 2018).

2.9.2. Klinik bulgular

Bir¢ok hastada semptom yoktur ve diisitk trombosit sayis1 tesadiifi
bir bulgudur (siklikla 30.000/mm3’iin altinda; 5000/mm3’{in altinda ol-
mas1 nadir degildir). Yaygin fiziksel belirtiler, kolay morarma, agir adet
kanamalar1 ve ekstremitelerde veya govdede petesidir. Siddetli trombosi-
topeni (trombosit sayis1 20.000/mm3’iin altinda), 6nceki mindr kanama
epizodlar: dykiisii ve ileri yas da ciddi kanamanin habercisidir. Diisiik
trombosit sayilarina ragmen trombositler geng ve ¢ok islevseldir. Endo-
tel yiizeylerine ve birbirlerine yapisirlar, bu nedenle her zaman spontan
kanama olmaz. Bu nedenle kanama siddetli veya yasami tehdit edici hale
gelmedikge veya trombosit sayisi asir1 diisitk olmadikga (30.000/mm3’iin
altinda) tedaviye baglanmayabilir (Harding et al., 2020).

2.9.3. Tam1

Trombositopeninin nedenlerini dislamak ve kanama kanitlarini
belirlemek igin dikkatli bir oykii ve fiziksel degerlendirme alinmalidir.
Bu potansiyel nedenleri dislamak i¢in daha dnce yapilmadiysa, hastalar
hepatit C ve HIV igin test edilmelidir. Kemik iligi aspirasyonu yapilirsa
megakaryositlerde artis oldugu goriilebilir. Trombositopeninin siddeti
olduk¢a degiskendir, ancak 20.000/mm3’iin altindaki trombosit sayis1
yaygin bir bulgudur (Hinkle & Cheever, 2018).

2.9.4. Tedavi

ITP klinik gidisat: hastaligin baslama yasina gore degisiklikler gos-
terir. Cocukluk ¢agindaki ITP tedavisi tedavi yapilsada yapilmasa da bir-
kag hafta i¢cinde iyilesir (Birol & Akdemir, 2011).
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Tedavide hastanin kinin ve sulfa iceren ilaglar almasi engellenir. Son-
ra hastaya immiinosiipresif tedavi uygulanarak, makrofajlarin tizerindeki
reseptorler bloke edilerek trombosit yikimi 6nlenir. Bu tedavi erigkinler-
de trombosit miktarini %60-80 arttirir ve hastalarin %75’inde etkilidir.
ITP tedavisinde kullanilan bagka bir secenek kemoterapidir. Bu amacg-
la; vincristin, azathioprin, siklofosfamid, danazol ve kolsisin kullanilir.
Trombosit sayisi ¢ok diigse de trombosit transfiizyonu tercih edilmez.
Clnkii verilen trombositler trombosit karsit1 antikorlara baglanarak yi-
kima ugramaktadir (Birol & Akdemir, 2011).

2.10. Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon (DIC)

Dissemine Intravaskiiler Koagiilasyon, kanama ve tromoz ile sonug-
lanabilen aktive edilmis pihtilasmanin karmasik bir sendromudur. Bu
hastaligin temelinde viicuttaki trombin ve plazminin es zamanlig1 varlig1
ile olusan pihtilasma mekanizmasinda bir bozulma vardir. DIC nedenleri
arasinda enfeksiyon, dolasimdaki mevcut doku koagiilasyon faktorleri,
vaskiiler endoteldeki hasar, sok, siroz, glomerulonefrit, akut fulminan he-
patit vardir. En sik goriilen nedeni enfeksiyondur (Tosun, 2012).

2.10.1. Patofizyoloji

Asir1 pihtilasma ekstrensek veya intrensek koagiilasyon yollarini
hizlandirabilir. Ekstrensek yol massif doku harabiyetine sebep olup (6rn
yaniklar ya da travmalar), inrensek yol hasarli kan damarlarina cevaptir
(endotel). Bu iki madde trombini aktive ederken fibrinojenide aktive eder
ve sonug olarak fibrin birikimi olur. Bunu sonucunda eritrositler hemo-
lize ugrar, kan dolasiminda yavaslamaya neden olur. Hiicrelere besin ve
oksijen gitmesinde azalma olur. Trombositler, protrombin ve diger pih-
tilagma faktorleri koagiilasyon olusumunu engelleyen ve kanamaya yat-
kinlik yapan siireg icinde tiiketilirler. Asir1 pihtilagma ile fibrin yikim
trinleri iiretimine neden olan fibrin mekanizmasi aktive olur. Sonug
olarak pihtilarin pargalanmasi, pihtilasma faktorlerinin bitmesiyle kan
pihtilagsma kabiliyetini kaybeder (Tosun, 2012).

2.10.2. Klinik Bulgular

Klinik olarak DIC akut, subakut ya da kronik olabilir. Akut DIC ge-
nelde asir1 plazminin olusumu ile ilgili hemorajik durum ile ortaya ¢ikar.
Subakut DIC baslangigta ¢ok bulgu vermez, seyri ilerledik¢e fulminan
olabilir. Kronik DIC vakalar1 genel olarak kanser ya da olii fetiis tagtyan
kadinlarda goriilmektedir (Tosun, 2012).
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2.10.3. Tedavi

DIC’in tedavisinde tartigmalar mevcuttur. Tedavinin amaci etiyo-
lojinin belirlenmesi ve dogrulanmasi, yetersiz olan kan bilesenlerinin
desteklenerekdegiskenlik gosteren hemostazin diizeltilmesi, hemoraji ve
tromboz bulgularinin kontrol altina alinmasidir (Tosun, 2012).

2.11. Trombosit Islev Bozukluklar

Trombositlerin sayisal hastaliklar1 oldukga fazla goriilmektedir. Ayni
zamanda trombositlerin kalite bozukluklar1 da siklikla goriilmektedir.
Bu durumda trombositlerin sayis1 normal olup islevlerini yerine getire-
mezler. Bu duruma en ¢ok aspirin kullanimi neden olmakatadir. Ayrica
baz1 antibiyotikler (6zellikle penisilin), altta yatan sistemik rahatsizliklar
trombositlerin islevlerinde bozukluga neden olmaktadir (Birol & Akde-
mir, 2011; Hinkle & Cheever, 2018).

2.12. Hemofili

Hemofili kan pihtilagsmasinda rol alan proteinlerden Faktor VIII
(FVIII) ve Faktor IX (FIX)'dan birinin eksikligi veya bozuklugu ile or-
taya ¢ikan X kromozomuna bagli resesif gegis gosteren tek gene bagl ka-
litsal bir hastaliktir. Hemofili, iig ayr1 sekilde goriiliir. Bunlar Hemofili A
(klasik hemofili), Hemofili B (Christmas hastalig1) ve Von Willebrand’s
hastaligidir. ki kalitsal kanama bozuklugu - hemofili A ve hemofili B,
laboratuvar testleri ile ayirt edilebilmelerine ragmen klinik olarak ayirt
edilemez. Hemofili A, eksik veya kusurlu faktér VIII ile sonuglanan ge-
netik bir kusurdan kaynaklanir. Hemofili B, eksik veya kusurlu faktor
IX’a neden olan genetik bir kusurdan kaynaklanir. Hemofili nispeten
yaygin bir hastaliktir; hemofili A, her 5000 ila 7000 dogumdan birinde
goriilir ve hemofili B’den bes kat daha yaygindir. Her iki hemofili tiirii
de X’e bagli ozellikler olarak kalitilir, bu nedenle etkilenen insanlarin
cogu erkektir; disiler tastyici olabilir ancak neredeyse her zaman asemp-
tomatiktir. Ancak vakalarin iigte birinin ailesel gegisten ziyade spontan
mutasyonlardan kaynaklandigi tahmin edilmektedir. Hastalik tiim etnik
gruplarda goriilmektedir (Biilbiil et al., 2020; Hinkle & Cheever, 2018).

2.12.1. Klinik bulgular

Hemofili, viicudun gesitli yerlerinde kanamalarla kendini gosterir;
bu kanamalar siddetli olabilir ve minimal travmadan sonra bile ortaya
¢ikabilir. Kanamanin siklig1 ve siddeti, tetikleyici travmanin yogunlu-
gu kadar faktor eksikliginin derecesine de baglidir. Ornegin, hafif faktor
VIII eksikligi olan hastalarda nadiren kendiliginden kanama gelisir; ka-
nama travmaya ikincil olarak ortaya ¢ikma egilimindedir. Buna karsi-
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lik, siddetli faktor VIII eksikligi olan hastalarda, 6zellikle hemartrozlar
ve hematomlar olmak iizere spontan kanamalar siklikla ortaya ¢ikabilir
(Hinkle & Cheever, 2018).

Hemofili hastalarindaki tiim kanamalarin yaklagik %751 eklemlerde
olusur. En sik etkilenen eklemler dizler, dirsekler, ayak bilekleri, omuzlar,
bilekler ve kalcalardir. Hastalar genellikle sislik ve hareket kisitliliginin
farkina varmadan 6nce bir eklemdeki agriy: fark ederler. Tekrarlayan ek-
lem kanamalari, kronik agri, ankiloz (fiksasyon) veya eklem artropatisi
olusturacak kadar siddetli hasara neden olabilir. Siddetli faktor eksikligi
olan hastalar, yetiskin olmadan 6nce eklem hasari ile devre dis1 kalabilir-
ler. Kanama, hematom gibi yiizeysel veya kas veya deri alt1 dokuya derin
kanamalar seklinde olabilir. §iddetli faktor VIII eksikliginde, hematom-
lar bilinen bir travma olmaksizin ortaya ¢ikabilir ve giderek tiim viicuda
yayilabilir. Hematomlar kas i¢inde, 6zellikle ekstremitelerde olustugun-
da, periferik sinirler sikisabilir. Zamanla, bu sikistirma, ilgili alanin du-
yusunda, zay1fliginda ve atrofisinde azalmaya neden olur (Ege et al., 2018;
Hinkle & Cheever, 2018).

Kanama sadece eklem ve kaslarla sinirli degildir. Kanama genellikle
dis ¢ekimi ile iligkilidir. Spontan hematiiri ve GI kanamasi da olusabilir.
Kanama, burun pasajlar1 gibi diger mukoz membranlarda ve yumusak
dokularda da yaygindir. En tehlikeli kanama bolgesi kafadir (kafa ici veya
ekstrakraniyal). Herhangi bir kafa travmasi, hizli degerlendirme ve teda-
vi gerektirir. Cerrahi prosediirler tipik olarak o bolgede asir1 kanama ile
sonuglanir. Piht1 olusumu zayif oldugu i¢in yara iyilesmesi de zayif olabi-
lir (Hinkle & Cheever, 2018).

2.12.2. Tedavi

Faktor VIII ve X konsantrelerinin rekombinant formlar1 mevcuttur ve
faktor konsantreleri veya daha seyrek olarak taze donmus plazma kullanma
ihtiyacini azaltir. Hastalara aktif olarak kanamalar1 oldugunda konsantreler
verilir. Kanama komplikasyonlarindan kaginilabilmesi i¢in tedaviye miim-
kiin olan en kisa siirede baglamak ¢ok 6nemlidir. Bu faktorlerin travmatik
prosediirlerden (6rnegin lomber ponksiyon, dis ¢ekimi, cerrahi) 6nce 6nle-
yici bir 6nlem olarak profilaktik kullanimi kanamay1 6nlemede 6nemli bir
stratejidir. Cocuklara tipik olarak profilaktik olarak, haftada ii¢ ila dort kez
faktor uygulamasi yapilir; bu yaklasim eklem komplikasyonlarinin insidan-
sini1 ve siddetini 6nemli 6l¢ciide azaltmistir (brunner).

2.13. Von Willebrand Hastaligi (vWD)

Genellikle baskin bir dzellik olarak kalitilan vWD, erkekleri ve ka-
dinlar esit olarak etkileyen yaygin bir kanama bozuklugudur. Bu has-
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taligin yayginliginin niifusun %1 ila %2’si oldugu tahmin edilmektedir.
Hastaliga, faktor VIII aktivitesi icin gerekli olan vVWF eksikligi neden
olur. vWF, vaskiiler yaralanma bolgesinde trombosit yapismasi i¢in de ge-
reklidir. Faktor VIII'in sentezi normal olmasina ragmen yar1 dmrii kisa-
lir; bu nedenle, faktor VIII seviyeleri genellikle hafif diigiiktiir (normalin
%15 ila %50’si). Ug tiir VWD vardir. En yaygin olan Tip 1, yapisal olarak
normal vWF’deki azalmalarla karakterizedir. Tip 2, ilgili vVWF alt tipi-
ne dayali olarak degisken niteliksel kusurlar1 gosterir. Tip 3 ¢ok nadirdir
(vakalarin %5’'inden az1) ve ciddi bir vVWF eksikliginin yani sira 6nemli
faktor VIII eksikligi ile karakterizedir (Hinkle & Cheever, 2018).

2.13.1. Klinik bulgular

Kanama mukozal olma egilimindedir. Hastalarda genellikle tekrar-
layan burun kanamasi, kolay morarma, agir adet kanamasi, kesiklerden
uzun siireli kanama ve ameliyat sonrasi kanama olur. Hastada siddetli tip
3 vWD olmadik¢a, masif yumusak doku veya eklem kanamalari siklikla
goriilmez (Hinkle & Cheever, 2018).

2.13.2. Tan1

Tani, hastalara yapilacak anamnez, fizik muayene ve rutin kan test-
leri ile konur. Laboratuar test sonuglar1 normal bir trombosit sayimi, an-
cak uzamig bir kanama siiresi ve biraz uzamis aPTT gosterir (Hinkle &
Cheever, 2018).

2.13.3. Tedavi

Tedavinin amaci, miiteakip kanamay1 6nlemek i¢in spontan kana-
ma sirasinda veya invaziv bir prosediirden 6nce eksik proteini (6rn., vVWF
veya faktor VIII) degistirmektir. Sentetik bir vazopressin analogu olan
desmopressin, dis veya cerrahi prosediirlerle iliskili kanamay1 6nlemek
veya hafif vWD?’si olan kisilerde ameliyat sonrasi hafif kanamay1 yonet-
mek icin kullanilabilir, ancak tip 3 vWD’li hastalarin tedavisinde genel-
likle etkisizdir. Desmopressin faktér VIII koagiilan aktivitesinde gegici
bir artis saglar ve kanama zamanini da diizeltebilir. Desomopressin IV
infizyon olarak veya intranazal olarak verilebilir. Bilyiik cerrahi veya
invaziv prosediirlerde IV uygulama tercih edilir. Yan etkileri bas agri-
s1, yiizde kizarma ve tasikardidir. Tekrarlanan dozlarda hiponatremi ve
nadiren nobetler meydana gelebilir; bu nedenle, ilag¢ nadiren arka arka-
ya 3 giinden fazla verilir. $iddetli tip 3 vWD’li hastalarda, bu replasman
ajanlarinin profilaktik olarak uygulanmasi, spontan kanamay1 6nlemede
veya sinirlamada ¢ok basarili olmustur. Bu iiriinlere kars: antikor olusu-
mu genellikle sadece tip 3 vWD’li hastalarda yiiksek dozlarin uygulan-
masindan sonra meydana gelir (Hinkle & Cheever, 2018).
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