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ÖNSÖZ

Değerli hocalarım, değerli aile hekimliği uz-
manları, değerli aile hekimliği uzmanlığı asistan-
ları, değerli aile hekimleri, değerli tıp fakültesi 
öğrencileri... “Aile Hekimliğinde Temel Klinik 
Yaklaşımlar” kitabımızda aile hekimliğinin tanı-
mı, çekirdek yeterlilikleri, temel ilkeleri ve asis-
tanlarımızın rotasyon yaptıkları branşlardaki 
temel klinik rahatsızlıkları size ulaştırmayı he-
defledik. Aile hekimliği uzmanlığı konu bakı-
mından oldukça geniş olduğundan ana hatlarıyla 
değinmeye çalıştık. Elbette eksiklerimiz olacak-
tır bunun için şimdiden özür dileriz. Bu kitabı 
Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Tıp Fakültesi 
branş hocalarıyla birlikte hazırladık. Kendilerin-
den bir branş uzmanı gibi değil aile hekimliği 
uzmanlığı asistanının bilmesi gerektiği şekilde 
ve kendilerinin aile hekimliği uzmanlığı asistan-
larından rotasyonlarda istedikleri şekilde konu 
başlıklarını hazırlamasını istedik. Bu kitaptan 
TUS’ta aile hekimliği uzmanlığını seçmek iste-
yecek tıp fakültesi öğrencilerinin, aile hekimliği 
uzmanlığı asistanlarının rotasyon yaparken, aile 
sağlığı merkezinde çalışan aile hekimliği uzman-
larının ve aile hekimlerinin faydalanacağını dü-
şünmekteyiz. 

Aile hekimliği uzmanlığı, birinci basamakta 
yaş, cinsiyet, tanı ayırt etmeksizin herkesin so-
runlarıyla baş eden bir uzmanlık dalıdır. Türki-
ye’de halen 24,000 aile hekimi bulunmakta iken 
4000 de aile hekimliği uzmanı bulunmaktadır. 
Avrupa ülkelerinde nüfus başına düşen hasta 
sayısı daha az iken Türkiye’de aile hekimi başına 
düşen hasta sayısı 3,000-4,000 arasında olup bu-
nun da sağlık hizmetindeki kaliteyi düşürdüğü 
açıktır. Günlük bakılan hasta sayısı 80’in altına 

düşmemekte, bunun yanında koruma, sağaltım, 
periyodik muayene, sevk hizmetlerini sağlamak-
tadır. Dolayısıyla aile hekimliği birimi ve uzmanı 
sayısının Türkiye’de kaliteli olarak yükseltilmesi 
sağlanmalı bunun da yolu Tıpta uzmanlık tüzü-
ğüne göre aile hekimliği uzmanlığı asistanlığı 
kadrolarının sayısının arttırılmasına bağlıdır. 
Ancak bu da aile hekimliği uzmanlığı akade-
misyenlerinin eğitim işlerini güçleştirmekte, tez 
kalitesini azaltmakta, eğitim kalitesini azaltmak-
tadır özellikle 2020’de ortaya çıkan Covid-19 
pandemisiyle beraber asistanlarımızın temaslı 
takibi, filyasyon, Covid-19 polikliniği, aşılama 
hizmetlerine kaydırılması, yüz yüze eğitimden 
çevrimiçi eğitime geçiş bir müddet eğitimin sek-
teye uğramasına neden olmuştur. Sözleşmeli aile 
hekimliği uzmanlığı (SAHU) yoluyla alınan uz-
manlıkla, normal tıpta uzmanlık tüzüğüyle alı-
nan uzmanlıklar arasında TUTG uzmanlarında 
mecburi hizmete gitmek varken SAHU’ya tabi 
olanlarda gitmemek gibi eşitsizlikler bu branşa 
kendini adayan uzmanları üzmektedir. Yine de, 
aile hekimliği uzmanlığı asistan eğitiminin kali-
tesi öne çıkarılması gerekir, kaliteli akademisyen-
ler asistan eğitiminde yer almalıdır. Akademis-
yenlik sadece makale yazmak değil ders anlatma, 
asistan ve öğrenciyle birebir ilgilenmeyi de içerir. 

Bu kitabın hazırlanışında İç Hastalıkları Ana 
Bilim Dalından bana yardımcı olan Prof. Dr. 
Cengiz CEYLAN ve Uzm. Dr. Mehmet Alper 
YILMAZ, Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim 
Dalından Prof. Dr. Mehmet HELVACI ve Doç. 
Dr. Kayı ELİAÇIK, Kadın Hastalıkları ve Doğum 
Anabilim Dalından Prof. Dr. Mehmet ÖZEREN, 
Enfeksiyon hastalıkları Anabilim Dalı Başkanı 

Rahmetli anneme ve rahmetli babama, kıymetli eşime ve kızıma



iv Önsöz

Prof. Dr. Şükran KÖSE, Göğüs Hastalıkları Ana 
Bilim Dalından Doç. Dr. Berna KÖMÜRCÜOĞ-
LU, Genel Cerrahi Ana Bilim Dalından Doç. Dr. 
Cem KARAALİ, Kardiyoloji için Prof. Dr. İlker 
GÜVEN ve Prof. Dr. Talat TAVLI, Acil Tıp için 
Uzm. Dr. Abdurrahman ERSÜ, Dermatoloji için 
Doç. Dr. Melis GÖNÜLAL, Psikiyatri için Uzm. 
Dr. Kadir AŞÇIBAŞI ve Uzm. Dr. Nuryıl YIL-
MAZ’a teşekkür ederim. 

 Aile hekimliği uzmanlığı için yararlı bir kitap 
olacağına sonsuz inancımla bu kitabın basımın-
da yardımcı olan Almediko firmasına ve Meta 
Basım’a teşekkür ederim.

Saygılarımla.
Prof. Dr. Haluk MERGEN
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1	 Prof. Dr., Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Tıp Fakültesi Aile Hekimliği AD Başkanı, haluk.mergen@gmail.com

Haluk MERGEN1

AİLE HEKİMLİĞİNE 
GİRİŞ

Bölüm 1

GİRİŞ

Aile hekimliği uzmanlığı; kendine özgü eğitim 
içeriği, araştırması, kanıt temeli ve klinik faaliye-
ti bulunan akademik ve bilimsel bir disiplin olup 
birinci basamak yönelimli klinik bir uzmanlık-
tır. Tüm yaş grupları, cinsiyet, organ sistemleri 
ve her hastalık grubuyla ilgilenen bir tıp disip-
linidir.

Aile hekimliği uzmanları sağlık sorununun 
cinsine bakılmaksızın (biyolojik, davranışsal 
veya sosyal) ailenin her bir üyesine sürekli ve 
kapsamlı sağlıklı bakımı ve koruyucu bakım 
sunmak için yeterli tutum, beceri ve bilgiyle uz-
manlık eğitimi süresince donatılır. Aile hekimliği 
uzmanı, tıbbi bakım arayan her bireye kapsamlı 
sağlık bakımı sunmaktan öncelikle sorumlu olan 
ve gerektiğinde bakımları sunmak için diğer 
sağlık çalışanları için düzenleme yapan hekim 
olarak tanımlanırken, bakım ihtiyacı içinde olan 
herkesi karşılayan bir uzmanlık branşı olarak 
ele alınır. Aile hekimliği uzmanları kişilere aile, 
toplum ve kültürleri üzerinden bakım sağlarlar 
ve bunu uygularken devamlı olarak hastalarının 
özgür kişiliklerine saygıda bulunurlar. Topluma 
karşı da sorumlulukları bulunur. Hastalıkların 
idaresini, yinelenen hasta görüşmelerinde per-

çinlenen güven ve bilgi toplamının verdiği sürek-
lilikle fiziksel, ruhsal, topluma yönelik, kültürel 
ve varoluşsal etkenleri içine alarak sağlarlar. Aile 
hekimliği uzmanının görevleri; sağlığı arttırmak, 
koruyuculuk, tanı, tedavi, bakım veya hastalıkta 
hafifleme (palyasyon) sağlamaktır. Bu görevleri, 
toplumun mevcut imkanlarını kullanarak bu ba-
kıma hastanın erişimine yardımcı olarak ya ken-
disi ya da diğer uzmanlarca gerçekleştirilmesini 
sağlamalıdır. Aile hekimliği uzmanları, etkili ve 
güvenli hasta bakımının sağlanması için beceri-
lerini, kişisel denge ve değerlerini geliştirmesi ve 
bunun devamlılığını sağlamalıdır. 

AILE HEKIMLIĞI UZMANLIĞININ 
TARIHÇESI

Farklı branşların ortaya çıkmasında olduğu gibi 
aile hekimliği uzmanlığı da bir ihtiyaç üzerine 
doğmuştur. Aile hekimliği uzmanlığını ilk defa 
dile getiren 1923 yılında Francis Peabody olmuş-
tur. Tıptaki aşırı branşlaşma sonucu hastanın sa-
hipsiz kaldığı ve hastaları bir bütün halinde ince-
leyecek bir branşın gerekliliğinden bahsetmiştir. 
Peabody’nin bu görüşü sayesinde ilk defa 1952 
yılında Royal College of General Practitioners 
(Genel Pratisyenlik Kraliyet Koleji) kurulmuş-
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aile hekimliği uzmanlığında çok sık rastlanır, Pek 
çok sorunla gelen hasta sorunlarını önem sırası-
na göre sıralayamamakta ve kafası karışık, endişe 
içinde gelir ve aile hekimliği uzmanı tarafından 
problemleri hastalıklarla ilişkilendirilerek orga-
nize edilir. 

Elverişli ve etkin müdahalelerle sağlık ve iyi-
lik durumunu iyileştirir. Girişimler bireyin yaş 
ve cinsiyetine uygun olmak durumundadır. Has-
taya uygulanacak tüm girişimler kanıta dayalı 
olmalıdır. Hastalıkların yönetiminde tecrübenin 
de önemi olmakla birlikte mümkün olan her du-
rumda medikal literatür, kılavuzlar, sistematik 
derleme veya metaanalizlere ulaşarak işlemler 
yapılmalıdır. Gereksiz yapılan girişimler zarar 
verebilir ve sağlık imkanlarının boşa kullanımı-
na yol açabilir. 

Topluma karşı sağlık özel sorumluluğu vardır. 
Disiplinimiz aile hekimliğinin, hem bireye hem 
de topluma karşı sorumluluğunu belirtir. Bu du-
rum zaman zaman gerilim ve çıkar çatışması ya-
ratabilir. 

Sağlık problemlerini fiziksel, psikolojik, top-
lumsal, kültürel ve varoluşsal boyutlarıyla ele alır. 
Aile hekimliği uzmanlığı tüm bu boyutları eş anlı 
olarak ele alır ve hepsine gerekli önemi verir. Bu 
yaklaşım rahatsızlığa bakışı ve hastalık kalıpları-
nı değiştirir.

Bugün aile hekimliği uzmanlığı, genç bir di-
siplin olması, toplumun sağlık gereksinimlerini 
karşılamada getirdiği yeni anlayış ve dinamizm, 
kaliteli hizmet sunmaya inanç, bu uğurda gele-
ceklerini ortaya koyan yetişmiş akademik kadro-
su, deneyimi ile ülkemizin sağlığının geleceğinin 
güvencesi olacaktır.
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Bölüm 2

ANEMİLER

Günlük poliklinikte en çok gördüğümüz hasta-
ları gruplarsak anemi hastaları üst sıralarda yer 
almaktadır. Anemi; Dünya Sağlık Örgütü tara-
fından hemoglobinin (Hb), 15 yaşın üstünde er-
kekte 13 g/dl’nin, 15 yaşın üstünde ve gebe olma-
yan kadında 12 g/dl’nin, gebelerde ise 11 g/dl’nin 
altı değerler olması olarak tanımlanmıştır.

Anemi tanısı koyabilmemiz için tanımından 
da anlaşılacağı üzere laboratuvar değerlerine 
ihtiyaç duyarız. Ama burada unutulmaması ge-
reken bir durum; aneminin bir hastalık olma-
dığı, klinik ve laboratuvar bir bulgu olduğudur. 
Eritrosit sayısında azalma olması hatta daha da 
doğrusu oksijen taşıyan hemoglobin miktarında 
azalma olması sonrasında şikayetler ve bulgular 
oluşur. Yani klinik durumlar eritrositlerin ok-
sijen taşıma görevlerini yerine getirememeleri 
nedeniyle oluşmaktadır. Bu nedenle bulguları-
mız; anemiye neden olan hastalığın semptomla-
rından daha çok, doku hipoksisine bağlı olarak 
ortaya çıkan yorgunluk, halsizlik, saç dökülmesi 
gibi semptomlardan ve taşikardi, takipne, efor 
dispnesi gibi de bulgulardan oluşmaktadır. 

Bir de önemli bir nokta da aneminin ne kadar 
zamanda geliştiğidir, çünkü bu durumda tüm 

şikayetler ve tüm bulgular değişecektir. Uzun 
zamanda anemisi gelişen hastaların öyküsünde 
anemi düşünülmeyebilir ama anemisi mevcut 
olabilir. Bu durum tam olarak kronik anemisi 
olan hastalarda doğrudur. Kronik anemi vakala-
rında hastada derin anemi olmasına rağmen hiç 
bulgu olmayabilir. Örnek vermek gerekirse; bir 
anda 6 mg/dl Hb düşüşü yaşayan akut anemi ge-
lişen bir hasta hipotansif ve ileri seviyede halsiz 
olacakken, yıllar içerisinde 6 mg/dl Hb düşüşü 
yaşayan kronik anemisi olan bir hastanın hafif 
bir halsizlik dışında hiçbir yakınması olmayabi-
lir.

Anemiler her ne kadar laboratuvar bağımlı 
bir tanı olsa da anemi hastası değerlendirirken, 
hastada bizi tam kan sayımı yaptırmaya yönlen-
direcek belirli yakınmalar ve bulgular buluna-
caktır. Bu nedenle iyi bir anamnez ve iyi bir fizik 
muayene gereklidir.

Peki anemi hastası değerlendirilirken hangi 
semptomlara rastlayabiliriz ve neler sorgulan-
malıdır? Anemi semptomlarının birçoğu oksijen 
iletiminin bozulmasından kaynaklanır. Çünkü 
eritrositlerin en önemli görevi dokulara oksijen 
taşımaktır. Hastanın anemisinin derinliğine göre 
anlatacakları değişmekle beraber genel olarak 
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bakılmalı ve 500-1000 ng/ml düzeyinde tutul-
malıdır. Ferritin akut faz reaktanı olduğundan 
bu durum göz önünde bulundurularak demir şe-
lasyon tedavisi planlanmalıdır. Karaciğer biyop-
sisi ile karaciğer dokusunda demir miktarının 
ölçülmesi; vücut demir depolarını göstermede 
altın standart yöntemdir. Gerektiği düşünülen 
durumlarda karaciğer biyopsisi yapılmalıdır. Şe-
lasyon tedavisinde desferroksamin verilir. Tala-
semi hastalarında çok fazla transfüzyon ihtiyacı 
olduğunda splenektomi yapılabilir ve transfüz-
yon ihtiyacı azaltılabilir.
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LÖKOSİTOZ VE 
LÖKOPENİ

Bölüm 3

GİRİŞ

Öykü ve fizik muayene ile tanıya ilişkin önemli 
ipuçları elde edilse de kan hastalıklarının kesin 
tanısında laboratuvar tetkiklerinin önemli bir 
yeri vardır. Bu tetkiklerin başında tam kan sayı-
mı gelmektedir.

Tam kan sayımı kolay istenilen ve yorumlana-
bilen bir testtir. Pahalı olmaması ve kolay ulaşıla-
bilirliği nedeniyle rutin muayenenin önemli bir 
kısmı haline gelmiştir. Tam kan sayımında oto-
masyon yöntemi ile eritrosit, lökosit ve trombo-
sitlerin; sayıları, büyüklükleri, çapları ve lökosit 
alt tiplerinin (lenfosit, nötrofil, monosit, bazofil, 
eozinofil) sayı ve oranları hakkında bilgi veril-
mektedir. Tam kan sayımı sonucuna bakılırken 
her bir parametre dikkatle incelenmeli, özellikle 
lökosit alt grupları sayı ve oranları birçok hasta-
lık açısından ipucu olabileceğinden, incelemenin 
önemli bir yerini oluşturmalıdır.

 Yetişkinlerde normal lökosit sayısı 4400-
11000/μL arasındadır ve yaklaşık % 60’ını olgun 
nötrofiller oluşturmaktadır. Lökositoz; lökosit 
sayısının 11000/μL’nin üzerinde olması, lökope-
ni ise lökosit sayısının 4400/μL’nin altında olması 
olarak tanımlanır. Lökosit ve alt gruplarının da-
ğılımı Tablo 1’de gösterilmiştir. 

Tablo 1. Lökosit ve alt grupları normal değerleri
Sayı %

Lökosit 4,400-11,000/μL

Nötrofil 2,000-7,000/μL 37-80

Lenfosit 600-4,000/μL 10-50

Eozinofil 0-500/μL 0-7

Monosit 0-900/μL 0-12

Bazofil 0-200/μL 0-2

Lökositoz en sık mutlak nötrofil sayısının art-
masına bağlıdır. Ancak mutlak lenfosit, eozino-
fil, monosit ve çok nadiren bazofil artışına bağlı 
olarak da olabilir. Lökositoz, yatan hastalarda ve 
ayaktan gelen poliklinik hastalarında en sık kar-
şılaşılan laboratuvar anormalliklerinden birisi-
dir. Akut veya kronik enfeksiyöz veya inflamatu-
var bir uyarana kemik iliğinin normal bir yanıtı 
olarak ortaya çıkar. Nadiren primer kemik iliği 
hastalığı olan lösemi, lenfoma veya myeloproli-
feratif hastalıkların sonucu da olabilir. 

Lökositoz veya lökopenisi olan bir hastada lö-
kositozun nedenini anlamak çoğu zaman için iyi 
bir hikaye ve fizik muayene, periferik yayma ve 
birkaç laboratuvar tetkiki yeterli olacaktır. Sebe-
bin ortaya koyulmasında daha az sıklıkla ek la-
boratuvar tahlilleri, radyolojik görüntüleme yön-
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GİRİŞ

Hematopoetik ve lenfoid dokuların maligni-
teleri arasında lenfomalar, lösemiler, myeloproli-
feratif neoplazmalar, mast hücreli neoplazmalar, 
plazma hücreli neoplazmalar, histiositik tümör-
ler ve dendritik hücreli neoplazmalar bulunur. 

Bu bölümde hematopoetik ve lenfoid doku 
tümörlerininin sınıflaması ve sık görülen bazı 
malignitelerin temel özellikleri tartışılacaktır. 

Yıllar boyunca bu hastalıklar için birçok sınıf-
landırma kullanılmıştır. Eski sınıflandırma sis-
temlerinin temelini neoplastik hücrelerin sitolo-
jik görünümleri oluşturmakta idi. Fakat zamanla 
immünofenotiplemenin, sitogenetik analizlerin, 
moleküler genetik testlerin, sekans analizlerinin, 
flow sitometrik çalışmaların geliştirilmesi ve uy-
gulanmasıyla, tek başına morfolojik görünümün 
hematolojik neoplazmların sınıflandırılmasında 
ve ayırt edilmesinde yeterli olmadığı kabul edil-
di.

Dünya Sağlık Örgütü’nün 2016’da güncelledi-
ği hematopoetik ve lenfoid doku tümörleri sınıf-
landırması; morfolojik, immünofenotipik, gene-
tik ve klinik özellikleri içeren objektif kriterler ile 
genişletilmiştir. Bu kriterler yaygın olarak kulla-
nılmakta ve kabul edilmektedir. Tanımlamalara 

uymayan bazı hastalıklar için borderline katego-
riler mevcuttur. 

Hematopoetik ve lenfoid doku tümörleri te-
melde şu şekilde gruplandırılır:

Myeloid neoplazmalar: Normalde eritrosite, 
granülosite (nötrofiller, bazofiller ve eozinofil-
ler), monosite veya megakaryosite dönüşen ke-
mik iliği progenitör hücrelerinden,

•	 Lenfoid neoplazmalar: B hücresi progeni-
törlerinden (kemik iliğinden türetilen), T 
hücresi progenitörlerinden (timustan türe-
tilen), olgun T lenfositlerinden (sitotoksik 
T hücreleri, yardımcı T hücreleri veya T dü-
zenleyici hücreler) veya olgun B lenfositle-
rinden (B hücreleri veya Plazma hücreleri),

•	 Histiositik/dendritik neoplazmalar: Nor-
malde antijen sunan hücrelere (dendritik 
hücreler) veya doku makrofajlarına (histi-
yositler) dönüşen hücrelerden temel alırlar.

•	 Ayrıca, muhtemelen multipotent proge-
nitör hücrelerden türetildikleri için hem 
myeloid hem de lenfoid farklılaşma kanıtı 
gösteren neoplazmalar da vardır, bu tür va-
kalar myeloid ve lenfoid kökenli neoplaz-
malar olarak adlandırılır. Bu gruplamalar 
aşağıdaki tablolarda özetlenmiştir. 
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Trombositler megakaryositlerin sitoplazma-
sından oluşan küçük parçacıklardır. Çapı 2-4 
mikron, hacmi 5-8 fl arasında, bikonveks, çekir-
deksiz hücrelerdir. Trombositlerin temel görevi 
hemostazın sağlanmasıdır. Damar endotelinde 
bir hasar meydana geldiğinde trombositler, üze-
rinde taşıdıkları glikoprotein reseptörleri (GPIb/
IX, GPIIb/IIIa) aracılığıyla endotel alt tabakasın-
daki kollajen, fibronektin, vonwillebrand faktör, 
trombospondin ve fibrinojene bağlanırlar. Böy-
lece trombosit adezyonu gerçekleşir. Adezyon ile 
trombositler aktive olur ve ADP, Tromboxan A2 
salgılanır. Trombosit üzerindeki GPIIb/IIIa re-
septörleri salgılanan ADP ile değişikliğe uğrar. 
Bu trombositler ve fibrinojen, değişime uğra-
yan reseptörler ile iki veya daha fazla trombosite 
bağlanarak trombosit agregasyonu oluşturur-
lar. Böylece trombosit tıkacı oluşur. Aktive olan 
trombositler bazı pıhtılaşma faktörlerini uyarır. 
Bu sayede prokoagulan aktivite başlar. Trombo-
sit fonksiyon bozukluğu olması durumunda hem 
trombosit tıkacı gelişemez, hem de kanamaya 
eğilim oluşur.

TROMBOSIT FONKSIYON 
BOZUKLUKLARI

Trombosit fonksiyon bozuklukları kalıtsal veya 
edinsel olabilir. Edinsel olanlar daha sık görülür.

Kalıtsal trombosit fonksiyon bozuklukla-
rı olarak en sık Glanzman trombastenisi, Ber-
nard-Soulier sendromu ve Von Willebrand has-
talığı görülür.

Glanzman trombastenisi, otozomal resesif 
geçişlidir. Trombosit sayısı normal olmasına 
rağmen periferik yaymada trombosit kümesi gö-
rülmez. Kanama zamanı uzundur. Temel defekt 
GPIIb/IIIa eksikliği veya fonksiyon bozukluğu-
dur. Pıhtı retraksiyonu zayıftır yada oluşmaz. 
Ristosetin testi normaldir. Akım sitometrisinde 
GPIIb/IIIa eksikliği veya yokluğu gösterilir. Kü-
çük ekimozdan, ağır kanamalara kadar değişken 
klinik meydana gelebilir. İlk yaşlardan başlayan 
deri ve mukoza kanamaları, sünnet kanaması, 
kadınlarda ağır ve uzun süren menstrüel kana-
malar, doğum sonrası ciddi kanamalar, hematü-
ri, gastrointestinal sistem kanamaları görülebilir. 
Fibrinolizi engelleyen epsilon amino kaproik asit 
gibi ilaçlar, yüzeyel uygulamalar ve ciddi kana-
malarda trombosit transfüzyonu uygulanabilir.
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anamnez bir çok reaktif nedenin ortaya çıkarıl-
masını sağlar. Trombosit sayısının >1000x109/l 
olması myeloproliferatif hastalığı düşündürürse 
de, bir birine karışan çok sayıda olgu bulunmak-
tadır. Reaktif trombositoz ile bir çok durumda 
karşılaşılabilir. Bunlar arasında demir eksikliği, 
inflamatuvar ve enfeksiyoz durumlar, splenekto-
mi sonrası, maligniteler, sigara ve egzersiz sayı-
labilir. Bunun yanında splenektomi sonrasında, 
ITP ve pernisyöz anemi tedavileri ve myelosüp-
ressif ilaçların kesilmesi takiben geçici trombo-
sitoz görülebilir. İlk aşamada periferik yayma ve 
serum ferritin ölçümü yapılmalıdır. Bunlar en 
sık reaktif nedenlerden olan demir eksikliğinin 
saptanmasını sağlar. Periferik yaymada demir 
eksikliği (hipokromi, mikrositoz), hiposplenizm 
veya splenektomiye ait bulgular (eritrosit içinde 
çekirdek parçacıkları Howell-Jolly cisimcikleri, 
hedef hücreleri gibi) ve inflamasyon veya en-
feksiyona ait bulgular (nötrofilik lökositoz, sola 
kayma, nötrofilik vakuolizasyon, toksik granü-
lasyon, Döhle cisimcikleri) saptanır.

Myeloproliferatif hastalıklarda hastalığın ti-
pik bulguları periferik yayma, kemik iliği ve si-
togenetik inceleme yapılması ile saptanır.

Reaktif trombositozlarda ve myeloproliferatif 
hastalıklara bağlı trombositozlarda altta yatan 
nedenin tedavisi yapılmalıdır. 
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Elif Sıla ERİM1

KOAGÜLASYON KASKADI 
VE ANTİKOAGÜLANLAR

Bölüm 6

GİRİŞ

Hemostaz; damar bütünlüğünün bozulması ile 
başlayan, hasar sonrası kanamanın durdurulabil-
mesini sağlayan fizyolojik bir savunma mekaniz-
masıdır. Fibrin oluşumu ile sonlanan koagülas-
yon sistemi ile tromboz oluşumunu engelleyen 
fibrinolitik sistem denge halindedir. Bu denge 
sayesinde yara yeri onarılır ancak kan akımının 
devamlılığını sağlamak amacıyla da daha oluşan 
pıhtı fibrinolitik mekanizma tarafından çözün-
meye başlar. Normal hemostazda rol alan başlıca 
elemanlar; damar duvarı, trombositler, koagülas-
yon faktörleri, doğal antikoagülanlar ve fibrino-
liz mekanizmasıdır. 

Damar duvarı: Burada bulunan sağlam en-
dotel hücreleri trombüs formasyonunun önlen-
mesinde esas rolü oynar. Endotel hücreleri zarar 
gördüğünde platelet adezyonu ve agregasyonu 
uyarılır. Platelet adezyonunda esansiyel faktör 
olan von Willebrand faktörünün (vWF) kayna-
ğı da damar duvarı endotelidir. Hasar alanına 
komşu endotel ise pıhtı formasyonunu sınırlan-
dırmakta rol oynar. Trombin sağlam endotelin 
prostosiklin salgısını artırır , prostosiklin ise pla-
telet adezyon ve agregasyonunu baskılar. Trom-
bin aynı zamanda endoteldeki trombomodüline 

bağlanarak doğal bir antikoagülan olan protein C 
aktivasyonunu sağlar. Endotel doku plazminojen 
aktivatörünün de ana kaynağıdır. Hasarlı damar 
duvarında ise mekanizmalar tersine döner ve 
sistem koagülasyon yönüne kayar. Endotel yüze-
yinde integrin, selektin, vWF gibi adeziv ligand-
lar açığa çıkar. Subendotelyal prokoagülan prote-
inlerden trombospondin, fibronektin ve kollojen 
trombositlerin yapışmasında görevlidir.Kollajen 
trombositler için ligand görevi görmekle birlikte, 
trombositlerden granül salınımını ve aktif ligand 
olan glikoprotein IIb/IIIa ekspresyonunu sağlar.

Trombositler: Trombositler hemostaz için 
hücre bazlı bir platform oluştururlar.Trombosit-
ler yüzey reseptörleri sayesinde hasar görmüş en-
dotel ve subendotele bağlanarak primer hemos-
taza aracılık eder.Trombositler kollajene integrin 
reseptör Glikoprotein Ia/IIa (Gp Ia/IIa) aracılı-
ğıyla ve von Willebrand faktöre glikoprotein Ib/
IX-V ile bağlanırlar. Bu bağlanmalar sonucunda 
trombositler şekil değiştirerek pıhtı oluşumunu 
başlatırlar. 

Koagülasyon faktörleri: Faktörler genellikle 
proteazlar (serin proteaz ailesinden) ve plazma 
proteinlerinden oluşmaktadır (Tablo1). FIV ise 
inorganik iyon olan kalsiyumdur. Koagülasyon 
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kompleksler trombositleri FcγRIIA yolağından 
aktive ederken, DMAH hem profilaktik hem de 
terapötik dozda trombosit inhibisyonu sağla-
maktadır. DMAH’in ayrıca glikokaliksi dökül-
meden koruyarak endoteli iyileştirdiği, antiinfla-
matuar ve immünomodülatör özellikleri olduğu 
gösterilmiştir.
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Hamiyet YILMAZ YAŞAR1

DİABETES MELLİTUS

Bölüm 7

GİRİŞ

Diyabet, insülin eksikliği ya da insülin etki-
sindeki defektler nedeniyle organizmanın kar-
bonhidrat (KH), yağ ve proteinlerden yeterince 
yararlanamadığı, kronik bir metabolizma bozuk-
luğudur.

TANI KRITERLERI

Şüpheli ya da diyabete yönelik semptom varlığın-
da açlık plazma glukozu (APG), rastgele plazma 
glukozu (PG) ve/veya A1C tetkiki yapılarak tanı 
konulabilir. Tanının daha sonraki bir gün, aynı 
(veya farklı bir) yöntemle doğrulanması gerekir. 
Rastgele yapılan ölçümde 200 mg/dl ve üzerin-
deki değerler, diyabet semptomlarının eşlik edi-
yorsa diabetes mellitus teşhisine götürür. 

Diğer yöntemler kullanıldığı halde aşikar 
diyabet tanısı konulmamış, ancak glukoz meta-
bolizma bozukluğu şüphesi devam ediyorsa 75 
g glukoz ile oral glukoz tolerans testi (OGTT) 
yapılır. OGTT hem diyabet, hem de prediyabet 
tanısında kullanılır. 

“Ulusal Glikohemoglobin Standardizasyon 
Programı” (NGSP:National Glycohemoglobin 
Standardization Program) tarafından sertifika-

landırılmış A1C ölçüm yöntemi kullanıldığında, 
HbA1C diyabet tanısında kullanılabilir.

APG ≥126 mg/dl diyabet, 100-125 mg/dl ol-
duğunda ise BAG tanısı konur. OGTT ile 2.saatte 
PG ≥200 mg/dl diyabet, 140-199 mg/dl olduğun-
da ise BGT ile uyumludur. BAG+BGT olan bi-
reylerde APG 100-125 mg/dl, OGTT ile 2.saatte 
PG 140-199 mg/dl arasındadır. HbA1C ≥ %6,5 
diyabet tanısı konur. 

GESTASYONEL DIYABET TANISI

Gestasyonel diyabet (GDM) yani, gebelikte orta-
ya çıkan diyabetin araştırılması amacıyla gebeli-
ğin 24-28. haftaları arasında tarama ve tanı testi 
yapılmaktadır. Geleneksel olarak iki aşamalı tanı 
yaklaşımı kullanılmaktadır. Alternatif olarak ’tek 
aşamalı’ tanı yaklaşımı da uygulanabilir.

İki aşamalı testte önce, 50g glukozlu tarama 
testi yapılır. Gün içinde rastgele bir zamanda 50 
g glukozlu sıvı içirildikten 1 saat sonra PG düze-
yi ≥140 mg/dl ise diyabet açısından kuşkuludur, 
daha ileri bir test olan OGTT yapılması gerekir. 
İkinci aşamada, 75 veya 100 g glukoz ile 3 saat 
OGTT yapılır. Her iki testte de en az iki değe-
rin normal sınırı aşması GDM tanısı koydurur 
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Gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde kardiyo-
vasküler hastalıklar (KVH) erken ölümlerin en 
başta gelen sebebidir. Ateroskleroz ve dolayısı 
ile KVH riskini arttıran önlenebilir pek çok risk 
faktörü içinde en önemli olan dislipidemidir. 
Çünkü dislipidemi ateroskleroz patogenezindeki 
temel faktördür, çok yaygın görülür ve genellikle 
asemptomatik seyreder. Ülkemizde yapılan çalış-
malarda erişkin nüfusumuzun yaklaşık % 80’inde 
dislipidemi saptanmıştır. Obezite, hipertansiyon 
ve özellikle Tip 2 diyabet (DM) sıklığının tüm 
dünyada giderek artıyor olması dislipidemi sıklı-
ğının da giderek artmasına yol açmaktadır.

Dislipideminin sadece bir yaşam biçimi, bes-
lenme şekli ve başka bir hastalığa bağlı olduğu-
nun düşünülmemesi gerekir. Dünyada en sık 
görülen otozomal dominant kalıtımlı tek gen 
hastalığı ailesel hiperkolesterolemidir (AH). 
Yaşam biçimiyle ilgisi olmaksızın, yüksek lipid 
düzeyleri ile seyreden AH dışında da pek çok 
poligenik ailesel dislipidemi tanımlanmaktadır. 
Bunların bir kısmı LDL-Kolesterol (LDL-K) ve 
trigliserid (TG) yüksekliği ile bir kısmı sadece 
TG yüksekliği ile seyrederler. Ailesel geçişli dis-
lipidemilerin toplumdaki görülme sıklıklarının 

% 5-7 arasında olduğunu söylemek mümkündür. 
Dislipidemi kavramı genellikle KVH riski ile bir-
likte değerlendirilir. Ama çok yüksek TG düzey-
lerinde artmış pankreatit riski de olabilmektedir.

Dislipideminin tedavisinde, özellikle statin 
grubu ilaçların, hem primer, hem de sekonder 
korunma amacıyla kullanılmasının KVH neden-
li olay ve ölümleri önemli boyutta azalttığı, farklı 
çalışmalarda gösterilmiştir. Yapılan çalışmalar 
LDL-K düzeylerindeki azalma ne kadar fazla ise, 
elde edilen kardiyovasküler yararın da o oranda 
arttığı gösterilmiştir. Bu yüzden LDL-K düzeyle-
rinde daha etkili azalmalara sağlayan olan ilaç-
ların geliştirilmesi adına son zamanlarda önemli 
başarılar elde edilmiştir.

DISLIPIDEMI VE ATEROSKLEROZ 
İLIŞKISI

Kolesterol, vücudumuz için çok önemli bir mo-
leküldür, hücre membranının yapısında, safra 
asitlerinin oluşumunda görev alır ve steroid hor-
monlarının sentezinde kullanılmaktadır. Doku-
ların ihtiyaç duyduğu kolesterol, apolipoprotein 
B (ApoB) ile işaretli lipoproteinler tarafından ta-
şınırlar. ApoB ile işaretli lipoproteinler dokuların 
kolesterol ihtiyacını karşılamak için vasküler in-
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sü (FDA) ve Avrupa İlaç Ajansı (EMA) tarafınca 
onaylanmış ve klinik kullanıma girmiştir. PCSK9 
karaciğerde yer alan ve vücudun kolesterol ihti-
yacını regüle eden bir proteazdır. PCSK9-LDLR 
kompleksi endositoz ile hücre içine alındığında, 
LDLR lizozomlarda yıkılır. Böylece, periferde 
kolesterol ihtiyacı olduğunda artan PCSK9 dü-
zeyleri, LDLR sayısını azaltarak dolaşımdaki 
kolesterol düzeyini arttırmış olur. Özellikle AH 
olgularının bazılarında PCSK9 fonksiyon artı-
şında mutasyon tespit edilmiş sonrasında PCSK9 
fonksiyon kaybı mutasyonu olan kişilerde çok 
daha düşük LDL-K düzeyleri ve ASKVH riskin-
de azalma saptanmıştır.

Alirocumab, 15 günde bir 75 mg veya 150 mg, 
Evolocumab 15 günde bir 140 mg veya 30 günde 
bir 420 mg içeren hazır kalemlerle kullanılır. Bu 
ilaçlar tolere edilebilen en yüksek doz statin te-
davisi ile istenilen hedef LDL-K düzeylerine ge-
tirilemeyen KVH mevcut hastalarda bazal statin 
tedavisine eklenerek kullanılabilir. Ayrıca statin 
intoleransı olan olgularda monoterapi olarak da 
kullanılabilir. Homozigot AH olgularında kulla-
nım için sadece evolocumab ruhsatlandırılmış-
tır. Enjeksiyon bölgesinde yanma ve ağrı PCSK9 
inhibitörlerinin en sık görülen yan etkisidir.

Dislipidemi tedavisinde aferez kullanımını 
gerektiren iki önemli endikasyon AH ve HTG 
ye bağlı akut pankreatittir. Aferez uygulamaları 
plazmaferez veya LDL-Aferezi olarak iki şekilde 
olabilir. Plazmaferez; uygulanabilir ve düzenli di-
yet ve maksimum doz statin tedavisine rağmen 
tedavi hedefine ulaşılamayan AH olgularında uy-
gulanabilir. Plazmaferez sırasında LDL-K ve TG 
azalırken, albümin, immünoglobülinler, koagü-
lasyon faktörleri, fibrinolitik faktörler gibi önem-
li plazma proteinleri ve yanısıra HDL-K de azalır. 
Her plazmaferez seansında LDL-K düzeylerinde 
yaklaşık % 50 oranında düşme sağlanır. LDL afe-
rezi selektif bir tedavi metodudur. LDL Aferezi ile 
LDL-K ve Apo-B gibi aterojenik lipoproteinlerin 
kandan uzaklaştırılması mümkün olabilmekte-
dir. LDL Aferezi HDL-K, total serum proteini, 
albümin ve immünoglobülin gibi diğer plazma 

bileşenlerinde önemli değişikliğe neden olmaz. 
Plazmafereze göre yaklaşık 2 kat daha pahalıdır 
ancak kardiyovasküler koruyuculuğu daha fazla, 
yan etkisi de daha azdır. Günümüzde AH teda-
visinde statin ve ezetimibden sonra en önemli 
tedavi yöntemi LDL aferezidir. Aferez tedavisi, 
maliyeti yüksek ve medikal tedavinin yeterli ol-
madığı hastalar için hayati öneme sahip olabilen 
bir tedavi yöntemidir. Bu sebeple aferez tedavisi 
bu konuda deneyime sahip ve teknik donanımlı 
merkezlerde yapılmalı ve takip edilmelidir.
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OBEZİTE VE METABOLİK 
SENDROM

GİRİŞ

Kompleks ve multifaktöriyel bir hastalık sayılan 
obezite önlenebilir ölümlerin sigaradan sonra 
gelen en önemli nedenidir. Obezite başta predi-
yabet ve Tip 2 diyabet olmak üzere hipertansiyon 
(HT), hiperlipidemi (HL), serebrovasküler hasta-
lıklar (SVH), kardiyovasküler hastalıklar (KVH), 
obstruktif uyku apnesi sendromu (OSAS), no-
nalkolik yağlı karaciğer (NASH), gastroözefageal 
reflü hastalığı (GÖRH), safra yolu hastalığı, çe-
şitli kanserler, polikistik over sendromu (PCOS), 
infertilite, osteoartroz, depresyon gibi çok farklı 
ve çeşitli sağlık sorunlarına yol açmaktadır. Buna 
bağlı olarak da sağlık harcamalarını ciddi ölçüde 
arttırmaktadır. 

Obezite; DSÖ tarafından yüksek enerji alı-
mına bağlı olarak vücutta sağlığı bozacak ölçüde 
anormal ve fazla miktarda yağ birikmesi olarak 
tanımlanır. Dolayısıyla obezite her ne kadar art-
mış vücut ağırlığı olarak tanımlansa da bu tam 
olarak doğru değildir. Ancak yağ oranını belir-
lemek kolay olmadığı için obezite aşırı yağdan 
ziyade aşırı kilo olarak tanımlanmaktadır. Bu ta-
nım ise Beden Kitle İndeksi (BKİ)’ne dayanarak 
yapılmaktadır. BKİ; Beden ağırlığı(kg)/Boy(m2) 
formülü ile değerlendirilir. BKİ’ne göre zayıf, 

normal, fazla kilolu ve obez sınıflamaları yaş 
gruplarına göre Tablo 1’de gösterilmiştir. 

Tablo 1. Yetişkinler, çocuklar ve adolesanlar-
da BKİ’ye göre antropometrik değerlendirme 

Klinik pratikte BKİ sık kullanılmasına rağ-
men obeziteyi tanımlamasında bazı kısıtlılıklar 
bulunmaktadır. Özellikle orta BKİ’ne sahip ki-
şiler, çocuklar ve yaşlılar bu gruba girmektedir. 
Obezitenin bir diğer önemli ölçütü abdominal 
yağlanmadır. Bunu ortaya koyan değerli ve ab-
dominal yağlanma miktarı ile iyi korele diğer öl-
çüm yöntemi bel çevresidir. Bel çevresi ölçümü 
süperior iliak kristalar hizasından yapılmalıdır. 
Santral obezite için bel çevresi rakamları Avrupa 
toplumlarında gebe olmayan kadınlarda 80 cm, 
erkeklerde 94 cm, Amerikan toplumu için ka-
dınlarda 88 cm, erkeklerde 102 cm olarak belir-
lenmiştir. Türk toplumu için belirlenen değerler 
kadınlarda 80 cm, erkeklerde 90 cm’dir. Santral 
obezitenin bir diğer ölçütü bel kalça oranıdır. 
Kadınlarda bel/kalça oranının >0,85, erkeklerde 
>1 olması santral obeziteye işaret eder. 

Obezite tüm toplumlarda oldukça yaygın gö-
rülen bir sağlık sorunudur. Yüksek ve üst-orta 
gelir grubunu etkilediği gibi gelişmekte olan ül-
keler için de ciddi bir tehdit oluşturmaktadır. Ye-
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NEFROLOJİ

Bölüm 10

GİRİŞ

Nefroloji klinik pratiğinin önemli bir kısmını 
glomerüler disfonksiyon ve buna bağlı gelişen 
klinik tablolar oluşturmaktadır. Bu antiteler-
den en önemlileri geniş bir etiyolojik çeşitli-
liği içeren nefrotik sendrom ve nefritik send-
romdur. Genellikle akut gelişirler ve hastayı 
hekime getiren önemli semptom ve bulgular 
içerirler. Her ne kadar altta yatan glomerüler 
patolojiler çok çeşitli olsa da klinik spektrum 
aynı çeşitliliği yansıtmaz. Çoğunlukla ödem, 
hipertansiyon, renal fonksiyonlarda bozukluk, 
proteinüri±hematüri ve hipoalbüminemi gibi 
bulgularla prezante olurlar. Bu hastaların bü-
yük çoğunluğunda renal biyopsi planlaması ya-
pılır, bu yüzden birinci basamak yaklaşımında 
bu bozuklukların erken tanınması ve nefroloji-
ye refere edilmesi hasta mortalitesi ve morbidi-
tesi açısından çok önem taşımaktadır. Yine tanı 
aldıktan sonra bu hastaların tedavisi çoğunluk-
la kronik bir hal almakta, hem immünsupresif 
tedavi hem de renal fonksiyon takibi sürmek-
tedir. Bu izlemde de dikkat edilmesi gereken 
noktalar bulunmaktadır.

NEFROTİK SENDROM

Glomerüler hasarlanma sonucu kapiller ge-
çirgenliğin artmasıyla proteinüri ortaya çıkar. 
Bu glomerüler hasarlanmaya ve disfonksiyona 
genetik podosit hasarı, dolaşımdaki permeabili-
te faktörleri, mezenjiyal veya glomerüler kapiller 
yapıda normal veya anormal yapıda protein bi-
rikimine sekonder gelişen glomerüler mekanik 
bozulma, immün kompleks aracılı hasarlanma, 
dolaşan immün komplekslerin depozisyonu gibi 
etkenler yol açar. Nefrotik sendromun (NS) bile-
şenleri ağır proteinüri (>3,5 g/24 saatte), lipidüri, 
hipoalbüminemi (<3,5 g/dL) ve ödemdir. Hi-
perlipidemi ve/veya trombotik süreçler de eşlik 
eder. Erişkinlerde yıllık insidans 3/100.000 yeni 
vakadır. % 80-90’ı idiyopatiktir. Sekonder neden-
ler arasında en sık Tip 2 DM ve sistemik lupus 
eritematozus (SLE) görülür. Bazen birden fazla 
glomerüler patoloji hastada aynı anda görülebi-
lir (ör. diyabetik nefropatili hastada yeni gelişen 
glomerülonefrit). Sediment incelemesinde hücre 
ve/veya silendirler çok az miktardadır. İzole ağır 
proteinüriye nefrotik sendromun diğer bileşen-
leri eşlik etmiyorsa da (ör. ödem veya hipoal-
büminemi yoksa) altta yatan glomerülopatiden 
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KRONİK BÖBREK 
HASTALIĞI

Bölüm 11

GİRİŞ

Kronik böbrek hastalığı (KBH) sık görülen, sis-
temik bulguları ile komplike hale gelen, kardiyo-
vasküler morbiditesi ve mortalitesi yüksek olan, 
maalesef ki tanınırlığı ve dolayısı ile erken tanısı 
düşük, yaşam kalitesini ve ruh sağlığını olumsuz 
etkileyen, büyük ekonomik yükü olan bir hasta-
lıktır. Bu nedenle önleyebilmek veya geciktire-
bilmek büyük önem kazanır. Buradan hareketle 
poliklinik takibimizde kronik böbrek hastalığı ile 
ilgili algoritmamızı şu şekilde belirleyebiliriz:
1.	Kronik böbrek hastalığının tanısının konul-

ması
2.	Kronik böbrek hastalığı ile başvuran hastanın 

yönlendirilmesi
3.	Kronik böbrek hastalığı konservatif tedavisi

•	 Kronik böbrek hastalığının ilerlemesini 
önleyici önlemlerin alınması ve böbrek 
fonksiyonlarını kötü yönde etkileyen fak-
törlerin uzaklaştırılması

•	 Üreminin değişik organ ve sistemlerde or-
taya çıkan belirtilerinin tedavisi

•	 Böbrek yerine koyma (replasman) teda-
vilerine hazırlık hususunda bilgilendirme 
yapılması

KRONİK BÖBREK HASTALIĞI TANISI

Üç aydan uzun süredir devam eden, sağlık için 
anlamlı, böbrek yapı ve fonksiyonundaki bozuk-
luklara denir. Kronik böbrek hastalığı için en az 
3 aydır var olması gereken bozukluklar;

•	 GFH <60 ml/dk/1,73 m2 (GFH kategorisi 
G3a‐G5)

•	 Albüminüri (24 saatlik idrar albümin atı-
lımı ≥30 mg/24 saat; spot idrar albümin/
kreatinin oranı ≥30 mg/g)

•	 İdrar sediment anormallikleri:
◦◦ İzole mikroskobik glomerüler hematüri, 

eritrosit silendirleri, lökosit silendirleri, 
proteinüri, oval yağ cisimcikleri ya da 
yağlı kümeler, çoğu parankimal paranki-
mal hastalıkta granüler silendirler, renal 
tübüler epitelyal hücreler (nonspesifik)

•	 Tübüler bozukluklara bağlı anormallikler
•	 Histolojik olarak saptanmış anormallikler
•	 Görüntülemeyle saptanmış yapısal anor-

mallikler 
◦◦ Polikistik böbrek hastalığı, displastik 

böbrek, hidronefroz, atrofik böbrek vb.
•	 Böbrek nakli hikayesi olarak sıralanabilir.
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ve immünsüpresif ilaç kullanıyorsa pnömokok, 
yine GFH<30 ml/dk hastalarda hepatit B aşıla-
maları önerilir.

Böbrek Yerine Koyma (Replasman) 
Tedavilerine Hazırlık Hususunda 
Bilgilendirme Yapılması

Konservatif tedavi yöntemlerine rağmen, has-
talık ilerler ve GFH kritik bir düzeyin altına 
inerse hastalar diyaliz veya transplantasyon için 
hazırlanır. Bu tedavilerin zamanlamasında iki 
seçenek vardır: Erken, istemli tedavi; Sürekli 
izlem altında bulunan kronik böbrek hastala-
rında GFH sıklıkla 5-10 ml/dk’ya düşünce sık-
lıkla üremik semptomlar ortaya çıkar ve diyaliz 
veya transplantasyon gündeme gelir. Ya da geç, 
mecburi diyaliz; Düzenli poliklinik kontrolları-

na gelmeyen veya hastalığının farkında olmayan 
bazı hastalar üreminin ileri klinik ve laboratuvar 
bulguları ile hekime başvurabilir. Bu hastaların 
hızla diyalize alınması şarttır; aksi halde kısa sü-
rede hayati tehlike ortaya çıkar. İkinci durumun 
gelişmemesi için hastanın bilgilendirilmesine ve 
nefroloğa yönlendirilmesinin geç yapılmaması-
na dikkat edilmelidir.
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ÜRİNER SİSTEM 
HASTALIKLARI

Bölüm 12

HEMATÜRİ

Mikroskopik ve makroskopik olarak ikiye ayrılır. 
Makroskopik hematüri gözle görülen kanama, 
mikroskopik hematüri ise mikroskopik inceleme 
ile büyük büyütme altında 3’ten fazla eritrosit 
görülmesidir. Makroskopik hematüri aksi ispat-
lanana kadar malignite belirtisi olarak kabul edi-
lir. İşemenin başlangıcındaki hematüri üretrada-
ki, işemenin sonundaki hematüri mesane boynu 
veya prostatik üretradaki patolojiyi düşündürür. 
Tüm işeme boyunca olan hematüri ise mesane 
(tümörler, sistit, travma, yabancı cisim, aşırı dis-
tansiyondaki mesanenin ani dekompresyonu) 
veya üst üriner sistem (renal pelvis tümörleri, 
taşlar, arteriovenöz fistüller, endometriozis) ile 
alakalı bir patolojiyi düşündürür.

Hastadan ayrıntılı bir anamnez alınıp, fizik 
muayene yapılmalıdır. Eşlik eden semptomlar 
sorgulanmalıdır. Örneğin irritatif semptomlar 
sistiti, renal kolik tarzı ağrı üst üriner sistemdeki 
taş veya tümörünü düşündürür. Pıhtı eşlik etme-
si ürolojik bir patoloji ihtimalini yükseltir.

Hemorajik sistit düşündüren genellikle kadın 
hastalar dışındaki herkes detaylı olarak değer-

lendirilmelidir. Primer olarak idrar tahlili, idrar 
kültürü, biyokimya, üriner usg görülmelidir ve 
hasta malignite açısından risk grubuna giriyor 
ise invaziv tetkikler (sistoskopi) yapılmalıdır. 
Risk faktörleri: >35 yaş, sigara kullanımı, kimya-
sal maruziyet, radyoterapi öyküsü, irritatif işeme 
öyküsü, reküren üriner sistem enfeksiyonu, er-
kek cinsiyettir. Hematüride atlanmaması gereken 
neden mesane tümörüdür ve sistoskopi yapılma-
dan dışlanamaz. Sistoskopide üreteral orifisten 
hematürik jet akım görülmesi üst üriner kaynak-
lı patolojileri düşündürür.

Mikroskopik hematüride direkt bakıda göz-
lenen dismorfik eritrositler veya protenüri glo-
merüler hastalıkları düşündürür. Ayrıca ülke-
mizde tüberküloza sık rastlandığı unutulmamalı, 
dirençli hematürilerde eşlik eden reküren idrar 
yolu enfeksiyonu olsun veya olmasın genitoüri-
ner tüberküloz araştırılması yapılmalıdır.

Akut Renal Kolik

Üriner sistemdeki tıkanıklığa bağlı oluşan ağrı-
lar, tıkanıklığın proksimalindeki genişlemeye ve 
basınç artışına bağlı kolik tarzda ağrılardır. En 
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Gonore Enfeksiyonu

2. sıklıkla görülen cinsel yolla bulaşan hastalık-
tır. Erkekte üretral akıntı kadınlarda da akıntı, 
dizüri ve vajinal ağrı ile kendini gösterir. Kadın-
larda servikal sürüntü, erkeklerde üretral akıntı-
dan alınan örnekle tanı konur. Gonore hastaları 
genelde klamidya ile de enfektedir bu nedenle 
kombine tedavi seçilmelidir. Önerilen tedavi se-
çenekleri sefriakson 1 gr İM ve azitromisin 1 gr 
oral tek doz veya sefiksim 400 mg oral tek doz+a-
zitromisin 1 gr oral tek dozdur. Klamidyada ol-
duğu gibi semptom başlangıcından önceki 2 aya 
kadar partnerlerde tedavi edilmelidir.
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Yemek borusundaki Barrett Özofagus (BÖ) 
ve uzun süren gastroözofajial reflü hastalı-
ğı (GÖRH) prekanseröz hastalıklardır. BÖ, alt 
özofagus mukozasının normal skuamöz epiteli-
nin mide ve ince bağırsaktaki kolumnar epitele 
dönüşmesidir. Displazisi olmayan BÖ hastası 
üç yılda bir taranmalı, düşük seviyeli displazide 
endoskopik gastroduodenostomi (EGD) 6.ayda 
yapılmalı, düşük displazi saptanırsa 12.ay ve süre 
gelen yıllık takipler yapılmalıdır.

Dispepsi, % 5 oranında görülen yaygın bir 
semptomdur. Yemeklerin yenmesini takip eden 
periyodik veya tekrarlayıcı ağrı/rahatsızlığı ifa-
de eder. Dispepsi sebepleri; GÖRH, fonksiyonel 
(nonülser dispepsi), peptik ülser, alkol, kese has-
talığı, gastrointestinal (GİS) malignite, gastropa-
rezi, enfeksiyon (bakteri, virüs, spiroket, parazit), 
inflamatuvar, bağırsak iskemisi, laktoz intoleran-
sı, ilaç (NSAİİ, aspirin), pankreatit, gebelik, sis-
temik ve metabolik hastalıklardır. Sternum arka-
sında yanma (‘heart burn’); GÖRH, geri kaçırma, 
sindirememe, şişkinlik, doyma hissi, kilo kaybı 
ile alakalıdır. Alarm semptomları: rektal kanam, 
melena, kilo kaybı, anoreksi, erken doyma, sü-

rekli kusma ve anemidir. 45 yaş altında H. Pylo-
ri prevalansı yüksekse (>% 20) H. Pylori antijen 
testi yapılarak 3’lü ilaç tedavisi başlanıp ilaçlara 
cevap yoksa endoskopiye sevk edilmelidir. 45 
yaş altında H. Pylori prevalansı düşükse (<% 
20) ampirik antiasit ve proton pompa inhibitö-
rü başlanır (PPİ), hiç cevap yoksa endoskopiye 
sevk edilir. 45 yaş üstü direkt olarak endoskopiye 
yönlendirilir. Devamlı NSAİİ/Asetil salisilik asit 
(ASA) kullanım öyküsü varlığı ve alarm semp-
tomların olmaması durumunda NSAİİ/ASA 2-4 
hafta süreyle kesilir, bulgu yoksa misoprostol, 
NSAİİ kombine tedavisi, Coxin verilir. Bulgular 
devam ediyorsa endoskopiye sevk edilir, NSAİİ/
ASA kullanımı durdurulamıyorsa PPİ içeren 3’lü 
tedavi başlanır ve cevap alınmazsa endoskopiye 
sevk edilir.

Peptik ülser (PÜ), üst GİS kanaması ve ha-
zımsızlığın en önemli sebebidir. PÜ genel olarak 
toplumda % 8-14 oranında gözlenir. Mide ve 
duodenum ülserinin %70’i 25-64 yaş arasında 
gözlenir, hastane yatışı gerektiren ülser 65-74 
yaş arasında gözlenir. PÜ’nün majör nedenleri; 
(H. Pylori enfeksiyonu, NSAİİ, aspirin), minör 
nedenleri: anüler pankreas sebebiyle duodenal 



128 Aile Hekimliğinde Temel Klinik Yaklaşımlaŗımlar

KAYNAKLAR

1.	 Heidelbaugh JJ, Kelley S. Çev. Nadir A. Erişkinlerde 
Sık görülen gastrointestinal hastalıklar-özofagus. 
Rakel RE, Rakel DP. Çev. Ed. Saatçı E. Rakel Aile 
Hekimliği 9. Baskı. Elsevier-Güneş Kitabevi. An-
kara, 2019. Sf 917-917.

2.	 Heidelbaugh JJ, Kelley S. Çev. Nadir A. Mide ve 
Duodenum.Dispepsi. Rakel RE, Rakel DP. Çev. 
Ed. Saatçı E. Rakel Aile Hekimliği 9. Baskı. Elsevi-
er-Güneş Kitabevi. Ankara, 2019. Sf 917-917.

3.	 Heidelbaugh JJ, Kelley S. Çev. Nadir A. Peptik ül-
ser hastalığı. Rakel RE, Rakel DP. Çev. Ed. Saatçı 

E. Rakel Aile Hekimliği 9. Baskı. Elsevier-Güneş 
Kitabevi. Ankara, 2019. Sf 917-920.

4.	 Heidelbaugh JJ, Kelley S. Çev. Ölmez MB. Gas-
troözofajial reflü hastalığı. Rakel RE, Rakel DP. 
Çev. Ed. Saatçı E. Rakel Aile Hekimliği 9. Baskı. 
Elsevier-Güneş Kitabevi. Ankara, 2019. Sf 920-
922.

5.	 Heidelbaugh JJ, Kelley S. Çev. Ölmez MB. 
Erişkinlerde Sık görülen gastrointestinal hast-
alıklar-özofagus. Rakel RE, Rakel DP. Çev. Ed. 
Saatçı E. Rakel Aile Hekimliği 9. Baskı. Elsevi-
er-Güneş Kitabevi. Ankara, 2019. Sf 922-923.



129

1	 Uzm. Dr., Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Tıp Fakültesi İç Hastalıkları AD, ccanank@yahoo.com

Cemile Canan SEÇER1

ÇÖLYAK HASTALIĞI

Bölüm 14

GİRİŞ

Çölyak hastalığı, gluten-duyarlı enteropati ola-
rak da bilinen genetik olarak duyarlı kişilerde ge-
lişen ince barsağın immün-aracılı inflamatuvar 
hastalığıdır. Çölyak hastalığının ince bağırsakta 
yaptığı hasardan buğdaydaki gluten adlı prote-
in ve arpa, çavdar gibi tahıllarda bulunan glu-
ten benzeri tahıl proteinleri sorumludur. Yaşam 
boyu süren bir gıda alerjisidir. İnsanoğlunun en 
sık görülen genetik hastalığı olarak kabul edilir. 
İlk olarak 1887’de Samuel Gee tarafından tanım-
lanmıştır. 

PATOGENEZ

Genetik faktörler: Çölyak hastalığı çevresel et-
kenle (buğday, arpa, çavdardaki gluten içeriği) 
tetiklenen bir immün hastalıktır. Ailesel olarak 
artmış sıklıkta görülür. HLA DR3-DQ2 ve/veya 
HLA DR4-DQ8 gen lokusuyla yakın ilişkili ol-
ması genetik temelini oluşturur. Çölyak hastala-
rının %99’undan fazlasında HLA DR3-DQ2 ve/
veya HLA DR4-DQ8 pozitiftir, ki bu genlerin 
bazı ülkelerde normal popülasyonda %30 ila 40 
aralığında pozitif olduğu gösterilmiştir. 

Mukozal immün yanıt: Çölyak hastaların-
da gluten proteinindeki gliadin fraksiyonuna 
karşı bir immün cevap gelişir. Bu immün cevap 
ince barsak mukozasında inflamatuar bir reaksi-
yon oluşturur. Ince barsak mukozasında lamina 
propria ve epitel kronik inflamatuar hücrelerle 
infiltre olur ve villöz atrofi oluşur. Klasik histo-
lojik bulgusu villöz atrofi ve kript hiperplazisidir. 
Bu immün yanıtta hem doğal hem kazanılmış 
immün sistem rol alır. 

EPİDEMİYOLOJİ

Prevalans: Çölyak hastalığı sıklıkla Avrupa po-
pülasyonunda görülmekle birlikte Kuzey Afrika, 
Orta doğu, Hindistan ve Kuzey Çin’de de artan 
sıklıkla görülmektedir. Türkiye Sağlık Bakanlığı 
Halk Sağlığı Genel Müdürlüğü’nün 2017’de ya-
yınladığı verilerine göre ülkemizde çölyak hasta-
lığı görülme sıklığı yüzde 1 ile binde 3 arasında 
değişmekte olup Türkiye’de 250 bin ile 750 bin 
arasında çölyak hastası tahmin edilmekte iken 
ancak % 10’una tanı konulduğu dikkate alındı-
ğında 25 bin ile 75 bin arasında tanı almış hasta 
beklenmektedir. Toplumda tanı almamış hasta-
lar buz dağının görünmeyen kısmıdır. 
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TEDAVİ

Çölyak hastalığının tedavisi glutensiz beslenme-
dir. Glutensiz diyet ile intestinal mukozada iyi-
leşme görülür, gluten alındığında relaps meyda-
na gelir. 

Çölyak hastasının yönetiminde 6 anahtar un-
sur vardır. Bunlar 

1.	Deneyimli bir diyetisyen ile konsültasyon
2.	Hastalık hakkında eğitim
3.	Hayat boyu glutensiz diyet uygulanması
4.	Beslenme eksikliklerinin tanısı ve yerine 

konması
5.	Destek gruplarına giriş (Ülkemizde Çölyak 

destek dernekleri mevcuttur)
6.	Uzun süreli multidisipliner izlem

Tüm hastalara önerilecek genel beslenme 
kuralları; buğday, arpa ve çavdar içeren tüm yi-
yeceklerden, içeriğinde katkı- koruyucu barındı-
ran şüpheli gıdalardan, bira benzeri içkilerden, 
sekonder laktoz intoleransı da bulunan hastalar 
için süt ve süt ürünlerinden, glutensiz olduğu 
belirtilmemiş yulaftan (çapraz bulaştan dolayı) 
kaçınılmasıdır. 

Hastalar vitamin (A, D, E, B1, B6, B12), mag-
nezyum, bakır, çinko, karoten, folik asit, demir, 
ferritin ve selenyum düzeyleri için test edilmeli-
dir. Glutensiz diyet sonrası konstipasyon yaşayan 
hastalara psyllium önerilebilir. Osteoporoz riski 
nedeniyle kemik dansitometre (DEXA) tetkiki 
önerilir. Hiposplenizmli Çölyak hastalarına pnö-
mokok aşısı önerilir. 

Hastaların büyük çoğunluğu glutensiz diye-
te yanıt verir. Yanıtsız hastaların çoğunda diyet 
uyumsuzluğu görülür. 

Diyet tedavisine yanıt değerlendirilmesi için 
hastalar klinik ve serolojik olarak izlenir. Glu-
tensiz diyete yanıt vermeyen ya da relaps gelişen 
hastalara tekrar endoskopi önerilir. 

PROGNOZ

Tedavisiz çölyak hastalarında lenfoma ve gastro-
intestinal kanser riski artmıştır. Glutensiz diyetin 
kanser oranına etkisi kesin olarak belli değildir. 
En yaygın kanser lenfomadır ancak diğer sindi-
rim kanalı kanserleri de örneğin orofarinks kan-
seri, ince barsak adenokarsinomu, kolorektal ve 
hepatoselüler kanser oranı da normal popülas-
yona göre yüksektir. Meme kanseri riski ise nor-
mal popülasyondan düşüktür. 

Genel mortalite normal popülasyona oranla 
küçük oranda artmıştır. Bu artış genellikle kar-
diyovasküler nedenler ve maligniteyle ilişkilidir. 

KAYNAKLAR

1.	 Maki M, Lohi O. Celiac Disease. In: Walker WA, 
Goulet O, Kleinman RE, Sherman PM, Shneider 
BL, Sanderson IR (eds). Pediatric Gastrointestinal 
Disease. 4th ed. Ontario: B.C. Decker, 2004 

2.	 Kagnoff MF. Celiac disease. A gastrointestinal di-
sease with environmental, genetic, and immüno-
logic components. Gastroenterol Clin North Am 
1992 

3.	 Schuppan D. Current concepts of celiac disease 
pathogenesis. Gastroenterology 2000 

4.	 Rubio-Tapia A, Hill ID, Kelly CP, et al. ACG clini-
cal guidelines: diagnosis and management of celi-
ac disease. Am J Gastroenterol 2013

5.	 Husby S, Murray JA, Katzka DA. AGA Clinical 
Practice Update on Diagnosis and Monitoring of 
Celiac Disease-Changing Utility of Serology and 
Histologic Measures: Expert Review. Gastroente-
rology 2019

6.	 Farrell RJ, Kelly CP. Celiac Sprue. N Engl J Med 
2002 

7.	 Fasano A, Catassi C. Current approaches to diag-
nosis and treatment of celiac disease: an evolving 
spectrum. Gastroenterology 2001 

8.	 Aydoğdu ve ark. Çölyak Hastalığı Güncel Pediatri 
2005 

9.	 TC Sağlık Bakanlığı, Halk Sağlığı Genel Müdürlü-
ğü, Sağlık Bilgi Sistemleri verileri



135

1	 Prof. Dr., Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Tıp Fakültesi Aile Hekimliği AD Başkanı, haluk.mergen@gmail.com

Haluk MERGEN1

KARACİĞER VE SAFRA 
KESESİ HASTALIKLARI

Bölüm 15

GİRİŞ

Karaciğer hastalıklarını değerlendirmek için 
hastanın öyküsü, fizik muayene ve bazı laboratu-
var testlerinin önemi büyüktür. Bazen radyolojik 
görüntülemenin tanısal önemi vardır. Karaciğer 
biyopsisi kesin teşhis koydururken artık derece-
lendirme ve sınıflandırma için daha az ihtiyaç 
duyulur. 

Karaciğer; 1-1,5 kg ağırlığı olan ve beden kit-
lesinin % 1,5-2,5’ni oluşturan vücüdun en büyük 
organıdır. Albümin, taşıyıcı protein, koagülas-
yon faktörleri, hormonal, büyüme faktörleri, 
safra üretimi ve taşıyıcıları (safra asiti, kolesterol, 
lesitin, fosfolipid), konjügasyon ve bilirübin atılı-
mından sorumludur. Organ sağ alt kosta altında 
diyaframa karşı sağ üst kadranda yerleşimlidir 
ve sol üst kadrana ulaşabilir. Diyaframa, periton, 
büyük damarlar, üst gastrointestinal organlara 
ligamentlerle tutunmuştur. Karaciğer ikili kan 
akımı alır; % 20 hepatik arterden oksijenden 
zengin kan ve mide, bağırsak, pankreas ve da-
laktan gelen % 80 besinden zengin portal venden 
kan alır. Karaciğerin üçte ikisi hepatositlerden 
oluşurken geri kalanı Kupfer hücreleri (retikü-
loendoteliyal sistem), Disse aralığındaki yıldızsı 
(İto veya yağ deposu), endoteliyal, kan damarı 

hücreleri, safra kanalı hücreleri ve destekleyen 
hücrelerden oluşur. Mikroskopta karaciğer peri-
ferde portal alanlar ve santral ven içeren lobül-
lerden oluşur. Karaciğer hepatik arter ve portal 
venden gelen asinüslerden oluşur (Alan 1), sonra 
sinüzoidlerden terminal hepatik venlere akarak 
(Alan 3), hepatositlere ulaşır (Alan 2). Karaciğer 
hastalıkları Tablo 1’de gösterilmiştir. Karaciğer 
hastalıklarının semptomları; sarılık (serum bi-
lirübin 2,5 mg/dl), halsizlik, kaşınma, sağ üst 
kadran ağrısı, bulantı, iştah kaybı, abdominal 
distansiyon ve bağırsak kanamasıdır. Karaciğer 
hastalığı; 1) etiyolojik tanı, 2) hastalığın ciddi-
yet tahmini (derecelendirme: hafif, orta, ciddi), 
3) hastalık evrelemesine (erken, geç, presirotik, 
sirotik veya son evre) göre değerlendirilir. Al-
kolik karaciğer hastalığı riski kadınlarda günde 
2 defa içki içme (22-30 gr), erkeklerde günde 
3 içki (33-45 gr) alma ile artar. Akut ve kronik 
karaciğer yetmezliğinde spider anjiyom, palmar 
eritem, belirgin hepatomegali, siroz, venooklüzif 
hastalık, amiloidoz, karaciğerin primer veya me-
tastatik kanserleri, alkolik hepatit için spesifiktir. 
Karaciğerin kenarında olağan dışı sertlik, yüzey 
düzensizliği, serbest nodül, hepatik hassasiyet ve 
rahatsızlık, sağ ve sol üst kadran perküsyonunda 
değerlendirilmelidir. Splenomegali eşlik edebilir. 
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Pankreas; batın içinde, midenin arkasında, duo-
denum ve dalağın arasında, retroperitoneal böl-
gede bulunan, 15-20 cm boyutunda ve 75-100 
gram ağırlığında bir salgı bezidir. Hem hormon 
hem de sindirim enzimleri salgılar. Hem en-
dokrin hem ekzokrin bezdir. Salgıladığı başlıca 
hormon insülindir. Hayati öneme sahiptir. Baş, 
boyun, gövde ve kuyruk bölümleri vardır. Kara-
ciğerden gelen sağ ve sol intrahepatik safra yolu; 
safra kesesinden gelen safra kanalı ile birleşip 
koledok kanalını oluşturur. Ana pankreas kanalı 
(Wirsung) ile koledok birleşir (ikisinin birleştiği 
yerdeki geniş kısma Ampulla Vater denir) ve du-
odenuma açılır. 

Akut pankreatit pankreasın akut inflama-
tuvar hastalığıdır. Klinik olarak karın ağrısı ve 
serumda yükselmiş pankreas enzim düzeyiyle 
karakterizedir. Mortalitesi ödematöz pankreatit-
te % 3’ten, nekrotizan pankreatitte % 17’ye kadar 
yükselebilir. Akut pankreatit dünya genelinde 
en sık hastaneye yatış gerektiren gastrointestinal 
patolojidir. Dünya çapında yıllık Akut pankreatit 
insidansı 100,000’de 4,9-73,4 olarak bildirilmekte 
olup kabaca sıklık 1/10,000’dir. Görülme sıklığı 
artarken mortalitesi azalmaktadır. 

PATOGENEZ

Akut pankreatit ekzokrin pankreasın asiner hüc-
relerindeki enzimlerin yol açtığı hasar ve buna 
sekonder olarak ortaya çıkan inflamasyon ile 
karakterize bir klinik tablodur. İnflamasyona lo-
kal ve sistemik cevap oluşturur. Kendi kendini 
sınırlayan hafif pankreatik ödemden pankreatik 
nekroz, organ yetmezliği ve ölüme neden olan 
sistemik inflamasyona kadar ciddiyeti değişebilir. 

ETİYOLOJİ

Akut pankreatitin pek çok nedeni olmakla birlik-
te vakaların 3’te 2’sini safra taşları ve kronik alkol 
kullanımı oluşturur. 

En yaygın sebebi safra taşıdır (% 40 ile % 
70’inden sorumlu). Ancak safra taşı olan olgu-
ların % 3-7’sinde akut pankreatit gelişir. Kolesis-
tektomi ve safra yolunun temizlenmesi rekür-
rensi önler. Safra taşı görülme oranı kadınlarda 
yüksek olmasına rağmen safra taşına bağlı akut 
pankreatit gelişme oranı erkeklerde daha yük-
sektir. Çoğunlukla 5 mm den küçük olan taşların 
daha büyük taşlara göre safra kesesi kanalından 
(sistik kanal) düşme ve ampullada obstrüksiyon 
yapma riskinin daha yüksek olduğu düşünülür. 
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Hipertrigliseridemiye bağlı pankreatit: 
Yaygın değildir, ancak iyi bilinen etiyolojik ne-
denlerinden biridir, morbidite ve mortalitesi 
yüksektir. Serum trigliserid (TG) artışı ile has-
talık ciddiyetinin riski artmaktadır. Başlangıçta 
destek tedavisi verilir fakat spesifik tedavi serum 
TG seviyesinin düşürülmesidir. Bu tedaviler, 
plazmaferez, insülin, heparin infüzyonu ve he-
mofiltrasyondur. Akut ataktan sonra yeni atakla-
rı önlemek için, diyet ve yaşam şekli modifikas-
yonu yanı sıra lipid düşürücü ilaç tedavisi şarttır.

Ciddi pankreatit: Yaklaşık % 20 hastada ciddi 
seyirli ve/veya nekrotizan AP gelişmektedir. Bu 
hastalar yoğun bakım tedavisine ihtiyaç duyarlar. 
Lokal ve sistemik komplikasyonların morbiditesi 
yüksek olup mortalitesi % 30’lara kadar çıkmak-
tadır. Bu komplikasyonlar için tedavi seçenekleri 
son yıllarda giderek artmıştır. Açık cerrahi teda-
viler geçmişte sık kullanılırken endoskopik teda-
vi seçeneklerinin artışı ile birlikte daha az invaziv 
yöntemler ile özellikle sıvı koleksiyonlarının ve 
duvarlı nekroz/enfekte nekroz gibi ciddi seyirli 
komplikasyonların tedavisi yapılabilmektedir.

KOMPLİKASYONLAR 

Akut pankreatit komplikasyonlarını lokalize 
ve jeneralize olarak ikiye ayırabiliriz. Lokalize 
komplikasyonlar; akut pankreatite sekonder sıvı 
birikimleri, psödokist, akut nekrotik koleksiyon, 
duvarlı nekroz (WON), venöz tromboz, psö-
doanevrizma ve hemorajidir. Hastalığın erken 
dönemlerinde mortalite SIRS ve çoklu organ 
yetmezliği nedeni ile olurken geç dönemlerde 
enfeksiyon ve sepsis nedeniyle olmaktadır. 

Lokal komplikasyonların tedavisinde son yıl-
larda gelişmeler yaşanmış ve minimal invaziv gi-
rişimler endoskopik drenaj ve debridman önem 
kazanmıştır. Lokal komplikasyonların tanısı 
MRG ve EUS ile konulabilir. Ağrı, ateş, sarılık, 
obstrüksiyon belirtileri olan hastalarda şüphele-
nilmelidir. 

Sistemik komplikasyonlar; organ yetmezlik-
leri ve sepsis olarak ortaya çıkar. Akut pankreatit 

hastalarının yaklaşık % 20’sinde organ yetmezliği 
görülebilir. SIRS/BİSAP ve geç dönemde APA-
CHE-II gibi skorlamalar ile takip edilmelidir. 
Başlangıç dönemlerinde geçici organ yetmezliği 
bulguları olsa da Akut pankreatitlerin % 80’inde 
persistan SIRS görülmez. Persistan SIRS varsa 
hastalık şiddetli demektir. Sepsis daha geç dö-
nemde genelde pankreatik nekrozun enfekte ol-
masıyla ortaya çıkar. 

PROGNOZ

Hastaların çoğu bir hafta içerisinde konservatif 
tedavi ile iyileşmekte ve taburcu olmaktadır. Eti-
yoloji tespit edilmeli ve rekürren akut pankreatiti 
önlemek için gerekli önlemler alınmalıdır. Uzun 
dönem prognoz etiyolojiye ve hastanın yaşam 
tarzı değişikliğine uyumuna bağlıdır. Akut pank-
reatit genellikle iyileşir ve pankreas normale dö-
ner. Ancak sigara içen, alkol kullanan ve erkek 
hastalarda rekürren ve kronik pankreatit riski 
yüksektir.

Mortalitesi % 1-7 olup, pankreatik nekroz ge-
liştiğinde % 20’dir. Persistan organ yetmezliğinde 
mortalite % 60’a kadar çıkmaktadır.
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GİRİŞ

İrritabl bağırsak sendromu (İBS), yapısal ve bi-
yokimyasal anormalliklerin olmadığı, karın ağ-
rısı ve bağırsak alışkanlıklarında değişiklik ile 
karakterize olan, fonksiyonel bağırsak hastalık-
ları arasında en sık görülen gastrointestinal bir 
bozukluktur.

Etiyoloji tam olarak anlaşılamamakla birlikte 
birçok faktörün rol oynadığı düşünülmektedir. 

İBS patogenezinde, değişen gastrointestinal 
motilite, visseral aşırı duyarlılık, enfeksiyon son-
rası reaktivite, beyin-bağırsak etkileşimleri, fekal 
mikro florada değişiklik, bakteriyel aşırı çoğal-
ma, gıda duyarlılığı, karbonhidrat malabsorpsi-
yonu ve bağırsak iltihabı gibi birçok faktör yer 
almaktadır. Bu mekanizmalardan kaynaklanan 
semptomlar karın ağrısı, şişkinlik, ishal ve kabız-
lıktan oluşur. Ama İBS’de tüm semptomlar sade-
ce gastrointestinal sistemle ilgili değildir, örneğin 
yorgunluk, oldukça yaygın görülen semptom-
lardan biridir. Hastaların yaklaşık %40-60’ında 
depresyon ve anksiyete gibi eşlik eden psikolojik 
bir bozukluk vardır.

İBS’nin patofizyolojisini anlamada kazanım-
lar elde edilmiş olsa da, semptom gelişimine yol 

açan kesin mekanizmalar tam olarak anlaşılma-
mıştır.

İBS hastalarının %12’si birinci basamak sağlık 
kurumlarına başvurmaktadır.

Bu hastaların diğer İBS dışı fonksiyonel gast-
rointestinal hastalıkları olan hastalara göre daha 
düşük bir yaşam kalitesi sergiledikleri ve sağlık 
sisteminden daha fazla yararlandıkları görül-
mektedir.

İBS’li hastalar, İBS’li olmayan hastalara göre 
daha sık doktora gitmekte, daha fazla tanı testi 
kullanmakta, daha fazla ilaç tüketmekte, daha 
fazla iş günü kaçırmakta, daha düşük iş verim-
liliğine sahip olmakta, daha sık hastaneye yatı-
rılmakta ve daha fazla maliyete sebep olmak-
tadır.

İBS’nin hem hastalara hem de topluma ya-
rattığı yüksek maliyete rağmen küratif medikal 
tedavisi henüz keşfedilememiştir. Geçmişten 
günümüze bakıldığında İBS tedavisinde semp-
tomatik tedaviye odaklanıldığı görülmektedir. 
Yaklaşımlar semptomların azaltılmasına yö-
neliktir ve mevcut farmakolojik yönetim ge-
nellikle optimalin altında bir rahatlama sağla-
maktadır.
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İSHAL İLE BAŞVURAN 
HASTAYA YAKLAŞIM

Bölüm 18

TANIM:

İshal (diyare): Dışkının kıvamında azalma, dışkı 
miktarında artış (yetişkinlerde 300-400 g üzeri, 
çocuklarda 20-30 g üzeri), günde 3’ten fazla dış-
kılama, dışkının sıvı içeriğinde artış gibi farklı 
şekillerde tanımlanabilir.

DSÖ ishali bir günde 3’den fazla yumuşak 
veya sulu dışkılama ya da kişinin rutininden 
daha fazla dışkılaması olarak tanımlamaktadır.

Gastroenterit: Bulantı, kusma ve karın ağrı-
sının eşlik ettiği ishaldir. Sindirim kanalının ta-
mamının mukoz membranını etkileyen bir has-
talıktır.

Enterokolit: Aşırı kusma ve ishal belirtileriyle 
kendini gösteren ince ve kalın bağırsağın iltihap-
lanmasıdır.

Dizanteri: Kanlı-mukuslu gaita, karında 
kramp tarzında ağrı ve ateş ile karakterizedir. 
Genellikle kalın bağırsak hastalıklarında sıklıkla 
görülür.

SINIFLANDIRMA

Süresine göre;
•	 Akut ishal: 2 haftadan kısa süren

•	 Kronik ishal: 4 haftadan uzun süren
•	 Persisten ishal: 2-4 hafta süren

Patofizyolojiye göre;
•	 Osmotik ishal 
•	 Sekretuvar ishal
•	 İnflamatuvar İshal
•	 İntestinal motilitenin bozulması

Kaynaklandığı bölgeye göre;
•	 İntestinal
•	 Kolonal

İSHALİN PATOFİZYOLOJİSİ

Patofizyolojisine göre dört tip ishal bulunur:

Osmotik İshal

Emilemeyen veya az emilen maddelerin varlığı, 
bağırsak lümeni içinde osmotik basınç oluştura-
rak sıvı içeriği fazla olan dışkı oluşumuna sebep 
olur. Birçok laksatif bu yolla etki gösterir. Distan-
siyona ve gaz yakınmasına sebep olur. Açlık ile 
azalır.
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ENFEKSİYON 
HASTALIKLARI

Bölüm 19

AİLE HEKİMLİĞİNDE GÖRÜLEN 
ENFEKSİYON HASTALIKLARI

Menenjit

Bakteriyel menenjit dünya genelinde hem geliş-
miş hem de gelişmekte olan ülkelerde önemli bir 
mortalite nedendir. En sık bakteriyel menenjitler 
görülmekle birlikte viral, bakteriyel, fungal ve 
protozoal menenjitler de görülebilmektedir. Her 
yaşta menenjit görülebilmekle birlikte yaşa göre 
menenjit sıklığı ve etkenlerin dağılımı değişmek-
tedir.

Akut bakteriyel menenjitlerde inkübasyon 
dönemi 2-5 gün gibi kısadır. Hastalık üşüme tit-
reme ile yükselen ateş, şiddetli baş ağrısı, bulantı, 
bazen kusma ve çoğu kez fotofobi ile hızlı baş-
lamaktadır. Özellikle küçük çocuklarda semp-
tom ve bulgular spesifik olmadığı için, bakteri-
yel menenjitin teşhisi zor olabilir. Hastaların % 
10-20’sinde kranial sinir paralizileri (lll, IV, VI, 
VII, VIII) ve fokal serebral belirtiler, % 30’unda 
epileptik nöbetler gelişebilir. Cilt bakısında me-
ningokoksemiye ait olan purpurik döküntülerin 
bulunması patognomoniktir.

Daha büyük çocuklarda boyun sertliğinin 
daha klasik belirtileri, baş ağrısı ve fotofobi daha 
yaygındır. Yapılan bir çalışmada spesifik bulgula-
rı olan Kernig ve Brudzinski bulgularının duyar-
lılığı sadece % 5 iken, ense sertliğinin duyarlılığı 
% 30 civarında bulunmuştur. 

Viral menenjitlerde meningeal semptomlar 
bir hafta gibi daha uzunca bir sürede gelişir. Bu 
süreçte üst solunum yolu veya gastrointestinal 
enfeksiyonu destekleyen belirtiler olabilir. En-
terovirüs menenjitlerinde meninks irritasyon 
bulgularına ek olarak göğüs ağrısı, karın ağrısı, 
döküntü, herpangina şeklinde ağız-boğaz mu-
koza lezyonları bulunabilir. Aseptik menenjitler 
selim seyirlidir ve 7-10 gün içinde kendi kendi-
lerini sınırlarlar. Herpes menenjitleri ise daha 
ağır gidişli olabilir. HİV menenjiti tipik aseptik 
menenjit olmakla birlikte genellikle tekrarlama 
eğilimindedir.

Kraniyal cerrahi, travma, baş-boyun bölge-
sinin lokal enfeksiyonları, immünsüpresyon, 
aspleni, alkolizm ve sigara içimi menenjit açısın-
dan önemli risk faktörleridir.
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veya yakın zamanda edinilmiş enfeksiyonu sap-
tamak ve ART’nin endikasyonunu, yanıtını ve 
başarısızlığını değerlendirmek için kullanılırlar. 
Mutlak CD4 ölçümü, hastalığı evrelemek, teda-
viye ne zaman başlanacağına karar vermek ve 
tedavi yanıtını belirlemek için standart testlerdir. 
Viral yükü azaltmak için ART etkilidir ve hasta-
lığın ilerlemesini durdurur, ancak şuan için kü-
ratif değildir. Amaç, viral replikasyonu kesmek 
ve dolaşımdaki virüsü tespit edilemez seviyelere 
indirerek CD4 hücrelerini arttırmaktır. Teda-
viyi başlatma yönergeleri, AİDS’i tanımlayan 
bir enfeksiyon varsa veya CD4 sayısı 350 mm3 
CD4 hücresinden azsa ve gebeler, HİV ile ilişkili 
nefropatisi olanlar ve Hepatit B ile enfekte olan 
ve Hepatit B tedavisi görenler için tedavi önerir. 
CD4 hücrelerinde azalma ile tedavi altında viral 
replikasyon meydana gelirse, rejim başarısız olur 
ve değiştirilmelidir. Tedavi deneyimi olan hasta-
larda, tedavi seçimini zorlaştıracak çoklu direnç 
mutasyonları olabilir. Başarısız bir rejimin değiş-
tirilmesi, mümkünse yeni veya farklı sınıflarda 
direnç testi ile en az iki aktif ilacın değiştirilme-
sini içermelidir Başarısız bir rejime dördüncü 
bir ilacın eklenmesi veya bileşenlerden sadece 
birinin değiştirilmesi tavsiye edilmez ve direnci 
arttırır. Ardışık tedavi rejimleri her zaman hasta-
lar için daha az uygundur ve daha sık uygulama-
yı içerir. Yüksek dirençli virüsü olan hastalarda 
viral yükü saptanamayan düzeylere kadar tama-
men bastırmak imkansız olabilir, bu durumda 
virüsün mümkün olan en düşük seviyelere in-
dirilmesi tedavinin amacı olmaya devam eder. 
Etkili ART, HİV enfeksiyonunu kronik bir has-
talığa dönüştürmüştür. İlaç yaklaşımında yaşam 
beklentileri normaldir. Düzenli sağlık bakımına 
ek olarak, hastaların CD4 sayısını ve viral yükü 
izlemek ve tedavinin uzun vadeli yan etkilerini 
değerlendirmek gereklidir. HİV hastaları için 
aşılar, tanı anında Pneumovax, meningokok, yıl-
lık grip, hepatit A ve B güncellemeleri ve düzenli 
olarak programlanmış tetanoz aşılarıdır. Kadın 
hastalara HPV aşısı önerilir ve eşcinsel erkekler 
için düşünülebilir. Tüm HİV hastalarında oral 

poliovirüs aşısı, suçiçeği ve çiçek aşısı yapılma-
malıdır ve CD4 sayısı <200 hücre ise kızamık, 
kabakulak, kızamıkçık aşısından kaçınılmalıdır. 
Kadınlarda yıllık olarak Papanicolaou smear tes-
ti gerekir ve önemi belirsiz atipik skuamöz hüc-
reler (ASCUS) hemen kolposkopi gerektirir. HİV 
pozitif gebelerde doğum şekli olarak sezeryan 
tercih edilmelidir. Emzirme, % 40’a kadar dikey 
geçiş ile ilişkilidir ve kontrendikedir. Tüm gebe 
kadınların rutin HİV testi, in utero HİV’e maruz 
kalan bebekleri belirleyecektir. HİV durumu bi-
linmeyen tüm doğum yapan kadınlar için hızlı 
HİV testi yapılmalıdır. Bebeklerde HİV antikor 
testi, pasif maternal antikor transferi nedeniyle 
18 aylık olana kadar enfeksiyonu teşhis etmez. 
Tanı için viral yük kullanılır. Maruz kalan be-
beklerde viral yük testi 48 saat, 14 gün, 1 ile 2 
ay ve tekrar 3 ile 6 ay arasında yapılmalıdır. İki 
veya daha fazla negatif HİV 6 aylıktan sonra 1 ay 
arayla yapılan antikor testleri de bebeğin enfekte 
olmadığını kanıtlar. Bebek 18 aylık olana kadar 
maternal antikor kaybını belgelemek için kalıcı 
pozitif HİV antikor testleri izlenmelidir. HİV 
riski perkütan maruziyet için % 0,3 ve mukoza 
zarı maruziyeti için % 0,09’dur. Sağlık çalışanla-
rı, mümkün olduğunda, bir maruziyetin farkına 
varır varmaz, en yakın tesise, genellikle bir acil 
servise bildirmelidir.
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YENİDOĞAN VE SAĞLIKLI ÇOCUK 
İZLEMİ

Yenidoğan Muayenesi

Yenidoğan dönemi doğum sonrası 28 günlük sü-
reyi içermektedir. Yenidoğan bebek doğum son-
rası dakikalar içinde başlayan biyokimyasal ve 
fizyolojik değişikliklerle ortama uyum sağlama-
ya başlamaktadır. Her yenidoğanın ilk muayene-
si doğum sonrası ilk saat içinde, bebeğin ekstra-
uterin yaşama uyumu için yapılması gerekenler 
tamamlandıktan sonra bebek için ayrılmış can-
landırma ve girişim alanında yapılır. Burada 

amaç; acil müdahale veya özel bakım gerektiren 
durumlar ile birlikte doğumsal anomali varlığını 
saptamaktır. 

Doğum sonrası 1. ve 5. dakikalarda yapı-
lan ‘’APGAR’’ değerlendirmesi ilk muayenede 
önemli bir yer teşkil etmektedir (Tablo 1).

Tüm yenidoğanların doğum salonunda satü-
rasyon ölçümlerine göre oksijen tedavisinin dü-
zenlenmesi, yenidoğan hemorajik hastalığından 
korumak için 1 mg intramüsküler K vitamini ya-
pılması gerekmektedir. Ayrıca tüm yenidoğanlara 
tetrasiklin, eritromisin, azitromisin veya % 2,5’luk 
povidone iodine ile göz bakımı yapılmalıdır.

Tablo 1. APGAR skoru
Parametre Puanlama*

0 1 2

Cilt rengi Siyanotik veya 
soluk

Gövde pembe, 
ekstremiteler siyanotik

Tüm vücut pembe

Kalp ritmi Yok <100/dk >100/dk

Uyarı yanıtı Yok Yüz buruşturma Ağlama, hareket, aktif geri çekme

Kas tonusu Hipotonik Ekstremiteler hafif 
fleksiyonda

Hareketli

Solunum Yok Yavaş ve düzensiz Düzenli ve ağlıyor

*Her bir parametre için verilen puanlar toplanır.
8-10 puan bebeğin durumunun iyi olduğunu gösterir.
7 puan ve altı olan yenidoğanların özel bakım gereksinimi vardır.
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ÇOCUKLARDA ANEMİ VE DEMİR 
EKSİKLİĞİ ANEMİSİ

Çocuklarda anemi, eritrosit sayısı veya hemog-
lobin düzeyinin yaş ve cinsiyete göre normal de-
ğerlerin 2 standart deviyasyon altında olmasıdır 
(Tablo 1). Anemi tek başına bir hastalık değil, bir 
bulgudur. Bu nedenle çocuk hastada gerçekten 
anemi olup olmadığını değerlendirip, altta yatan 
hastalığın tanımlanması ve tedavisi çok önemli-
dir. 

Anemi tanısı olan olgularda yaş, cinsiyet, 
ırk, etnik köken, beslenme, ilaçlar, kronik has-
talıklar, enfeksiyon varlığı, yolculuk, maruzi-
yetler, sık enfeksiyon geçirme, demir profilaksi 
kullanımı, ailede anemi varlığı ve/veya ilişkili 
durumlar (splenomegali, erken yaşta safra ke-
sesi taşı, özellikli gıda alımı sonrası anemi vb.) 
sorgulanmalıdır. Fizik muayenede solukluk (dil, 
tırnak yatağı, el avuç içleri), yorgunluk, sinirli-
lik, azalmış egzersiz intoleransı, kardiyak üfü-
rüm, takipne, büyüme geriliği, öğrenme güç-
lüğü, pika (toprak yeme), angular stomatit, dil 
papillalarında atrofi, atrofik glossit, malabsorb-
siyon, kaşık tırnak ve mavi sklera gibi birçok 
bulguya rastlanabilir. 

Öykü ve fizik muayene sonrasında anemiden 
şüphelenilen olguda ilk olarak tam kan sayımı 
(hemoglobin, hematokrit, eritrosit indeksleri, 
beyaz küre ve trombosit sayımı), periferik yayma 
ve retikülosit sayımı değerlendirilmelidir. Tam 
kan sayımı ile diğer seriler değerlendirilmeli ve 
pansitopeni (primer kemik iliği yetersizliği veya 
immünolojik bir yıkım) varlığı incelenmelidir. 
Periferik yayma hem eritrositlerin büyüklük ve 
morfolojisinin, hem de lökosit formülünün ve 
trombositlerin değerlendirilmesi için tam kan 
sayımının bir parçasıdır. İzole anemilerde, erit-
rosit yapımında azalma retikülositopeni ile erit-
rosit yıkımında artma (hemoliz) sarılık, indirekt 
bilirübin ve LDH’da artma, düşük serum haptog-
lobülin düzeyi ve idrarda hemosiderin varlığı, 
eritrosit kaybı (kanama) ise yüksek retikülosite 
eşlik etmeyen hemoliz bulguları ile görülür. 

Tam kan sayımı ve periferik yayma ile morfo-
lojik ve fizyolojik sınıflandırma sonrasında ane-
minin nedenine yönelik ileri tetkikler planlanır 
(Tablo 2). Kemik iliği aspirasyonu lösemi, kemik 
iliği infiltrasyonu nedenlerinin aranması ve he-
matopoezin incelenmesi amacı ile gerek görül-
düğünde yapılır. Anemi sebebi tespit edildikten 
sonra etiyolojiye göre tedavi düzenlenir. 
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kadan kısa süren, 24 saat içinde tekrarlamayan, 
jeneralize nöbetlerdir. Genetik ve çevresel faktör-
ler rol oynamaktadır. En önemli faktör de ateştir. 
Özellikle üst solunum yolu enfeksiyonları, otitis 
media, tonsillit, idrar yolu enfeksiyonu nedenler 
arasındadır. Enfeksiyonlarda % 80 viral etkenler 
görülmektedir. Roseola infantum, adenovirus, 
influenza tip A ve B, Herpes tip 6 ve 7 enfeksi-
yonları en sık viral enfeksiyonlardır. Komplike 
febril konvülziyon ise fokal karakterde veya 15 
dakikadan uzun süren veya 24 saat içinde tekrar-
layan nöbetlerdir. FK olgularda SSS enfeksiyonu 
dışı ateş odağı bulunmuş, klinik basit febril ola-
rak değerlendirilmiş ise ileri tetkik ve tedaviye 
gerek yoktur. Aileye bilgi verilerek enfeksiyon te-
davisi verilmelidir. Febril konvülziyonun tekrar-
layabileceği, tekrarlarsa acil servise başvurmaları 
gerektiği aileye anlatılmalıdır. Özellikle 1.derece 
akrabada FK öyküsü olması, öncesinde nörolojik 
gelişim geriliği, yuvaya devam etme gibi durum-
larda tekrar riski mevcuttur. FK’dan sonra epi-
lepsi gelişmesinde en önemli risk faktörleri ise 
ailede epilepsi öyküsü, öncesinde olan nöromo-
tor gelişim geriliği ve kompleks tipte FK olma-
sıdır. Öyküde ve fizik muayenede şüpheli bulgu 
olması halinde, meningeal bulguların pozitifli-
ğinde, fokal konvülziyon, hipotansiyon, deride 
döküntü, peteşi, siyanoz mevcut ise, 48 saat önce 
doktor tarafından muayene edilmiş ise, hastane-
ye geldiğinde konvülziyon geçiriyorsa ve olgu bir 
yaşın altında ise lomber ponksiyon ve görüntü-
leme (EEG, kraniyal BT, MRG) erken dönemde 
değerlendirilmelidir. 
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LOKALİZE BULGUSU OLMAYAN ATEŞ

Ateş, çocuk hastalarda en sık hekime başvu-
ru nedeni olan ve aileleri en çok telaşlandıran 
semptomdur. Vücut sıcaklığının aksiller 37,2˚C, 
oral 37,8˚C, rektal 38˚C, timpanik 38˚C’nin üze-
rinde olması durumu ateş olarak tanımlanır. 
Lokalize bulgusu olmayan ateş, 36 aydan küçük 
çocuklarda 1 haftadan kısa süren, akut başlangıç-
lı, öykü ve fizik muayene ile ateş odağının sapta-
namadığı durumdur. Üç yaş altı lokalize bulgusu 
olmayan ateşli çocukları değerlendirirken amaç 
yaşamı tehdit edebilecek ciddi bakteriyel enfek-
siyon ve gizli bakteriyemi riskini belirlemek ve 
tedavi etmektir. Gizli bakteriyemi, iyi görünen 
hastalarda, bakteriyemi ile seyreden bir enfeksi-
yon olmadan, pozitif kan kültürü olması duru-
muna denir. En önemli risk faktörlerinden biri 
yaş, bir diğeri ise altta yatan hastalıklardır (Tablo 
1). Etiyolojisi, değerlendirilmesi ve tedavi planı 
bunlara bağlı olarak değişiklik göstermektedir. 
Hastalar yenidoğan, 1-3 ay ve 3-36 ay olarak yaş 
grubuna göre 3 grupta değerlendirilir.

Tablo 1. Ciddi Bakteriyel Enfeksiyon İçin Yüksek 
Risk Faktörü Olan Altta Yatan Hastalıklar
Altta Yatan Hastalıklar

Beslenme bozukluğu, 
malnutrisyon

Total parenteral yol ile 
beslenme 

İmmün yetmezlik Geniş spektrumlu 
antibiyotik alma 

Konjenital kalp hastalığı Malignite

Nötropeni Orak hücre anemisi 

Santral ven kateteri veya 
idrar sondası varlığı 

Aspleni

Prematürite Kronik akciğer hastalığı

Hasta görünümlü (toksik) çocuklar (Tablo 2) 
yaştan bağımsız olarak hastaneye yatırılarak kan, 
idrar ve BOS kültürleri alınıp antimikrobiyal te-
davileri başlanmalıdır. 

Tablo 2. Toksik Görünüm Kriterleri
Toksik Görünüm

Titremeli ateş veya 40˚C’nin üzerinde ateş varlığı

Beslenmede bozulma, emmenin azalması

Bilinç bozukluğu, uykuya eğilim, letarji, huzursuzluk, 
ajitasyon

Taşikardi, takipne

Dolaşım bozukluğu, peteşiyal döküntü

Hipotonisite 
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OBSTETRİ

GEBELİK ÖNCESİ 
(PREKONSEPSİYONEL) BAKIM

Prekonsepsiyonel bakım; eğitim, danışman-
lık ve uygun müdahale yoluyla bir kadının do-
ğurganlığı ve gebelik sonuçlarına yönelik sos-
yal, davranışsal, çevresel ve biyomedikal riskleri 
azaltma sürecini ifade eden geniş bir terimdir.

Gebelik öncesi bakım sağlamanın önünde 
hasta ve hekim kaynaklı zaman kısıtlamaları, 
hastanın sosyal güvencesinin olmaması ve kay-
nak eksikliği gibi çeşitli engeller vardır. Çoğu 
kadının gebelik öncesi bakım ve planlı gebelik 
hakkında bilgisinin olmadığını bilmek önemli-
dir. Gebelik öncesi bakımın sağlanmasını kolay-
laştıran faktörler arasında gebelik öncesi bakım 
tarama araçlarının varlığı, broşür gibi hasta bilgi 
kaynakları ve bekleme odalarında gebelik öncesi 
değerlendirmenin yararlarını özetleyen posterler 
yer alabilir.

Hedef Hasta Grubu

Gebelik öncesi bakım, şu anda gebe kalma planı 
olsun ya da olmasın, periyodik sağlık muayenesi-

ne başvuran doğurgan yaştaki tüm kadınlar için 
birincil ve koruyucu bakımın önemli bir parçası 
olmalıdır. Periyodik sağlık değerlendirmesine ek 
olarak evlilik öncesi başvuru, doğum kontrolü 
danışmanlığı, vajinal enfeksiyon için değerlen-
dirme, doğum sonrası kontrol gibi bir çok acil 
olmayan sağlık hizmeti başvurusu sırasında da 
gebelik öncesi bakım için fırsat yaratılabilir.

Çocuk doğurma potansiyeli olan tüm kadın-
larda gebelik öncesi sorunları rutin olarak ele al-
mak birkaç nedenden dolayı önemlidir:

•	 Birçok kadın gebelik planlamadan önce ge-
belik öncesi değerlendirme ve danışmanlık 
almayı istese de, gebeliklerin neredeyse ya-
rısı istenmeden gerçekleşmektedir.

•	 Hamile kadınların % 30’u organogenezin 
birincil döneminden sonra (3-10 hafta 
arası) doğum öncesi bakıma başladığı için 
konjenital anomalilerin önlenmesinde fo-
lik asit takviyesi, alkol ve bazı ilaçlardan 
kaçınma gibi gebelik öncesi müdahale-
ler doğum öncesi müdahalelerden daha 
önemli hale gelmektedir.

•	 Tıbbi durumların optimizasyonu ve kilo 
vermek gibi bazı müdahaleler için gereken 
süre uzun olabilir.
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VAJİNİT BELİRTİLERİ OLAN 
KADINLARA YAKLAŞIM

Vajinit; enfeksiyon, inflamasyon veya normal 
vajinal floradaki değişikliklerin neden olduğu 
vajina bozukluklarının genel adıdır. Semptomlar 
vajinal akıntı, koku, kaşıntı ve/veya rahatsızlığı 
içerir. İlk değerlendirme tipik olarak cinsel yolla 
bulaşan enfeksiyonlar için öykü, fizik muayene, 
mikroskopi ve servikal testlerden oluşur. İlk de-
ğerlendirme ile tanı alan kadınlar hedefe yönelik 
tedavi alırlar. Tanı konulamayan veya semptom-
ları tekrarlayan kadınlar ise daha detaylı bir de-
ğerlendirme sürecinden geçerler.

Patogenez

•	 Vajinal ekosistem – Premenopozal kadın-
larda vajinanın keratinize olmayan taba-
kalı skuamöz epiteli glikojen açısından 
zengindir.  Dökülen hücrelerden gelen gli-
kojen, Döderlein laktobasili için substrattır 
ve basiller glikozu laktik aside dönüştüre-
rek asidik bir vajinal ortam (pH 4,0 ile 4,5) 
oluşturur. Bu asidik ortam normal vajinal 
floranın korunmasına yardımcı olur ve pa-
tojenik organizmaların büyümesini engel-
ler. Cinsel yolla bulaşan hastalıklar, antibi-

yotikler, yabancı cisim, östrojen seviyesi, 
hijyenik ürünlerin kullanımı, hamilelik, 
cinsel aktivite ve kontraseptif seçimi asidik 
ortamın bozulması neden olarak vajinit ge-
lişimine açabilir. 

•	 Etiyoloji – Vajinite genellikle enfeksiyöz 
ajanlar neden olur. Bakteriyel vajinoz, 
Candida vulvovaginitis ve trichomonia-
sis, enfeksiyonların % 90’ından fazlasını 
oluşturur. Tipik olarak cinsel yolla bulaşan 
enfeksiyonlar olan gonore, klamidya ve 
mikoplazmadan kaynaklanan servisit, spe-
sifik olmayan vajinal semptomlar olarak da 
ortaya çıkabilir.

Enfeksiyöz olmayan etiyolojiler, postmeno-
pozal kadınlarda vajinal atrofi/atrofik vajinit, 
yabancı cisim (ör. tampon veya prezervatif), ir-
ritanlar ve alerjenler (ör. vajinal yıkamalar veya 
duşlar) ve bazı sistemik hastalıklardır (ör. siste-
mik lupus).

Semptomlar

Vajiniti olan kadınlar spesifik olmayan vulvo-
vajinal semptomlardan bir veya daha fazlasıyla 
başvurur. Bu semptomlar; vajinal akıntının mik-
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TANIM 

Aile planlaması (AP); bireylerin istenmeyen 
gebeliklerin önüne geçebilmelerine, doğumları 
arasındaki süreyi düzenlemelerine, yaşlarına ve 
sosyoekonomik düzeylerine göre ne zaman ve 
hangi sayıda çocuk sahibi olacaklarına serbestçe 
ve sorumluca karar vermelerine ve ayrıca çocu-
ğu olmayan ailelerin çocuk sahibi olma istekle-
rini gerçekleştirmelerine olanak sağlayan bilgi, 
eğitim ve araçlar bütünüdür. İstenmeyen gebelik 
oluşumunu önlemeye ise kontrasepsiyon denir.
Aile planlamasının temel amaçları;

•	 Toplumun aile planlaması hakkında bilgi 
sahibi olmasını sağlamak

•	 İstenmeyen gebeliklerin önüne geçilebil-
mesi için uygulanacak yöntemler hakkında 
bilgi ve eğitimi sağlamak

•	 Sık aralıklarla gerçekleşen doğumların 
önlenerek aşırı doğurganlığın anne-çocuk 
sağlığı üzerindeki olumsuz etkilerini en-
gellemek

•	 18 yaşından önce ve 35 yaşından sonra 
gerçekleşen gebeliklerin önlenerek anne ve 
bebeğin sağlığı üzerindeki olumsuz etkile-

rin önüne geçebilmek
•	 Çocuk sahibi olamayan ailelere yardımcı 

olabilmek 
•	 Sağlıklı anne ve sağlıklı çocuklardan olu-

şan sağlıklı bir toplum meydana getirmek 
şeklinde sıralanabilir.

İyi bir aile planlaması danışmanlığında; 
•	 Mahremiyet ve gizliliğe önem verilmelidir.
•	 Kişi merkezli olunmalıdır.
•	 Eş katılımına olanak sağlanmalıdır.
•	 Kişinin tıbbi, bireysel, organizasyonel, sos-

yal özellikleri dikkate alınmalıdır.
•	 Kronik hastalıklar ve sürekli kullanılan 

ilaçlar göz önünde bulundurulmalıdır.
•	 Üreme sağlığı önemsenmelidir.
•	 Doğurganlık hedefi önemsenmelidir.
•	 Cinsel yolla bulaşan hastalıklar konusunda 

bilgi sağlanmalıdır.
•	 Kişinin daha önce kullandığı kontraseptif 

yöntem sorgulanmalıdır.
•	 Kullanılacak yöntemin maliyeti göz önün-

de bulundurulmalıdır.
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Mifepriston (RU 486):

Dominant folliküllerin ve ovumun gelişimini 
engelleyen progesteron reseptör modülatörüdür. 
Korunmasız cinsel ilişki sonrası ilk 72 saatte tek 
doz 600 mg olarak kullanılır.
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Kadir AŞÇIBAŞI1

PSİKİYATRİ

Bölüm 26

ANKSİYETE BOZUKLUKLARI

Anksiyete bozuklukları ayrılma anksiyetesi, se-
lektif mutizm, özgül fobi, sosyal anksiyete bo-
zukluğu, panik bozukluğu, agorafobi, yaygın 
anksiyete bozukluğunu kapsamakta ve oldukça 
yaygındır. Anksiyete bozukluklarının en belirgin 
özellikleri aşırı ve kalıcı korku, dışsal (ör. sosyal 
ortam) veya içsel (bedensel duyumlar) çevreden 
algılanan tehditlere yönelik anksiyete ve/veya 
kaçınmadır. Ayrıca panik ataklar anksiyete bo-
zukluklarında ani bir korku tepkisi olarak ortaya 
çıkabilir.

Epidemiyoloji

Yaklaşık her 4 yetişkinden biri anksiyete bozuk-
luğuna sahip ya da daha önce anksiyete bozuklu-
ğu yaşamıştır. Yaşam boyu prevalansı % 4,8 (Çin) 
ile % 31 (ABD) arasında değişen oranlardadır. 12 
aylık global prevalansı yaklaşık % 14‘dür.12 aylık 
global prevalansın ömür boyu prevalansa olduk-
ça yakın olması anksiyete bozukluklarının nispe-
ten kalıcı olduğuna işaret etmektedir. 

Anksiyete bozukluklarının çoğu çocukluk 
ve ergenlik döneminde başlamaktadır. Fobi ve 
ayrılma anksiyetesi özellikle daha erken dönem 

başlangıç özellikleri gösterir. Bununla birlikte 
yaygın anksiyete bozukluğu gibi bazı anksiyete 
bozuklukları ise yetişkinlik ve yaşamın ileri ev-
relerinde ortaya çıkabilir.

Risk Faktörleri ve Patofizyoloji

Tüm anksiyete bozuklukları için kadın cinsiyet, 
ailede anksiyete bozukluğu ya da depresif bozuk-
luk öyküsü olması risk faktörüdür. En az bir ank-
siyete bozukluğu olan bireylerin çocuklarında, 
anksiyete bozukluğu olmayan bireylerin çocuk-
larına göre anksiyete bozukluğunun ortaya çık-
ma riski 2 ile 4 kat artar ve bu kişilerde anksiyete 
bozukluğu yaşamın daha erken dönemlerinde 
görülür. İkiz çalışmalarından elde edilen veriler 
sonucunda anksiyete bozukluklarındaki kalıt-
sallığın % 30 ile % 40 arasında değiştiği saptan-
mıştır. Ailesel öykünün riski arttırması kalıtsal 
bileşenleri yansıtsa da henüz spesifik genetik bir 
lokasyon saptanmamıştır.

Çocukluk dönemi fiziksel ve cinsel suistimal-
ler, evebeynlerin ayrılması, duygusal yetersizlik-
ler, ebeveynlerin aşırı müdahalesi ve negatif tu-
tumu, epizodik yaşamsal stresörler (mali sorun, 
ailede kronik hastalık vb.) anksiyete bozuklukla-
rının ortaya çıkması ile ilişkili bulunmuştur.
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kardiyak malformasyon riskinde önemli bir artı-
şa sebep olmadığı iddia edilmiştir. Buna karşılık 
antidepresan kullanımı ile spontan abortus, ölü 
doğum, erken doğum, respiratuvar distres, en-
dokrin ve metabolik disfonksiyon risk artışı ara-
sında ilişki bulunmuştur. Buna rağmen güncel 
veriler annelerin tedavi edilmeden anksiyete ve 
depresif bozukluk belirtilerine maruz kalmala-
rındansa, SSRİ’ler dahil birçok antidepresan kul-
lanımı ile tedavi olmasının daha kabul edilebilir 
olduğunu iddia etmektedir. Bu hasta grubunda 
uygun vakalarda psikoterapiler ilk ya da alterna-
tif tedavi olarak ta düşünülebilir.

Psikoterapi

Anksiyete bozukluğu olan tüm hastalar duygusal 
ve düşünsel alanda yaşadığı tüm sorunlara yöne-
lik destekleyici bir görüşme ihtiyacı duyarlar. Ön-
celikle anksiyetenin bedensel etkilerine ve rasyo-
nel tedavilere yönelik psikoeğitim verilmelidir. 
Ayaktan başvuran birçok hasta psikolojik tedavi 
müdahalelerine ihtiyaç duyar. Geniş örneklemli 
kontrollü çalışmalarda bilişsel davranışçı terapi-
nin (BDT) bütün anksiyete bozukluklarına olan 

etkisi gösterilmiştir. Psikodinamik yönelimli 
psikoterapilerin bilişsel davranışçı terapiye göre 
etkinliğinin daha az olduğu gösterilmiştir. Özgül 
fobi için maruziyet tekniğini de içeren BDT’nin 
tek etkin tedavi olduğu söylenebilir.
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Kadir AŞÇIBAŞI1

DEPRESİF 
BOZUKLUKLAR

Bölüm 27

GİRİŞ

DSM-5’e göre (Diagnostic and Statistical Manual 
of Mental Disorders) göre depresif bozukluklar 
aşağıdaki gibi sınıflandırılmaktadır:

•	 Yıkıcı Duygudurumu Düzenleyememe Bozukluğu
•	 Majör Depresif Bozukluk, Tek veya Tekrarlayan 

epizotlar
•	 Süregiden Depresif Bozukluk (Distimi)
•	 Premenstrüel Disforik Bozukluk
•	 Madde/Tedavinin indüklediği Depresif Bozukluk
•	 Başka bir tıbbi Duruma Bağlı Depresif Bozukluk
•	 Tanımlanmış diğer Depresif Bozukluk
•	 Tanımlanmamış Depresif Bozukluk

MAJÖR DEPRESİF BOZUKLUK (MDB)

Tanı Koydurucu Özellikler

DSM-5’e Göre Tanı Kriterleri

a.	 Aynı 2 haftalık süre boyunca, aşağıdaki be-
lirtilerden beşi (ya da daha fazlası) bulunur 
ve önceki işlevsellik düzeyinde bir değişiklik 
olur; semptomlardan biri ya depresif duy-
gu-durum ya da ilgi kaybı veya zevk alama-
madır.

(Not: Başka bir sağlık durumuna net bir şe-
kilde atfedilebilecek semptomlar dahil edil-
memelidir.)
1.	 Çökkün duygu-durum neredeyse her gün, 

günün büyük bir bölümünde bulunur. Ya 
kişinin kendisi bildirir (Kendisini umut-
suz, üzgün ya da boşlukta hisseder) ya da 
başkaları tarafından gözlenir (ör. ağlarken 
görülür). Not: Çocuk ve ergenlerde ta-
hammülsüz bir duygudurum olabilir.

2.	 Günün çoğunda, neredeyse her gün tüm 
veya hemen hemen tüm faaliyetlere karşı 
belirgin bir ilgi veya zevk azalması 

3.	 Diyet yapmadığı halde önemli kilo kaybı 
veya kilo alımı (ör. bir ayda % 5 den faz-
la kilo değişimi), nerdeyse her gün iştahta 
artma ve azalma

4.	 Neydeyse her gün uyuyamama ya da aşırı 
uyuma

5.	 Neredeyse her gün psikomotor ajitasyon 
veya retardasyon (başkaları tarafından 
gözlemlenebilir olmalıdır)

6.	 Neredeyse her gün yorgunluk veya enerji 
kaybı

7.	 Neredeyse her gün değersizlik ya da aşırı 
veya uygunsuz (sanrısal olabilir) suçluluk 
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da bulunabilir. Kişilerarası terapi, geçmiş ve şim-
diki sosyal rolleri ve kişilerarası etkileşimleri ele 
alarak bu konulara odaklanan bir terapi türüdür. 
Terapi sırasında terapist genellikle odaklanmak 
için bir veya iki sorunlu alan seçer.

Bu terapi türü genellikle kısadır ve hayatı-
nızdaki önemli insanlarla sosyal ilişkileri ince-
lemeyi içerir. Bu, eşiniz, arkadaşlarınız, aileniz 
ve iş arkadaşlarınızla olan ilişkilerinizi içerebilir. 
Amaç, bu ilişkilerin hayatınızda oynadığı rolü 
belirlemek ve çatışmaları çözmenin yollarını 
bulmaktır.

Psikodinamik psikoterapi: Psikanalitik te-
rapi olarak da bilinen psikodinamik terapi, ge-
nellikle çocukluktan kaynaklanan çözülmemiş, 
-genellikle bilinçsiz- çatışmalar nedeniyle dep-
resyonun ortaya çıkabileceğini varsayar. Dep-
resyon için diğer tedavi yaklaşımlarından farklı 
olarak, psikodinamik terapi daha uzun vadeli 
olma eğilimindedir. Bu terapinin hedefleri, has-
tanın çelişkili ve rahatsız edici olanlar da dahil 
olmak üzere tüm duygularının daha fazla farkına 
varması ve hastanın bu duygulara daha etkin bir 
şekilde katlanmasına ve onları yararlı bir bakış 
açısına sokmasına yardımcı olmaktır. 

KAYNAKLAR

1.	 Lam RW, Kennedy SH, Parikh SV, et al. Canadi-
an Network for Mood and Anxiety Treatments 
(CANMAT) 2016 clinical guidelines for the man-
agement of adults with major depressive disorder: 
introduction and methods. Can J Psychiatry. 2016; 
61(9):506-509.

2.	 American Psychiatric Association (APA). Diag-
nostic and statistical manual of mental disorders. 
5th ed. Arlington (VA):APA; 2013.

3.	 McIntyre RS, Schaffer A, Beaulieu S. The Cana-
dian Network for Mood and Anxiety Treatments 
(CANMAT) task force recommendations for the 
management of patients with mood disorders 
and comorbid conditions. Ann Clin Psychiatry. 
2012;24:2-3.

4.	 Eom CS, Lee HK, Ye S, et al. Use of selective ser-
otonin reuptake inhibitors and risk of fracture: a 
systematic review and meta-analysis. J Bone Min-
er Res. 2012;27:1186-1195.

5.	 Kudlow PA, McIntyre RS, Lam RW. Early switch-
ing strategies in antidepressant non-responders: 
current evidence and future research directions. 
CNS Drugs. 2014;28:601-609.

6.	 Zhou X, Ravindran AV, Qin B, et al. Comparative 
efficacy, acceptability, and tolerability of augmen-
tation agents in treatment-resistant depression: 
systematic review and network meta-analysis. J 
Clin Psychiatry. 2015;76:e487-e498.



301

1	 Uzm. Dr., Sağlık Bilimleri Üniversitesi İzmir Tıp Fakültesi Psikiyatri AD, drnuryil@gmail.com

Nuryıl YILMAZ1

ALKOL KULLANIM 
BOZUKLUKLARI

Bölüm 28

GİRİŞ

Alkol kullanım bozuklukları en yaygın görülen 
bozukluklar arasında yer almaktadır. Alkol kul-
lanım bozukluğu ağırlıklı olarak erkekleri etkiler. 
Bu tür bozuklukları olan bireylerin alkol tüketi-
mi ile ilgili kontrolleri bozuktur. Kronik olarak 
sıklıkla genel sağlıklarına, ailelerinin ve arkadaş-
larının hayatlarına ve tüm topluma genelde ciddi 
hasar verici şekilde alkol tüketimini attırırlar.

TERMİNOLOJİ

Alkol kullanımını ve alkolle ilgili sorunları ta-
nımlamak için pek çok terim kullanılmıştır; bu 
terminoloji zaman içinde gelişmeye devam et-
miştir.

Sağlıksız Alkol Kullanımı

•	 Sonuçları riskli miktarlarda olan kullanım. 
•	 Halihazırda sonuçlara yol açan ancak he-

nüz tanı konulabilir bir alkol kullanım bo-
zukluğu olmayan kullanım.

•	 Alkol kullanım bozukluğu için Ruhsal Bo-
zuklukların Tanısal ve Sayımsal El Kitabı 

(The Diagnostic and Statistical Manual of 
Mental Disorders-DSM-5) kriterlerini kar-
şılayan özelliklerin eşlik ettiği kullanım.

Riskli alkol kullanımı: Riskli alkol kullanımı 
bir bireyin sağlık sonuçları açısından riske sokan 
miktarda alkol tüketimini ifade eder. Tanım ola-
rak, riskli alkol kullanımı olan kişilerin durumu, 
alkol kullanım bozukluğu tanı kriterlerini karşı-
layacak kadar şiddetli değildir. Riskli alkol kul-
lanımı olan bireylerde alkol kullanım bozukluğu 
gelişebilir.

“Riskli içme”, erkekler için haftada 14 stan-
dart içkiden fazla ya da bir seferde 4 standart 
içkiden fazla; kadınlar için haftada 7 standart iç-
kiden ya da bir seferde 3 standart içkiden fazla 
içme olarak tanımlanmaktadır. “Standart içki”, 
içinde aşağı yukarı 10 gr etil alkol taşıyan bir bi-
rimdir. Bunun pratikteki karşılığı bir küçük kutu 
(35 cl) bira, bir kadeh şarap veya rakı, votka, cin 
gibi kuvvetli içkiler için “bir tek içme” ölçüsüdür. 
Riskli içme özellikleri gösteren kişilerin saptan-
ması ve bunlara uygun girişimlerde bulunulma-
sı, sorunun ilerlemesini önlemede oldukça etkili 
olmaktadır
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Naltrekson doza bağlı olarak özellikle yaşlı has-
talarda hepatotoksik olabilir. Akut hepatit, ka-
raciğer yetmezliği, narkotik analjezik kullanımı, 
gebelik, emzirme, obezite varsa naltrekson kul-
lanılmamalıdır. Naltreksonun özellikle karaciğer 
bozukluğu olan yaşlı hastalarda dikkatli kullanı-
mı önerilmektedir. Naltreksona yoksunluğun ilk 
günlerinin geçmesinden sonra başlanması öne-
rilmektedir. Alkol bırakımından 1-2 hafta sonra 
tedaviye başlanması önerilmektedir. Yan etkileri 
azaltmak için birkaç gün 25 mg/gün verilmeli 
sonra 50 mg/güne geçilmelidir. 

Bir başka opioid antagonisti ise nalmefen’dir. 
Nalmefen, naltreksona yapısal olarak benzer-
lik gösteren, ancak alkol bağımlılığı tedavisinde 
karaciğer üzerine doza bağlı toksik etki göster-
meyen, ağızdan kullanımda daha fazla biyo-ya-
rarlılık, daha uzun süre antagonist etki gösteren, 
içmeye zorlayan opioid reseptör alt tiplerine 
daha fazla bağlanma gibi farmakolojik özellik-
ler gösteren yeni bir opioid antagonistidir. Nal-
mefen ile tedavi edilen hastalarda nüks oranı 
plasebodan düşük olmakla birlikte bu hastala-
rın 1/3’ünde nüks gözlenmiştir. 80 mg dozunda 
nalmefen kullananlardan daha az olduğu için 
nalmefen için 20-40 mg’lık dozun uygun olduğu 
düşünülmüştür.

Akamprosat: Akamprosat, alkol bağımlılığı 
tedavisinde kullanılan psikotrop bir ilaçtır. Ya-
pısal açıdan bir GABA analoğu olan akamprosat 
(kalsiyum asetilhomotaurinat), GABA reseptör-
leri üzerinde agonist etki, NMDA reseptörleri 
üzerinde inhibitör etkide bulunur. Çalışmalar 
akamprosatın, eksitatör aminoasitleri antago-
nize ederek, nöronal hipereksitabiliteyi inhibe 
ettiğini göstermektedir. Alkol isteği ve alkol ara-
ma davranışında, bu uyarıcı (eksitatör) sistemin 
rolü olduğu öne sürülmektedir. Akamprosat alan 
hayvanlarda, alkol alımı oldukça yüksek oranlar-
da, % 70 düzeyinde azalmaktadır. Akamprosatın 
bir diğer etkisi de alkolizm için önemli kriter-
lerden birisi sayılan gama-glutamil transferaz 
(GGT) düzeylerini anlamlı derecede düşürme-
sidir. Ancak bu düşme yaklaşık bir aylık tedavi-

den sonra elde edilebilmektedir. 333 mg enterik 
kaplı tabletleri mevcuttur. Önerilen doz 60 kilo 
altındakilere 1,3 g/gün, 60 kilo üstündekilere ise 
2 g/gündür. Akamprosat oral alımından sonra 
hızlı ancak sınırlı emilir. Akamprosat proteine 
bağlanmaz ve metabolize olmaz. Günde 3 kez 
666mg kullanımdan sonra sabit kan seviyesine 
5 ile 7 gün içinde ulaşır. Karaciğer yetmezliği ya 
da kronik alkolizm, akamprosatın farmakoki-
netiğini değiştirmez. Ancak böbrek yetmezliği 
akamprosatın eliminasyonunu etkileyeceğinden, 
bu durumda kontrendikedir. Çalışmalar, akam-
prosat, diazem, disülfiram ve alkolle kombine 
edildiğinde farmakokinetik etkileşim olmadığını 
göstermiştir.
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KARDİYOVASKÜLER SİSTEMDE TEMEL 
KLİNİK YAKLAŞIMLAR

Kardiyolojide Öykü Alma

Günümüzde tıp bilimindeki hızlı ilerleme ve ge-
lişmelere rağmen hasta öyküsü (anamnez) alma 
halen önemini korumaktadır. Hasta ve yakın-
larıyla kurulacak doğru bir iletişim sayesinde 
doğru tanı konulabilir ve uygun tedavi metotları 
uygulanabilir. Hastalara kendilerini ifade edebi-
lecek kadar zaman verilmeli ve sorulacak doğru 
sorular ile hasta ve yakınları esas şikayetlere göre 
yönlendirilmelidir. Sabırlı ve ilgili olunmalıdır. 
Hastanın hekime başvurmasına neden olan esas 
şikayetinin ne olduğu sorgulanmalıdır. Şikayet-
lerin nasıl başladığı, arttıran azaltan sebepler, ne 
kadar sürdüğü önemlidir. Bu şikayetlerin daha 
öncekilere benzer olup olmadığı mutlaka sorgu-
lanmalıdır. Öncesine göre karakter değiştiren bir 
yakınma tanı koymayı kolaylaştırabilir. Kardiyak 
patolojileri olan hastaların en temel semptomla-
rı; göğüs ağrısı, nefes darlığı (dispne), çarpıntı, 
senkop, siyanoz, öksürük, ödem, hemoptizi ve 
genel durum bozukluğu olarak sayılabilir.

SOLUNUM İŞININ HISSEDILMESI 
(DISPNE)

Dispne tanım olarak solunum işinin farkında 
olma durumudur. Kardiyopulmoner sistemi et-
kileyen patolojilerin sık görülen bulgularından 
birisidir. Çeşitli sistemleri ilgilendiren hastalık-
ların bir sonucu olabilir. En sık sebebi sol kalp 
hastalığına bağlı pulmoner konjesyona bağlıdır. 
Kalp yetersizliğinin önemli ve sık görülen bul-
gularından birisidir. Akciğerlerde değişik du-
rumları algılayıp beyindeki merkezlerle iletişim 
halinde olan reseptörler vardır. Pulmoner ödem 
akciğerlerdeki bu reseptörleri (J reseptörleri) 
uyararak solunumu uyarır. Pulmoner sistem-
deki reseptörler dışında kandaki değişikliklere 
bağlı olarak serebral merkezlerde direkt olarak 
uyarılabilir. Pulmoner ödeme bağlı olarak akci-
ğerlerde gaz değişimi azalır ve kanda hipoksemi 
meydana gelir. Serebral solunum merkezi hipok-
si ve hiperkarbi nedenleriyle solunumun sayı ve 
derinliğini arttırır. Bu değişikliklerin klinik yan-
sıması olarak dispne meydana gelir. Kardiyak kö-
kenli dispnenin tedavisinde sol atrium basıncını 
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vasküler direnci azalırken natriürezisle glome-
rüler filtrasyon artar. Plazma hacminde artış iş 
yükünü artırır sol ventrikül hipertrofisi gelişir 
kardiyak-renal fonksiyon kötüleşir, anemi oluşur 
buna “kardiyorenalanemi döngüsü” denir. Teda-
vide ACE inhibitörü, anjiotensin reseptör anta-
gonisti, aldosteron antagonistileri, beta reseptör 
blokerler, hidralazin-nitrat kombinasyonu, diü-
retik, digoksin, oral fosfodiesteraz-5 inhibitörü, 
antiaritmikler, antitrombotik, statin, omega-3 
çoklu doymamış yağ asitleri, intravenöz demir 
tedavisi kullanılır. 
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ALT SOLUNUM YOLU 
ENFEKSİYONLARI

Akut Bronşit

Trakeobronşiyal ağacın inflamasyonu ile karak-
terize akciğerin yangısal bir hastalığıdır. Her yaş-
tan insanı etkileyebilmekle birlikte kendi kendini 
sınırlayan bir hastalıktır. Akut bronşitte öksürük 
en sık görülen semptomdur ve öksürüğün beş 
günden uzun sürmesi karakteristiktir. Öksürük 
ile birlikte balgam çıkarma, nefes darlığı ve hırıl-
tılı solunum görülebilir. 

Akut bronşit ataklarının % 82’si sonbahar ve 
kış aylarında görülür.  Daha çok viral patojenler 
etkendir. RSV, rinovirüs, adenovirüs, parainflu-
enza ve influenza A ve B en sık görülen viral pa-
tojenlerdir. Streptococcus pneumoniae, Haemop-
hilus influenza, Moraxella catarrhalis ile birlikte 
atipik pnömoni etkenlerinden Mycobacterium 
pneumoniae, Chlamydia pneumoniae ve Bor-
datella pertussis gibi bakteriyel etkenler de akut 
bronşit nedeni olabilir. Akut bronşitte bakteriyel 
etkenler % 1-10 tespit edilebilir.  

Bronşlarda meydana gelen inflamasyon, ödem 
ve mukus sekresyon artışına neden olmaktadır. 
Akut bronşitten şüphe edilen olgularda astım, 

kronik obstrüktif akciğer hastalığı alevlenme-
si, kalp yetmezliği ve pnömoni gibi uzun süreli 
öksürük nedeni olabilecek diğer tanılar dışlan-
malıdır. Akut bronşit kendi kendini sınırlayan 
antibiyoterapi gerektirmeyen bir hastalık olmakla 
birlikte pnömoninin tedavisi antibiyoterapidir. 
Bu nedenle bu iki hastalığın birbirinden ayrılma-
sı önem taşımaktadır. Yüksek ateş, orta ile şiddetli 
kötü görünüm, hipoksi gibi bulgular pnömoniyi 
akla getirmelidir. Fizik muayene bu iki hastalığın 
birbirinden ayrılmasına yardımcı olabilir. Akut 
bronşitte tipik olarak oskültasyon bulgusu ron-
küsler iken pnömonide daha çok azalmış solunum 
sesi, bronşiyal solunum ve rallerdir. American 
College of Chest Physicians’ın kılavuzunda vital 
bulguları ve akciğer muayene bulguları normal 
olan, akut bronşit semptomları olan hastalarda 
görüntülemeye gerek olmadığı belirtilmektedir. 
Fakat buna rağmen pnömoniden şüphelenilen 
olgularda, klinik ve fizik muayene ile ayrım yapı-
lamaması durumunda akciğer röntgeni görülmeli 
ve pnömoni ekarte edilmelidir. 

Akciğer grafisi endikasyonları:
1.	Dispne, kanlı ya da pas rengi balgam çı-

karma, 
2.	Nabız >100 
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OBSTRÜKTİF AKCİĞER 
HASTALIĞI VE NEFES 

DARLIĞINA YAKLAŞIM
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GİRİŞ

Astım; öksürük, hırıltılı solunum, nefes darlı-
ğı ve göğüste sıkışma hissi ile karakterize, hava 
yollarının kronik obstrüktif ve inflamatuvar bir 
hastalığıdır. Klinik tablo, hastalar içinde hete-
rojen dağılım gösterir. Asemptomatik hastada 
semptomlar hafif ve aralıklı iken, semptomatik 
hastada şiddetli ve hatta bezen ölümcül olabil-
mektedir. Astım için karakteristik olan özellik 
semptomlarla birlikte hava akım kısıtlılığının za-
man için değişkenlik göstermesidir. 

Astım tüm dünyada genetik ve çevresel fak-
törlere göre değişken dağılım göstermekle bir-
likte dünya üzerinde tahmini olarak 300 milyon 
kişiyi etkilediği düşünülmektedir. Orta Doğuda 
yapılan bir prevalans çalışmasında ise ülkemizde 
astım prevalansı % 4,4 bulunmuştur. 

Risk Faktörleri

Astımın patogenezi poligenetiktir ve birçok me-
kanizma rol oynar. Kişisel ve çevresel risk faktör-
leri vardır ve bu risklerin birleşimi bireysel olarak 
hastalığın ortaya çıkmasına katkı sağlar (Şekil 1).

Astım Risk Faktörleri

Kişisel

Genetik 
Epigenetik 

Cinsiyet 
Obezite

Çevresel

Allerjenler (İç ortam ve 
dış ortam allerjenleri) 

Mikroorganizmalar 
İnfeksiyonlar Meslek 

Sigara 
Hava Kirliliği 

Beslenme

Şekil 1. Astım Risk Faktörleri

Astım Histopatolojisi

•	 Hava yolu inflamasyonu (Alerjik inflamas-
yon/nonalerjik inflamasyon)

•	 Epiteliyal yenilenme (Oluşan inflamasyon 
yanıta karşı epiteliyal disfonksiyon gelişir 
ve epitel hücre yenilenmesi başlar)

•	 Goblet hücre artışı (Remodeling aşamasın-
da goblet hücre sayısı artar ve mukus hi-
persekresyonu görülür)
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yaklaşım değişmektedir. Ani başlayan nefes dar-
lığında ilk olarak değerlendirilmesi gereken ta-
nılar; akut miyokard enfarktüs, pulmoner trom-
boemboli, pnömotoraks, aort diseksiyonu ve 
yabancı cisim aspirasyonudur. İstenilen tetkikler 
ile öncelikli olarak akut durumlar ekarte edilme-
lidir. Nefes Darlığının akut ve kronik nedenleri 
yukarıdaki tabloda verilmiştir. 

Akut ve kronik ayırımı yapıldıktan sonra 
nefes darlığına eşlik eden semptomların sorgu-
lanması ikinci aşamada yer alır. Nefes darlığına 
eşlik eden ortopne ve paroksismal noktürnal 
dispne yakınması öncelikli olarak kalp yetmez-
liğini akla getirirken, plöretik tipte göğüs ağrısı 
ve hemoptizinin eşlik etmesi pulmoner vasküler 
hastalıkları, bahar aylarında polenlerle, allerjenle 
nefes darlığının artması, hırıltılı solunumun eş-
lik etmesi akla astımı getirmektedir. 

Solunum şekli de nefes darlığının ayırıcı ta-
nısında önemlidir. Kussmaull tip solunum, so-
lunumun derinliğinin ve sıklığının artmasıdır. 
Metil alkol intoksikasyonu, üremi, metabolik 
asidoz, pulmoner emboli ve kardiyopulmoner 
hastalıkların son evresinde görülebilmektedir. 
Cheynes-Stokes tipi solunum ise apne, hipopne, 
hiperpne ve apne ile karakterize periyodik bir 
solunumdur. Kafa içi basınç artışı, üremi, koma 
durumlarında görülebilmektedir. 

Hastanın kullandığı ilaçlar kronik solunum 
yetmezliğine yaklaşıma yardımcı olabilmektedir. 
Hastanın kullandığı bronkodilatör, antihiper-
tansif, antiaritmik, antikoagülan tedaviler tanıya 
yaklaşımda yardımcı olabilmesi nedeniyle sor-
gulanmalıdır. 

Nefes darlığı, psikojenik nedenlerden başla-
yıp ani ölüme neden olabilecek birçok sistemin 
etkilenmesi sonucu görülebilecek bir semptom 
olması nedeniyle hastaların multisistemik değer-
lendirilmesi çok önemlidir. Klinik, fizik muaye-
ne ve istenilen tetkikler bir bütün olarak değer-
lendirilip tanıya ulaşılmalıdır. 
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ACİL TIP

BİRİNCİ BASAMAKTA ACİL OLGULARA 
YAKLAŞIM

Bu bölümde birinci basamakta karşılaşılabilecek 
tüm acillere değinilemese de sık karşılaşılabile-
cek bazı acil durumlardan ve bu durumlara yak-
laşımdan söz edilecektir. 

AKUT KORONER SENDROM

Akut koroner sendrom; ST eleve miyokard in-
farktüsü (Mİ), nonST eleve Mİ ve anstabil anjina 
pektorisi kapsayan bir kavramdır. Birinci basa-
makta (özellikle periferde) karşılaşılması olası 
bir durumdur. 

Hastaların kardiyovasküler risk faktörleri 
olabileceği gibi (hipertansiyon, koroner arter 
hastalığı, diabetes mellitus, önceden geçirilmiş 
akut koroner sendrom öyküsü, sigara kullanım 
öyküsü, aile öyküsü gibi) bilinen bir risk faktö-
rü de olmayabilir. Hastalar tipik göğüs ağrısını 
genellikle boyna, omuza, kola (özellikle ulnar 
bölgeye), alt çeneye, sırta vuran, baskı tarzında 
ya da ezici şekilde göğüs ağrısı tariflerler ve ağ-
rıyı tam olarak (noktasal ya da bölgesel olarak) 
lokalize edemezler. Ayrıca yalnızca sırt ağrısı ya 
da epigastrik ağrı da tariflenebilir. Akut koroner 

sendroma bağlı ağrı genellikle nitrata yanıt ver-
mez ve istirahat ile gerilemez. Bununla birlikte 
istirahatte başlayan tipik karakterdeki ağrılar 
akut koroner sendrom açısından özellikle uyarıcı 
olmalıdır. Ayrıca bazı hastalarda (özellikle diya-
betik hastalarda ve yaşlılarda) atipik karakterde 
yani, batıcı, iyi lokalize, retrosternal yanma ya 
da rahatsızlık hissi şeklinde ağrı görülebilir hatta 
özellikle diyabetik hastalarda ağrısız yani sessiz 
infarktüsler de görülebilir. Akut koroner sendro-
ma senkop ya da nefes darlığı eşlik edebilir. 

Akut koroner sendrom düşünülen ya da bu 
açıdan risk altında olup yakınmaları olan hasta-
lara mutlaka elektrokardiyografi (EKG) çekilme-
lidir ancak her zaman EKG bulgusu saptanama-
yabileceği de unutulmamalıdır. ST elevasyonu, 
ST depresyonu, patolojik Q dalgaları, T negatif-
likleri, bifazik T dalgaları, hiperakut T dalgaları, 
sol dal bloğuna eşlik eden göğüs ağrısı, R dalga 
progresyonunda kayıp gibi EKG bulguları, hasta-
nın eşlik eden yakınmaları ile birlikte akut koro-
ner sendrom tanısı koymak için yeterlidir. EKG 
bulgusu olmamasına rağmen tipik ağrısı olan 
ya da başka bir nedenle akut koroner sendrom 
düşünülen olguların ise aralıklarla ve 6-8 saat 
süreyle EKG takibi yapılması gereklidir. Her ne 
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AKUT KARIN

Karın ağrısı genelde iyi huylu bir şikayet olma-
sına rağmen zaman zaman birinci basamak he-
kimlerince hatta uzman hekimlerce de tanım-
lanması zor bir şikayet olabilir. Bu bağlamda 
önemli olan hekimin hangi hastayı gözlemleye-
ceği, hangisini tedavi edeceği ve hangilerini sevk 
etmesi gerektiğine karar vermesidir. Akut karın 
ise tanım olarak ani başlayan travmatik olmayan 
şiddetli bir haftadan kısa süreli ve daha önce tanı 
konmamış, tedavisinin cerrahi olup olmadığına 
karar vermemizi gerektiren karın ağrısıdır.

Birçok hastalık cerrahi gerektirmemesine, 
intraabdominal olmamasına rağmen akut karına 
yol açabilir. Günümüzde laboratuvar ve görüntü-
leme yöntemlerinde önemli gelişmeler olmuştur. 
Ancak halen akut karın tanısı koymada spesifik 
bir yöntem yoktur. Detaylı bir anamnez, özgeç-
miş, soygeçmiş ve fizik muayene belirleyicidir.

Karın ağrılı bir hasta ile karşılaşan hekimin 
bulması gereken sorular; 

•	 Mevcut karın ağrısı nonspesifik bir karın 
ağrısı mı yoksa akut karın ağısı mıdır?

•	 Akut karın ağrısı ise gerçek akut karın has-
talıklarına mı yoksa akut karını taklit eden 
hastalıklara mı bağlıdır?

Bu sorulardan da anlaşılacağı üzere hekim 
ağrıyı meydana getiren hastalığı teşhisten ziyade 
mevcut tablonun hangi gruba girdiğini belirle-
meyi hedeflemelidir. Gerçek akut karın grubuna 
giren bir hastalık, akut karını taklit eden bir has-
talık gibi tedavi edilmeye çalışılır ise morbidite 
ve mortalite her dakika (süreye bağlı) artar.

Akut karın nedenlerini etkene göre 2 ana 
grupta toplamak uygun olur:

Karın İçi Nedenler

Organ Duvarlarının Gerilmesi:
•	 İntestinal obstrüksiyon 
•	 Safra yolu obstrüksiyonu 
•	 Üreter obstrüksiyonu
•	 Karaciğer kapsülünün gerilmesi
•	 Renal kapsülün gerilmesi
•	 Aort anevrizması
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Bilgisayarlı Tomografi (BT)

American College of Radiology (ACR) uygunluk 
kriterlerine göre; ateş ve lokalize olmayan karın 
ağrısı şikayetleri olan ve yakın zamanda operas-
yon geçirmemiş hastalarda seçilmesi gereken gö-
rüntüleme İV kontrastlı tüm batın BT’dir. Tanıda 
doğruluk oranını % 71’den % 93’e çıkarmakta, 
hastaların % 46-60’nında tedavi planında deği-
şikliğe neden olmaktadır. 

Akut apandisitten ileusa kadar birçok hasta-
lığın tanısında yüksek doğruluk oranına sahip 
olduğuna dair çok sayıda çalışma mevcuttur.

Anamnez ve fizik muayene, değerlendirme-
nin ilk ve titizlikten ödün verilmeden kesinlikle 
gerçekleştirilmesi gereken basamağıdır. Yardım-
cı tanı yöntemleri, akut karın kuşkusu olan tüm 
olgulara klinik bulgulara göre seçilerek yapılma-
lıdır.
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Kadınlarda görülen malignitelerin en sık 
sebebi meme kanseridir. Dünyadaki ve Türki-
ye’deki kadınlarda kanser nedeniyle ölümlerde 
birinci sırada meme kanseri yer almaktadır. 
Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) çatısı altında bu-
lunan “International Agency on Cancer for 
Research” kuruluşunun yaptığı çalışmada 2018 
yılı verilerinde; tüm dünyada yeni teşhis edilen 
2,000,088 meme kanseri hastası mevcuttur. Son 
25 yıllık zaman diliminde Türkiye’deki meme 
kanseri sıklığında yaklaşık 2,5 kat artarak, 2018 
yılında yeni teşhis edilen meme kanseri hasta 
sayısı 22,500’dür.

Erken tanı, aile öyküsünün önem taşıdığı bu 
hastalıkta hekimlerin ve hastanın farkındalığının 
yüksek olması daha erken evrede saptanmasına 
ve küratif tedavisine olanak sağlar. Semptom ge-
lişmeden de yapılacak tarama ve muayene yön-
temleri ile bu hastalarda küratif tedavi oranı yük-
sektir.

Türkiye Cumhuriyeti Sağlık Bakanlığının, 
kurmuş ve hala uygulaması başarılı bir şekilde 
devam eden Gezici Tarama Sistemleri ve Kan-
ser Erken Teşhis Tarama ve Eğitim Merkezleri 

(KETEM) ile kişilerden ücret talep etmeden 
meme kanseri taraması yapmaktadır. Bu uy-
gulamalarla hedeflenen; meme kanserinin er-

Şekil 1. Normal Meme.
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olan mammografi ile radyasyona bağlı duyarlılık 
oranının yüksek olmasıdır.

Genetik taşıyıcılık (BRCA1 veya BRCA2, 
PTEN, P53, PALPB B2 Pozitifliği vb), kuvvetli 
aile öyküsü gibi yüksek risk durumlarında ise 
meme taramasına daha erken yaşta, önerilen 
aralıklarla ve yaş grubuna göre önerilen tarama 
yöntemleri ile devam edilmelidir. Yüksek risk, 
meme kanseri açısından risk faktörü olmayan 
hasta topluluğuna kıyasla en az üç kat yüksek 
meme kanseri geliştirme riski olarak tanımlan-
mıştır. Bu gruptaki hastalarda görülen meme 
kanserleri, daha fazla boyuta ulaşma eğiliminde 
olan, uygulanan tedavilere daha az yanıt veren ve 
görece olarak diğer grup hastalara göre ise daha 
erken yaşta saptanırlar.

Yüksek Riskli Grupta 

•	 Ailesinde birinci derece akrabasında me-
nopoz öncesi meme kanseri tanısı olan-
larda “-10” kuralı yani akrabasında meme 
kanserinin tespit edildiği yaşın on yıl önce-
sinde tarama yapılmaya başlanmalıdır.

•	 Hastada tanısal olarak doğrulanmış bir 
meme kanseri mevcut ise hasta hangi yaş-
ta olursa olsun meme kanseri taramasına 
ilerleyen yıllarda da devam edilmesi ge-
rekmektedir (bilateral meme kanseri olma 
olasılığı ve nüks edebilmesi nedeniyle)

•	 Meme koruyucu cerrahi operasyon uygu-
lanan hastalara radyoterapi tedavisinden 
altı ay sonra ilk görüntüleme yapılmalıdır. 
Bu hastalara operasyondan sonraki takip 
eden ilk iki yıl süresince altı ayda bir gö-
rüntüleme yapılabilir. Daha sonrasında 
hasta yıllık görüntüleme ile takip edilebilir. 

•	 BRCA1 gen mutasyonu taşıyıcılığı oldu-
ğu bilinen veya şüphelenilen kişilerde ise 
mümkün olduğu kadar erken, genellikle 20 
yaşında taramaya yapılmaya başlanır. Aynı 
şekilde BRCA2 gen mutasyonu taşıyıcısı 
olanlarda ise meme taraması yapılmaya 25-
30 yaş aralığında başlanır. 

•	 Toraksa radyoterapi öyküsü olan hastalar-
da ise meme taramasına radyoterapi sonra-
sı sekiz yıl veya hasta 25 yaşına geldiğinde 
başlanması önerilir.

Bu yüksek riskli grup hastalarda mamogra-
finin duyarlılığının meme manyetik rezonans 
görüntülemesine oranla daha düşük oranda ba-
şarılı olduğu gösterilmiştir. Hiçbir zaman ma-
mografi ile meme kanseri taraması 25 yaş ön-
cesi yapılmamalıdır. BRCA mutasyonu taşıyıcısı 
hastalarda 25 yaşından itibaren de yıllık meme 
MRG ile tarama yapılması önerilir. Bu yüksek 
riskli gruptaki hastalarda yapılan görüntüleme 
yöntemlerine meme ultrasonografisinin bir kat-
kısı olmadığı gösterilmiştir.

Mamografi ile tarama yapılmasını bitirme ya-
şında tüm dünyada fikir birliği yoktur. 69 ile 74 
yaşlarına kadar devam edilmesi gerektiğini öne-
renler mevcutken, bazı ülkelerde hastanın sağlık 
durumu iyi olduğu sürece meme taraması yapıl-
masına devam edilmesi önerilmektedir. 
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GİRİŞ

Kolon kanserleri gastrointestinal sistemin en sık 
görülen tümörleridir. Kolorektal kanserler her 
iki cinsiyette en sık görülen 3. kanser türü iken 
kansere bağlı ölümlerde ise ikinci sıradadır. Ko-
lorektal kanser gelişiminde çevresel ve genetik 
risk faktörleri arasında ciddi bir ilişki mevcuttur. 
Son yıllarda bazı ülkelerdeki yaşam tarzı deği-
şikliklerine bağlı kolorektal kanser insidansında 
artış olduğu izlenmektedir. Yaşam tarzı değişik-
liğine bağlı olarak kişilerde fiziksel hareketsizlik, 
obezite, sigara ve alkol kullanımda artış görül-
mektedir. Familiyal ailesel polipozis koli ve Ly-
nch sendromuna bağlı olarak gelişen kolorektal 
kanserler tüm kolorektal kanserlerin %5 ini oluş-
turmaktadır.

Son yıllarda gelişen tarama ve tedavi proto-
kolleri sayesinde yeni vaka sayılarında ve morta-
litede azalma görülmektedir.

ANATOMI

Kolon ve rektum ilioçekal valvden başlayıp anüs-
te sonlanan 150-200 cm uzunluğunda olan bir 
organdır. Çekum ve çıkan kolon, transvers kolon, 
inen kolon, sigmoid kolon, rektum olmak üzere 

beş bölgeye ayrılır. Embriyolojik olarak midgut-
tan gelişen kısımlar olan çekum, apendiks, çıkan 
kolon ve transvers kolonun proksimal kısmı sağ 
kolon; hindguttan gelişen kısımlar olan transvers 
kolonun distal kısmı, inen kolon, sigmoid kolon 
ve rektum sol kolon olarak adlandırılmıştır. Sağ 
kolon süperior mezenterik arterden beslenirken, 
sol kolon inferior mezenterik arterden beslenir. 
Kolon ve rektumun venöz ve lenfatik drenajı ar-
teriyel beslenmesiyle paraleldir.

ETIYOLOJI

Kolorektal kanserlerin % 70’i sporadik, % 20’si 
ailesel ve % 10’u ise kalıtsal sendromlara bağlı 
olarak gelişir. Sporadik kolorektal kanserler ge-
nellikle 50 yaş üstü hastalarda ve çevresel etmen-
lere bağlı olarak geliştiği düşünülür.

Çevresel Faktörler

Kolorektal kanser etiyolojisinde, yüksek kalorili 
diyet, kırmızı et tüketiminin fazla olması, yüksek 
doymamış yağ kullanımı, sigara, alkol, obezite 
artmış insidansla ilişkilidir. 

Obezite ve total yüksek kalori alımı KRK için 
bağımsız risk faktörü olarak saptanmıştır. Sigara 
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% 1-2 gibi çok az bir kısmı rezektabl metastaza 
sahiptir ve rezeksiyonun uzun dönemde yaşam 
beklentisine katkısı % 30-40’tır. Küratif cerrahi 
yapılamayan evre IV hastalarda palyatif tedavi-
ye odaklanılmalıdır. Palyatif yaklaşımda sol ko-
lonun tıkayıcı lezyonlarında kolonik stentleme 
uygun bir yaklaşım olabilir. Obstrüksiyonlarda 
diversiyon stomaları ve bypass prosedürleri, he-
morajilerde anjiografik embolizasyon ve ekster-
nal beam radyasyon diğer palyatif yaklaşımlardır.
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Skabiyes 

Skabiyes vakaları daha önceden ön planda de-
ğilken zamanla son üç ile dört yıldır dermatoloji 
polikliniklerinde en sık görülen hastalıklar için-
de yerini almıştır. Daha önceleri tedavisi kolay 
iken artık tedavide direnç söz konusudur. Has-
talığın giderek daha sık görülmesi ve de tedavide 
yaşanan zorluklar nedeniyle bu bölümde skabi-
yese de yer verilmesi zaruri olmuştur. 

Skabiyes; Sarcoptes scabiei var. hominis’in 
etken olduğu bir ektoparazitozdur. İnsandan 
insana bulaş cinsel yolla, toplu yaşamla, yakın 
temas ile doğrudan ya da skabiyesli hastaların 
kişisel eşyaları ile dolaylı yoldan olabilmektedir. 
Konaktan ayrılmış akarlar dış ortamda 21o C’de, 
% 40-80 nem oranında en çok 48 saat yaşarlar-
ken 50oC üzerindeki sıcaklıklarda 10 dakikadan 
uzun dayanamazlar. Ancak daha düşük sıcak-
lıkta ve daha yüksek nem oranında daha uzun 
süre dayanabilirler. Diğer yandan ortalama çev-
re sıcaklığı 16oC’nin altına indiği durumlarda 
hareketleri kısıtlanır ve epidermise penetre ola-
mazlar.

Tipik anamnez ve klinik muayene ile tanı 
konulmaktadır. Kaşıntı belirgindir. Kaşıntı gece 
artar ve hatta uykudan dahi uyandırabilir. Ailede 
başka kişilerde de kaşıntı olması tanıyı destek-
ler. Klasik ve krutlu skabiyes olmak üzere iki alt 
formu vardır. Klasik formda kişide en fazla beş 
erişkin akar varken krutlu formda bu sayı 1-2 
milyon olabilmektedir. En sık el parmak araları, 
el bilekleri, ekstremite ekstansör yüzleri, aksil-
ler katlantiler, gövde yanları, karın periumblikal 
alan, kalçalar, erkeklerde penis, kadınlarda are-
olalarda semptomlar görülmektedir. İnfantil dö-
nemde ise palmoplantar bölgeler sıklıkla tutulur. 
Klinik muayenede kaşıntı nedenli ekskoryasyon-
lar görülür. Kaşıntı skabiyes akarlarına, yumur-
tasına, eksuda, feçes gibi salgılarına karşı gelişen 
Tip 4 allerjik yanıt sonucu gelişir. Ek olarak be-
lirtmek gerekir ki erkeklerde peniste eritemli pa-
pül görülmesi karekteristik bir bulgudur. Bu pa-
püller sıklıkla ekskoriyedir, üzerinde hemorajik 
krut izlenebilir. Klinik muayenede bazen özellik-
le ellerde, parmak aralarında 0,5-1 cm boyunda 
tüneller gözlemlenebilir, ayrıca özellikle koltuk 
altlarında, gövde yan yüzlerde, olekranonda, uy-
luk iç yüzlerinde, erkeklerde genital bölgede ve 
kalçalarda nodüler lezyonlar da ortaya çıkabilir.
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kütanöz olmayan enfeksiyonlar, nöropsikiyatrik 
durumlar, diğer inflamatuvar ve otoimmün has-
talıklar, lenfoma ve kardiyovasküler hastalıklar 
ile ilişkili olabilmektedir. Klinik olarak ilk bir 
yaşta lezyonlar daha çok ekstansör bölgelerde 
gözlemlenmektedir. Çocuk yaş aldıkça lezyonlar 
fleksör yüzlerde daha çok ortaya çıkmaktadır. 
Eritemli, ekskoriye, ekzematöz lezyonlar mev-
cuttur, cilt genelde kurudur. Kronik lezyonlarda 
likenifikasyon vardır, ek olarak kronik pruritus 
nedenli nodüller de gözlemlenebilmektedir. Tanı 
klinik öykü ve fizik muayene ile konulmaktadır. 
Kan testlerinden immünglobülin E (IgE) yol gös-
terici olabilmektedir. 

Tedavisinde öncelikle deri bariyer bozuklu-
ğunun düzeltilmesi hedeflenmelidir, buna yö-
nelik olarak uygun emolyen kremler ve banyo 
yağları kullanılmalıdır. Günlük 10 dakikadan 
uzun sürmeyecek, ılık suyla banyo yaptırılabilir. 
Topikal olarak kortikosteroid içerikli kremler, 
pimekrolimus veya takrolimus içerikli kremler 
kullanılabilir. Orta şiddetli vakalarda fototerapi 
de tedavide kullanılabilir. Ciddi vakalarda, siste-
mik olarak siklosporin, metotreksat, azatiopürin, 
mikofenolat mofetil tercih edilebilir. Th2 yolağı-
nı hedef alan dupilumab (t IL-4Rα antikoru, IL-4 
ve IL-13’ü hedef almakta) da tedavi seçenekleri 
arasındadır. Çeşitli sitokinlerin rol oynadığı has-
talıkta JAK inhibitörleri de buna yönelik geliş-
tirilmiştir. JAK inhibitörleri çeşitli sitokinleri, 
büyüme faktörlerini ve/veya hormon reseptör 
yolaklarını hedef almaktadır.
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SEREBROVASKÜLER HASTALIKLAR

İnme; beyin, omurilik veya retinada, fokal in-
farkt veya kanama sonucu ani gelişen, nörolojik 
defisite neden olan, 24 saat veya üzerinde devam 
edebilen acil bir durumdur. İnme, iskemik ve 
hemorajik olarak iki ana gruba ayrılır. Serebro-
vasküler hastalık (SVH) ise serebral dolaşımda 
meydana gelen bir patoloji sonucu beyinde orta-
ya çıkan anormal durum şeklinde tanımlanabilir.

Dünyada görülen tüm ölümlerin ikinci ne-
deni inmedir. Ülkemizde de inme, ölüm neden-
lerinin en sık nedenlerinden birini oluşturmak-
tadır. Artan yaş ile beraber inme prevalansı da 
artış göstermektedir. Ülkemizde inme insidansı 
177/100,000 ve prevalansı 254/100,000 olarak 
bildirilmiştir. İskemik inme, tüm inmelerin yak-
laşık % 85’ini oluştururken, kalan diğer kısmı ise 
intraserebral ve subaraknoid kanamalar (SAK) 
oluşturmaktadır. Hipertansif kanamalar, SAK, 
damarsal malformasyonlara bağlı kanamalar 
hemorajik inme nedenlerindendir. Bu bölümde 
daha çok, inmelerin çoğunu oluşturan iskemik 
inme ve tedavi yaklaşımlarından bahsedilecektir.

Önemli bir engellilik ve ölüm nedeni olan 
inmenin risk faktörlerinin bilinmesi de oldukça 

önemlidir. İnme risk faktörlerini “değiştirileme-
yen” ve “değiştirilebilir” risk faktörleri olarak iki-
ye ayırmak mümkündür. Bu risk faktörleri Tablo 
1’de gösterilmiştir.

Tablo 1. İnmede Risk Faktörleri
Değiştirilemeyen 
Faktörler

Değiştirilebilir Faktörler

Yaş Hipertansiyon

Cinsiyet Diabetes Mellitus

Irk Sigara

Genetik Atriyal fibrilasyon gibi kalp kökenli 
nedenler

Alkol

Fiziksel aktivite azlığı

Bel/Kalça oranı

Dislipidemi

Diyet

Bu bölümde bazı iskemik inme risk faktörle-
rinden bahsedilecektir.

Yaş ve Genetik

55 yaşından sonra inme riski her on yılda yakla-
şık olarak iki kat artmaktadır.
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GİRİŞ

Uluslararası Baş Ağrısı Birliği 2018 Komitesi’nin 
hazırladığı uluslararası baş ağrısı hastalıkları sı-
nıflandırmasına göre dört tip baş ağrısı bulun-
maktadır: 1) migren, 2) gerilim baş ağrısı (nadir, 
sık epizodik, kronik), 3) trigeminal otonomik 
sefalalgi (küme baş ağrısı, paroksismal hemik-
ranya, kısa süreli tek taraflı nöralgiform atak) ve 
4) diğer (öksürük, egzersiz, cinsel aktivite, gök 
gürültüsü, soğuk, eksternal basınç, saplayıcı tarz, 
hipnik, gün boyu süren). 

Migren tanısı, herhangi bir ağrı oluşturacak 
neden olmadan normal fizik muayene ile hasta-
larda 4-72 saat süren tekrarlayıcı ataklarla karak-
terizedir. Tek taraflı, zonklayıcı, hareketle artan, 
orta-ciddi seviyede seyreden ağrı özelliklerinden 
en 2 tanesine ek olarak bulantı/kusma, fotofobi 
ve fonofobi varlığı ile konur. Akut migren teda-
visinde asetaminofen, aspirin, kafein, nonsteroid 
antiinflamatuvar, 5-HT1 reseptör agonist (oral: 
ergotamin-kafein, naratriptan 2,5 mg, rizatriptan 
5-30 mg, sumatriptan 50-100 mg, frovatriptan 
2,5-10 mg, eletriptan 40-80 mg, zolmitriptan 2,5-
10 mg, dihidroergotamin intranazal 4 sprey-15 
dk sonra 2.sprey, sumatriptan intranazal 5-20 

mg, zolmitriptan intranazal 5 mg sprey, dihidro-
ergotamin 1 mg İV/İM/SC saatte bir, sumatriptan 
6 mg SC, bir saat sonra tekrar maksimum 10 mg/
gün), dopamin reseptör agonistleri (metoklopra-
mid 5-10 mg/gün, perklorperazin 1-25 mg/ gün, 
klorpromazin 0,1 mg/kg İV, metoklopramid 10 
mg İV, perklorperazin 10 mg İV) ve diğer ajan-
lar (asetaminofen-diklorfenazon başta 2 kapsül, 
saatte 1 kapsül maksimum 5 kapsül, butarfanol 
(her burun deliğine 1 sprey gerekirse tekrarlanır, 
opioidler) kullanılabilir. 

Gerilim baş ağrısı, bilateral sıkıştırma tarzın-
da yavaşça gelişerek ciddileşen birkaç günden 
daha az süren bir ağrıdır. Baş ağrısı epizodik veya 
kronik olabilir (ayda >15 gün). Migrendeki şika-
yetler bulunmaz bu şekilde migrenden ayırıcı 
tanısı yapılır. Tedavide asetaminofen, nonsteroid 
antiinflamatuvar ilaçlar sıklıkla yeterli olur, trip-
tanlar ancak gerilim tipi baş ağrısına ek olarak 
migren olduğunda faydalı olur.

Trigeminal otonomik sefalalji, göreceli olarak 
az süren göz yaşarması, konjonktival enfeksiyon, 
nazal konjesyon gibi kraniyal otonomik semp-
tomlarla seyreden baş ağrısı türüdür. Bu grup 
hastalarda pitüiter görüntüleme ve testlerin is-
tenmesi pitüiter tümöre bağlı baş ağrısını ekarte 
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eder. Trigeminal otonomik sefalalji arasında yer 
alan küme baş ağrısında derin retroorbital, daya-
nılmaz, dalgalanma göstermeyen, patlayıcı tarz-
dadır. Küme baş ağrısının karakteri periodikliği-
dir. Erkeklerde kadınlara göre daha fazladır. En 
az günlük baş ağrısı atağı her gün aynı saatte tek-
rarlar. Günde 1, 2 kez tek taraflı yılda 8-10 hafta 
süren 1 yıldan az süren ağrısız aralarla seyreden 
bir baş ağrısı olur, tedavisiz 1 aylık kalıcı düzelme 
olursa kronik özelliğe sahiptir. Hipnik baş ağrısı 
uyku başlangıcından bir kaç saat sonra başlayan 
15-30 dk süren orta-ciddi gece boyunca 3’e kadar 
süren bir baş ağrısı türüdür. 

PARKİNSON HASTALIĞI

En sık rastlanan nörodejeneratif hastalıklardan 
biridir. Dinlenme esnasında tremor, rijidite, 
bradikinezi, yürüyüş bozukluğu kardinal belir-
tilerindendir. Ek olarak yürüyüşte donma, pos-
türal instabilite, konuşma güçlüğü, otonomik 
bozukluk, duyusal değişiklik, duygudurum ve 
uyku bozukluğu, kognitif bozulma ve demans 
gözlenebilir. Substantia nigra pars kompakta’da-
ki dopaminerjik nöron dejenerasyonu, dopamin 
azlığı, intrasitoplazmik proteinöz inklüzyonlar 
(Lewis cisimi) içerir. Ayrıca inklüzyon cisim-
leri Meynert’in nukleus basalis’inde kolinerjik 
ve locus coeruleus’un norepinefrin, beyin sapı-
nın Raphe çekirdeklerinde serotonin, olfaktor 
sistem, serebral hemisfer, omurilik ve periferik 
otonomik sinir sistemindeki nöronları da etki-
ler. Tedavide: levodopa (200-1000 mg/kg/gün), 
dopamin agonisti (pramipeksol: 0,25-1 mg 3x1, 
ropinirol 6-24 mg/gün), MAO-B inhibitörü (Se-
lejilin: 5 mg, 2x1, Rasajilin: 1 mg sabah), COMT 
(katekol-O-metiltransferaz) inhibitörü (entako-
pon: levodopa ile 200mg, tolkapon: 100-200 mg, 
3x1) kullanılır. 

MULTİPL SKLEROZ

Multipl skleroz (MS), santral sinir sisteminin 
kronik inflamasyon, demyelinasyon, gliozis, 
nöronal kayıpla seyreden tekrarlayıcı/sönen 

veya progresif karakterde otoimmün bir hasta-
lığıdır. MS, sıklıkla 20-40 yaşları arasında ancak 
tüm hayat boyunca da kadınlarda erkeklere göre 
3 misli gözlenir. Risk faktörleri arasında D vi-
tamini eksikliği, erken çocuklukta Epstein-Barr 
enfeksiyonu, sigara kullanımı yer alır. Ağırlıkla 
B hücreleri, az sayıda T lenfositleri, makrofaj 
gibi inflamatuvar mononükleer hücreler perive-
nülleri çevreleyerek beyaz maddeye nüfuz eder. 
İnflamasyon bölgelerinde kan-beyin bariyeri 
(KBB) bozulur. Demyelinasyon patognomiktir 
ve sinir iletim hızında yavaşlama meydana gelir. 
MS plaklarındaki yaşayan veya prekürsör hücre-
lerden diferansiye olan oligodendrositler, çıplak 
aksonları kısmen remyeline etmeye çalışır, buna 
“gölge plaklar” denir. Ekstremite zayıflığı, güç 
kaybı, hız, sağa kayarak yürüme, yorgunluk, eg-
zersizle tetiklenen zayıflık görülür. Zayıflık üst 
motor nöron tipindedir. Spastisite, hiperrefleksi, 
Babinski bulguları, duyu kaybı, parestezi, ataksi, 
vertigo, mesane ve cinsel disfonksiyon, kabızlık, 
kognitif bozukluk, depresyon eşlik eder. Optik 
nörit, görme netliğinin azalması, loşluk, görme-
de bulanıklık, diplopi, renk algısının azalması 
şeklinde monoküler veya bilateral hafif veya 
ciddi olarak tamamen ışık kaybına neden ola-
cak şekilde seyredebilir. Afferent pupil defekti 
sıklıkla var olup fundoskopide optik disk öde-
mi, optik disk soluklaşması (optik atrofi) göz-
lenebilir. Teşhis; MR, uyarılmış potansiyeller, 
beyin omurilik sıvısında pleositoz ile konabilir. 
Dört klinik tipi vardır: 1) tekrarlayıcı/sönen (% 
85 hasta), 2) sekonder progresif MS, 3) primer 
progresif MS (% 15 hasta), 4) progresif tekrar-
layıcı/sönen (% 5 hasta). Tedavide Birleşik Dev-
letler Gıda ve İlaç Dairesi (U.S. Food and Drug 
Administration-FDA) tarafından onaylanmış 
10 ajan mevcuttur: IFN-beta-1a (Avonex), IFN-
beta-1a (Rebif), IFN-beta-1b (Betaseron, Exta-
via), glatiramer asetat (Copaxone), natalizumab 
(Tysabril), teriflunomid (Aubagio), mitoksant-
ron (Novamtron), alemtuzumab (Lemtrada). 
Olası toksisite, immünsüpresyon yapan bu ajan-
larla karşılaştırmalı çalışmalara ihtiyaç vardır. 
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Diğer kullanılabilen ajanlar: azatioprin 2-3 mg/
kg/gün, metotreksat (7,5-20 mg/hafta), siklofos-
famid (700 mg/m2 her ay) ve İVİG (≤1 g/kg/ay, 2 
yıla kadar) ve metilprednizolon aylık intravenöz 
pulse olarak progresyonu azaltmak için verile-
bilir.
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FİZİK TEDAVİ VE REHABİLİTASYON 
HASTALIKLARI

DİZ OSTEOARTRİTİ (GONARTROZ)

Osteoartrit (OA) en sık görülen artrit formudur. 
İlerleyen yaşla sıklığı artar. En sıklıkla yük taşı-
yan eklemleri etkiler. Ağrı, hareket kısıtlılığına 
yol açarak günlük yaşam fonksiyonlarında bo-
zulma ve yaşam kalitesinde azalmalara yol açar. 
Özürlülüğün de önemli bir nedenidir. Semptom 
veren diz osteoartrit prevalansı % 13 üzerindedir.

Risk faktörleri lokal ve genel risk faktörleri 
olarak iki gruba ayrılır:

Genel risk faktörleri olarak artan yaş, obezite, 
gelişimsel bozukluklar, hipermobilite, endokrin 
bozukluklar bulunur. Lokal risk faktörleri ise 
eklemin yapısal bozuklukları, quadriceps kas 
zayıflığı, travma sonrası diz biyomekaniğindeki 
değişiklikler, mesleki faktörler sayılabilir.

Klinikte pratik olarak anamnez ve klinik de-
ğerlendirme ile tanı konulabilir. Diz radyografi-
sinde eklem aralığında asimetrik daralma, sub-
kondral kemikte skleroz, subkondral kistler ve 
osteofitlerin varlığı tanıyı destekler.

Diz OA, eklemde ağrı, eklem hareketlerinde 
zorluk, yürümede güçlük şikayetlerine yol açar. 

Ağrı hareketle artar. Ağrıya şişlik krepitasyon eş-
lik edebilir. Sabah tutukluğu kısa sürelidir. Kli-
nik muayenede hastanın anamnezi, beden kitle 
indeksi, ağrısı, eklem hareket açıklığının, kas gü-
cünün, ligaman instabilitesi değerlendirilir.

Tedavi

Tedavinin amacı:
•	 Eklem ağrı ve sertliğini azaltmak
•	 Eklem mobilitesini korumak, arttırmak
•	 Fiziksel engellilik ve yetersizliği azaltmak
•	 Yaşam kalitesini arttırmak
•	 Hastayı hastalığı konusunda bilgilendir-

mek
İyi bir tedavi, farmakolojik olmayan ve far-

makolojik yöntemlerin bir arada uygulanması ile 
yapılır.

Nonfarmakolojik Tedavi:

Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon

a.	 Hastalara diz osteoartriti konusunda bil-
gilendirme ve eğitim verilmelidir. Eklem 
koruyucu yöntemlerin öğretilmesi hasarlı 
ekleme binen yükün azaltılmasında önem 
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tamında bel sağlığını koruma yöntemlerini öğ-
rendikleri eğitim programıdır. Eğitim 8-10 kişi-
lik gruplarla yapılır. Ülkemizde birçok üniversite 
hastanesi FTR kliniklerinde bel okulu program-
ları uygulanmaktadır.

Fonksiyonel Rehabilitasyon

Sadece etkilenen vücut bölgesi değil kişiyi bir bü-
tün olarak ele alıp fiziksel ve psikososyal fonksi-
yonları en üst düzeye çıkarmayı amaçlar. Böylece 
aktif, üretken ve güvenli işe dönüşü sağlar.

Cerrahi Tedavi

Bel ağrılarının büyük bir kısmı konservatif teda-
viye cevap verir; fakat aşağıdaki durumların var-
lığında hastalar ilgili hekime yönlendirilir.

Lomber diskopatiye bağlı cerrahi tedavi en-
dikasyonları

1.	Kauda equina sendromu 
2.	Alt ekstremitelerde hızla ilerleyen nörolo-

jik defisit 
3.	Konservatif tedaviye rağmen 6-8 hafta 

içinde iyileşmeyen ve bel ağrısı nedeniyle 
günlük yaşam aktiviteleri en az % 50 ora-
nında kısıtlananlarda 

Bel Ağrılı Hastaya Psikosomatik Yaklaşım

Bel ağrısı kronikleştiğinde ruhsal etkenler ve psi-
kiyatrik tablolarla yakından bağlantılıdır.

Kronik bel ağrılı kişilerde yapılan çalışmalar-
da aile ve eş ilişkilerinin bozuk, iş ortamı ve iş 
doyumu düşük, ikincil kazanca eğilimli ve nev-
rotik kişilik yapısının sık olduğu saptanmıştır.

Bel ağrılı hastalarda depresyon, somatizas-
yon-anksiyete bozuklukları ve madde kullanımı 
insidansı yüksek olduğu bildirilir. Tedavide bu 
etkenin göz önüne alınarak tedavinin planlan-
ması önemlidir. Antidepresan tedavi, gevşeme 
teknikleri ve bilişsel kognitif terapi tedavide yar-
dımcıdır.
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