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MAKALELER

Gastroodzofajial Reflii Hastaligi

Aysun BOZBAS*, Erol AVSAR**

* Dr., Marmara Universitesi T1p Fakiiltesi Gastroenteroloji BD,

** Prof Dr., Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Gastroenteroloji BD, ISTANBUL

Gastroozofajial reflii, mide igeriginin kardia-
dan ozofagusa dogru gegmesidir. Bu reflii fizyo-
lojik bir olay iken, eger semptomlara yol aciyor ve
Ozofagusta inflamatuar degisikliklere sebep oluy-
orsa buna gastrodzofajial reflii hastahign (GORH)
denir. GORH; ¢ok yaygin goriilen, yasam kalitesini
olduk¢a etkileyen, multifaktériyel ve genis bir
spektruma sahip hastaliktir. Spektrumun bir ucunda
klasik reflii semptomlar1 ve normal 6zofagus
mukozasi yer alirken diger ucunda ise 6zofagusta
striktiir, ~Barrett ozofagus ve  Ozofagu-sun
adenokarsinomu gibi GORH’min ciddi kompli-
kasyonlar1 vardir. Son zamanlarda GORH; erozif
olmayan reflii hastalifi, erozif 6zofajit ve Barrett
Ozofagus olarak ti¢ gruba simiflandirilmistir (1).
GORH’da semptomlarla 6zofajit arasinda tam bir
korelasyon yoktur. Hastalar asemptomatik 6zofa-
jitli  olarak karsimiza c¢ikabilecegi gibi, ciddi
semptomlar1 olan hastalarda endoskopide 6zofagus
normal bulunabilir. Yapilan yeni c¢alismalarda
semptomlarin ciddiyeti ile siklig1 erozif olmayan
reflii hastaliinda ve 6zofajitli hastalarda benzer
bulunurken, semptomlarin yasam kalitesindeki
etkileri de her iki grupta benzer bulunmustur (2,3).

Erozif olmayan refli hastaliginin dogal seyrini
degerlendiren az sayidaki retrospektif calismalarin
sonuclarina gore; bu hastalarin ¢ogu yasamlari
boyunca erozif 6zofajite ilerlemez, ¢cok az1 progres
gosterir (4,5). Erozif 6zofajitli hastalarin ise Barrett
6zofagusa ilerledigini destekleyen delil yoktur. Yani
elde edilen son bilgilere gore erozif 6zofajit Barrett
Ozofagus gelismesi i¢in bir ara basamak degildir (6).

T Klin Farmakoloji Ozel Cilt 2, 2004, sayfa 190-193'de yayimlanmugtir.
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Patogenez

GORH’nin etyopatogenezi multifaktoriyeldir.
Gegici alt ozofagus sfinkter gevsemeleri ile
spontan reflii, bazal alt 6zofagus sfinkter (AOS)
basmcinin dusiikligi ile serbest reflii ve karin
kaslarindaki kasilmalara bagl olarak gecici karin
ici basing artist sonucu stres refliisii, refliiden
sorumlu tutulan ana mekanizmalardir (1). AOS’de
gegici gevsemeler aslinda normalde de olan
gegirme i¢in gerekli oldugu bilinen fizyolojik
refleks kabul edilir. Ancak GORH’da bu gegici
gevsemeler  fazladir ve  bunun  sebebi
bilinmemektedir. AOS  basmci  miyojenik,
norojenik ve humeral faktorlerle kontrol edilir. Bu
faktorlerdeki degisikliklere bagli AOS basincinda
diisme refliiye sebep olur.

AOS’in reflilye karsi bariyer olusturmasini
saglayan diyafragmanin sag krusunun o6zofago-
gastrik bileskeyi sarmasi, 6zofagus ve kardiya
arasindaki ag1, 6zofagusun diyafram altinda kalan
kismin  uzunlugu gibi mekanik faktorlerin
etkilenmesi ile GORH olusabilir. Sliding tip
hiyatus hernisi bu yolla GORH olusumuna 6rnek
olusturur. Gebelikte ise karin i¢i basing artis1 ve
hormonlarin AOS {izerindeki gevsetici etkisi ile
GORH gelisebilir. Mide bosalmasinin ge¢ oldugu
durumlarda da GORH sik goriilmektedir (1,7).

Asid reflii olaylarinin sadece %2-31 biling
diizeyine ulasir ve GORH’l1 hastalar tarafindan
algilanir. Normal bireylerde asid reflusii 6zellikle
yemeklerden sonra sik meydana gelir fakat
semptoma yol agmaz. Yakin zamanlarda, 6zofagus
icindeki fizyolojik veya patolojik, asidik veya
asidik olmayan uyarilarin 6zofajial algilanmasini
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santral ve periferal faktorlerin sagladigi ileri
striilmustiir. Yani santral ve periferik faktorler
6zofagus limeni i¢indeki olaylarin algilanmasini
arttirmaktan sorumlu tutulmaktadir. Bu faktorlerin
ne oldugu bugiinkii GORH arastirmalarinda primer
konuyu olusturmaktadir. Anksiyete, stres, uyku ve
diger santral faktorlerin 6zofagus i¢indeki olaylarin
algilanmasinm1  arttirdigt  bulunmustur (1). Bir
caligmada barsaklardaki besinler, ozellikle de
duodenumdaki yag ile limen icindeki uyarinin
algilanmasindaki artis arasinda iligki gosterilmistir
(8).

Ozofagusta mukozal hasar olusumunda asid ve
pepsin rol oynamaktadir. Safra asidleri de mukozal
hasar olusumunda rol oynayabilir. Asid olmadan
mukozal hasar olugsmaz. Gastrektomilerden sonra
olusabilen alkalen, reflii semptomlara yol ag¢sa da
Ozofajite sebep olmamaktadir. Reflii olan asidin
ozofagusta kalis stiresi uzadik¢a 6zofajit olusma
riski de artar. Ornegin sklerodermada &zofagus
kontraksiyonlarinin yavaslamasi ile aside temas
stiresinin artmasi 6zofajit gelisme riskini arttirir.

Helicobacter pylori ile GORH arasindaki
iligkiyi aragtiran ¢aligmalarda neden sonug iligkisi
tam olarak  bulunamamustir.
gozlemlere gore; H. pylori eradikasyonu son-
rasinda antisekretuar ilaglarin etkinligi
azalmaktadir. sebebi heniiz
bilinmemektedir. Ayrica yapilan g¢aligmalarda H.
pylori eradikasyonundan sonra asid sekresyonunun
arttig1 gosterilmis ve bunun da refliide artisa sebep
oldugu one siirtilmiistiir (9). Ancak reflii nedeniyle
uzun siire antisekretuar kullaniminda da H. pylori
enfeksiyonunun korpusa yayilarak atrofik gastrit
geligtirme riski oldugundan, bu ilaglar1 uzun siire
kullanacak hastalarda H. pylori eradikasyonu
Onerilmektedir.

Uzun  siireli

Bunun

Klinik

GORH’nin tipik semptomlari; retro-sternal
bolgede yanma “pirozis” ve regurijitasyon yani
mide igeriginin kolayca o6zofagus ve farenkse
dogru gecisidir. Haftanin 2 veya daha fazla giinii
pirozisi olan  hastalar GORH  agisindan
incelenmelidir (10). GORH’nda her zaman bu tipik
semptomlar goriilmeyebilir. Hastalar
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asemptomatik olabilir veya semptomlar ¢ok
degiskenlik gosterebilir. Bazen GORH midenin
enfeksiy6z veya motor hastaliklari yada koroner
arter hastaligini taklit edebilir. GORH’da goriile-
bilecek baslica ekstatzo-fajial semptomlar; kronik
okstrtik, astim, tekrarlayan aspirasyon, kronik
bogaz  agrisi, refli  larenjit, paroksismal
larengospasm ve ses degisiklikleridir. Kardiyak
olmayan gogis agrilarinin %10 1ile 50’sinin
GORH’na bagh oldugu bildirilmistir (11). Astim
ile GORH arasindaki iliski acik degilse de astimli
hastalarin %24 ile %98’inde GORH oldugu rapor
edilmistir (10). Yemekten sonra veya yatarken
meydana gelen astim ataklarindan Once reflil
benzeri semptomlar goriilebilmektedir (12,13).

Tam

Tamda klinik 6ykii onemlidir. Oykiisii ile
komplike GORH diisiiniilmeyen hastalarda, proton
pompa inhibitérleri ile iki haftalik tedavi taninin
dogrulanmasin1  saglar. GORH semptomlarini
gosteren hastalarda proton pompa inhibitorii (PPI)
tedavisine pozitif yamt, GORH tanisi igin “altin
standart” kabul edilen 24 saatlik 6zofagus pH
Ol¢timii kadar 6zgtil ve duyarli kabul edilir (14).
PPI tedavisine yanit yoksa tani igin ileri inceleme
gerekir. Yeni baglangi¢li, komplike olmayan hafif
GORH semptomlari olan ve medikal tedaviye yanit
veren hastalarda endoskopik inceleme 6nerilmez.
Ancak disfaji, odinofaji, kanama, kilo kaybi, gogiis
agris1 gibi ciddi ve atipik GORH semptomlari
varliginda, semptomlar uzun siiredir varoldugunda,
iki haftalik PPI tedavisine yanit alinmadig1 veya
stirekli tedavinin gerekli oldugu durumlarda, eslik
eden hastaliklar varliginda endoskopi 6nerilir (15).
Endoskopi Barrett 6zofagus, 6zofajit veya striktiir
gibi GORH komplikasyonlarin ~ saptanmasini
saglar. GORH semptomlar1 olan hastalarin
yarisindan azinda endoskopide 6zofajit bulunur
(16).

Baryumlu 06zofagus grafisi de refliiyli ve
komplikasyonlarin1 gosterebilir ancak &zofajiti
gostermez.  Yirmi dort saatlik 6zofagus pH
Oletiimii, semptomlar ile 6zofagusa asid refliisii
arasindaki iliskiyi ortaya koymaktadir.

Bernstein testi (6zofagus asid infiizyon testi)

MEDITEST Cilt 16, Sayi 4, 2007
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Ozofagusun aside hipersensitivitesini belirlemek
amacityla kullanilabilir.

Ozofagus manometrisi GORH’da tamisal
amacli kullanilmaz. Ozofagus
bozukluklarimin diglanmas1 gerekliliginde veya
GORH icin cerrahi planlanan hastalarda operasyon
oncesi Ozofagusun motilitesinin normal olup

olmadiginin belirlenmesi amaciyla kullanilir.

motilite

Komplikasyonlar

GORH’da ozellikle agir 6zofajitlerde iilser ve
striktiirler goriilebilir. Ulserler bazen akut tedavi
gerektiren kanamaya yol acgabilir. Perforasyon riski
nadirdir. Ulserler yitksek doz ve uzun siireli proton
pompa inhibitorleri ile tedavi edilir. Darlik
varliginda buji dilatasyonu uygulanir. Dilatasyonun
da perforasyon riski vardir. GORH’da gelisebilecek
6nemli bir komplikasyon Barrett 6zofagus ve bunun

zemininde gelisebilecek 6zofagus
adenokarsinomudur.  Barrett  6zofagus, distal
Ozofagusta skuamoz epitel yerinde intestinal

metaplaziye ugramis kolumnar epitelin gelismesidir.
Barrett 6zofagus, adenokarsinom gelisme riski
nedeniyle endoskopik takip gerektirir.

Tedavi
GORH diyet, hayat stilinde degisiklikler ve
medikal tedaviyi iceren uzun siireli bir tedavi
gerektirir.  Medikal tedavinin  uzun = sireli
gerekliliginde cerrahi tedavi segenektir.

Hastalara diyet diizenlemeleri ile ilgili bilgi
verilir. Ogiinlerin her birinde ¢ok yenmemesi,
yatmadan Onceki 3-4 saatte yemek yememeleri,
reflityti arttiran (yagli gidalar, baharatli gidalar,
cikolata, alkol, kafeinli tiriinler gibi) gidalar1 fazla
tiiketmemeleri onerilir. Yagli gidalarm = AOS
basincini azalttiklari, mide bosalmasini
geciktirdikleri gosterilmistir. Mide bosalmasindaki
gecikme de gecici AOS gevsemelerini arttirarak
reflitye sebep olur. Kafeinli ve baharath yiyecekler
gibi diger gidalarin 6zofagus hipersensitivitesi olan
kisilerde duyu reseptorleri yoluyla reflii ile olan
iligkisi gosterilmistir. Alkol ise epitelde hasar
olusturabilmektedir.

Yasam stili ile ilgili olarak fazla kilolarini
vermeleri, sigara kullanmamalari, yatarken basin
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yiikseltilmesi onerilir. Ancak biitiin bu diyet ve
yasam stili ile ilgili degisikliklerin GORH’da ¢ok
etkili olduguna dair fazla delil yoktur.

Medikal tedavide anti-asidler tek basina
yetersiz kalmaktadir. Semptomlar1 giderebilse de
Ozofajiti iyilestirmemektedir. Sik  kullanimlari
gerekir ve ilag etkilesimleri olabilir. Bu yiizden tek
baslarma tedavide tercih edilmezler. Anti-asidlerin
etkisini degerlendiren az sayida ¢alisma vardir ve
sadece birinde belirgin etki saglandig1 gosterilmistir
(10). Aljinik asid, hafif GORH semptomlar1 olan
hastalarda etkili bulunmustur.

H, reseptor antogonistleri (H2RA) ile yapilan
calismalarda 2-6 haftalik tedaviler ile semptomatik
yanit %60-70 oraninda bulunmustur. H2RA ile anti-
asidlerin kombine tedavisini tek basma anti-asid
veya H2RA’leri ile karsilastiran bir ¢alismada,
kombine tedavide yanit %81 iken monoterapilerde
%70 lerde bulunmustur (17).

Proton pompa inhibitérleri (PPI: Omeprazol,
lanzoprazol, pantoprazol, rabeprazol, esomeprazol);
GORH’da en etkili bulunan ilaglardir. Randomize
kontrollii ¢aligmalarda, semptomlart ve 6zofajiti
iyilestirmede, remisyon idamesini saglamada diger
ajanlardan iistiin bulunmuslardir. PPI’lar paryetal
hiicrelerin H*, K" adenozintrifosfataz pompalarini
inhibe ederek mide asid sekres-yonunu azaltirlar.
H2RA’den ¢ok daha uzun siire asid sekresyonunu
baskilarlar. PPI’lar ile genelde basamak tedavisi
uygulanir. Efektif yliksek dozdan baslayip doz,
semptom kontrolii saglayacak minimal doza dogru
azaltilabilir veya minumum doz ile baslayip doz
arttirtlabilir. Ozofajitte PPI yitksek dozda en az 12
hafta verilerek doz dusiiriilmeli ve endoskopi
kontrolii yapilmalidir.

Cerrahi tedavi, stirekli medikal tedavi gereken
hastalarda bir segenektir. Cerrahi tedavide, herni
onarimi, bozulmus sfinkter basincinin  diizeltilmesi
amaclamir. PPI tedavisine yanit veren hastalarda
cerrahi tedaviye de iyi yanit alinir (18). Ancak ne
yazik ki genellikle medikal tedaviye yanit vermeyen
hastalar cerrahi tedaviye sunulmaktadir (19). Yakin
zamanda yapilan calismalarda, GORH igin cerrahi
tedavi olan hastalarin %62 sinden fazlasinda
medikal tedaviye devam gereksinimi gosterilmistir.
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Bazi calismalarda cerrahi tedavi medikal tedaviden
daha etkin gibi gosterilmisse de uzun siireli
takiplerde cerrahi tedavi gorenlerde ilag gereksinimi
ortaya ¢ikmustir (20).

Endoskopik tedaviler, radio-frekans enerjinin
AOS bolgesine uygulanmasi, endoskopik siitur
gibi teknikler yakin zamanda FDA onay1 almigsa
da hentiz etkinlik ve giivenilirliliklerini gosteren
randomize, kontrollii ¢alismalarin sonuglar1 yoktur.
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1. Kalp yetmezligi g¢alismalarindan elde edilen
bilgiler 1s1ginda digoksin tedavisinde etkili ve
giivenli kan diizeyi nedir?

a) 0,2-0,8 ng/ml
b) 0,8-2,0 ng/ml
c) 0,8-1,6 ng/ml
d) 0,5-1,0 ng/ml
e) 0,5-1,6 ng/ml

ACIKLAMA: DIG calismasinda mortalitenin serum
digoksin dizeyi ile yakin iligkili oldugu tesbit edilmigtir.
Diger calismalarda da digoksin igin en guvenli
terapétik kan dizeyinin  0,5-1,0 ng/ml oldugu
belirlenmisgtir.

Cevap D (Braunwald, Heart Disease textbook of
Cardiovascular Medicine, 6th ed, 2001, s.574)

2. Asagidakilerden
goriilmez?
a) Duroziez belirtisi
b) Austin flint tiflurimii
c) Traube belirtisi
d) Carey Coombs iifiriimii
e) Ewart bulgusu

ACIKLAMA: Ewart belirtisi perikardiyal eflizyon varliginda
ortaya c¢ikan, sol Ac bazalin parikardiyal sivi nedeni ile
basi altinda kalarak perkizyonda matite alinmasi ve
oskiltasyonda akciger seslerinin anlliamamasidir.

hangisi aort yetmezliginde

Cevap E (Braunwald, Primary Cardiology, 1998, s.438)

3. S2'de sabit ciftlenme asagidaki durumlardan
hangisinde duyulur?
a) Pulmoner stenoz
b) Atriyal septal defekt
c) Sol dal blogu
d) Patent duktus arteriozus
e) Aort koarktasyonu

ACIKLAMA: Sabit ¢iftlenme sekundum tipi ASD’nin tipik
bulgusudur. ASD’'de sag kalbe gegen kan miktari
artmistir. Ancak solunumun her iki safhasinda da
gelen kan miktari ayni kalir. inspiryumda azalmis
intratorasik basing nedeni ile sag kalbe vendz dénus
artarken sol atriyumdan sag atriyuma olan sant azalir.
Ekspiryumda ise tam tersi olur ve bdylece sag kalbe
dénen kan miktari ayni kalir. Sonu¢ olarak sag
ventrikil ejeksiyon siresi ve P2 gecikmesi sabit olur.

Cevap B (Braunwald, Heart Disease textbook of
Cardivoscular Medicine, 6th ed, 2001, s.61)
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4. Asagidakilerden hangisi Tip Il hiperlipoproteine-
mide gériilmez?
a) LDL diizeyinde artis
b) Ekstensor tendonlarda ksantomalar
c) Korneal arkus
d) Prematiir ateroskleroz
e) Tekrarlayan pankreatit ataklari

ACIKLAMA: Tip Il hiperlipoproteinemiada total kolesterol
ve belirgin olarak da LDL kolesterol yiksekligi izlenir.
ik dért secenekteki tim bulgular bu gruptaki hastalarda
gorulebilirken tekrarlayan pankreatit ataklar Tip |
hiperlipoproteinemia ve ailevi hiperTG de gorulir.

Cevap E (Braunwald, Heart Disease, 2001, s.1016)

5. Aort darliginda ejeksiyon kliginin duyulmasi neyi
diigtinduiriir?
a) Beraberinde mitral darligin bulundugunu
b) Kapak yaprakg¢iklarinin hareketliliginin iyi
oldugunu
c) Sol ventrikiil yetersizliginin gelistigini
d) Kapagin kalsifik oldugunu
e) Beraberinde mitral yetersizligin oldugunu

ACIKLAMA: Ejeksiyon Kkliginin (sesinin) duyulmasi
kapak yaprakgciklarinin hareketliligine baghdir ve
kapak kalsifikasyonu arttiyi zaman duyulmayabilir.

Cevap B (Erol, Klinik Kardiyoloji, 2004, s.161-171)

6. Asagidakilerden hangisi kararli aterosklerotik

plagin 6zelligi degildir?

a) Fibréz baghginin kalin olmasi

b) Fibréz baslk diiz kas hiicresi ve kollajen icerigi
bakimindan yogun degildir

c) Lipid c¢ekirdek plagin
%40’ indan azdir

d) Lezyondaki makrofaj ve T-lenfositlerinin sayisi
azdir

e) Fibroz baslik lizerindeki gevresel duvar stresi
azdir

toplam hacminin

ACIKLAMA: Plaga kararli olma 6zelligini veren kalin
fibréz bagligin temel elemani diz kas hucreleridir.
Duz kas hucreleri, plagin mekanik giicinid artirmakla
kalmayip, polifere olarak ve kollajen salgilayarak
yaralanmis plagin onarilmasini da saglar. Yani kararl
plakta fibr6z baslk, diz kas hicresi ve kollajen
bakimindan zengindir.

Cevap B (Erol, Klinik Kardiyoloji, 2004, s.1-20)
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7. Pulmoner embolide en sik goriilen semptom/bulgu
hangisidir?
a) Solunum sayisi >20 dk
b) Gogiis agrisi
c) Dispne
d) Kalp hizi >100/dk
e) Hemoptizi

ACIKLAMA: Pulmoner embolide dispne %82 siklikla en
¢ok gorulen semptomdur.

Cevap C (Erol, Klinik Kardiyoloji, 2004, s.491-509)

8. Asagidakilerden hangisi hipertansiyon tedavisi

icin yanhs bir ifadedir?

a) Her 10 kg hk kilo kaybiyla sistolik kan
basincinda 5-20 mmHg diisme go6zlenir

b) Diizenli fiziksel aktivite sistolik kan basincini 4-
9 mmHg dusiiriir

c) Diisiik sodyum alimi (giinde 2,4 gr sodyumdan
daha az), sistolik kan basincinda 2-8 mmHg
diisme saglar

d) Etkin bir hipertansiyon tedavisiyle miyokard
infaktiisii goriilme sikhig %50 azalmaktadir

e) Etkin bir hipertansiyon tedavisiyle inme insi-
dansi %35-40 azalmaktadir

ACIKLAMA: Biitin c¢abalara ragmen hipertansiyon
tedavisi ile elde edilen fayda inme (%35-40 azalma)
ve kalp yetersizliginde (%50 azalma) tatmin edici olsa
bile, miyokard infarktisiinde hala yeterli degildir
(%20-25 azalma oluyor).

Cevap D (Erol, Klinik Kardiyoloji, 2004, s.133-45)

9. Sol ventrikiil o6nyiikii (preload) asagidakilerden
hangisidir?
a) Sol ventrikiil pik sistolik basinci
b) Sol ventrikiil diyastol sonu basinci
c) Aort pik sistolik basinci
d) Aort diyastolik basinci
e) Pulmoner arter pik sistolik basinci

ACIKLAMA: Sol ventrikilin preload'u (6nyuk), sol
ventrikllin sistolden hemen &6nce, yani diyastol
sonunda yuklendidi kan volimu, dolayisiyla bu kan
volimUnin yapti@1 basingtir. Bu basing normalde 8-12
mmHg'dir. Bu basing sol ventrikilin diyastol
sonundaki gerginligini belirler; bu gerginlik Frank-
Starling Yasasi’'nin esasini olusturur. Diyastol sonunda
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sarkomer uzunlugu 2.2 mikron oldujunda en optimal
kasilma gerceklesir.

Cevap B (Braunwald E, Zipes DP, Libby P, Heart
Disease: A Textbook of Cardiovascular Medicine,
6.baski, 2001, s.443)

10.Asagidakilerden hangisi EKG’de V1 derivasyo-
nunda QRS kompleksinin pozitif agirlikh olmasina
yol agan durumlardan degildir?

a) Sag ventrikiil hipertrofisi

b) Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati

c) Akut posterior duvar miyokard infarktiisii

d) Sag dal blogu

e) Aksesuar yolun sol ventrikiil tarafinda oldugu
Wolf-Parkinson-White sendromu

ACIKLAMA: Normal EKGde V1 derivasyonunda,
interventrikller septumun depolarizasyonuna ait, yoni
soldan saga olan vektorin olusturdugu kigik bir “r’
dalgasi ve ydnl saddan sola olan, sol ventrikil
depolarizasyonuna ait vektdriin olusturdugu derin “S”
dalgasi bulunur; yani V1'de QRS normalde daima
negatif agirliklidir. V1°’de pozitif agirhkli QRS daima
patolojiktir. Sag ventrikll hipertrofisi, akut posterior
miyokard infarktlsu, sag dal blogu, aksesuar yolun sol
ventrikil tarafinda oldugu WPW sendromu ve
dekstrokardi, V1’'de QRS’nin pozitif agirlikli olmasina
neden olan patolojik olaylardir.

Cevap B (Schamroth L. An introduction to electrocardio-
graphy, 7.baski, 1990, s.78,89,146,279, 290)

11.Sol ventrikiil trombiisleri
lokalizasyondadir?

a) Sol ventrikiiliin apeksi
b) Septumun bazali

c) Mitral kapak alti

d) Sol ventrikiil ¢ikis yolu
e) Papiller adele iizerinde

ACIKLAMA: Sol ventrikil trombusleri karakteristik
olarak duvar hareket bozukluklarinin (genellikle
diskinezi) oldugu alanlarda-genellikle apekste
lokalize, endokarda bitisik fakat ondan ayri yapida
eko veren Kkitlelerdir. Duz ve endokardin yuzeyine
paralel olabildikleri gibi sol ventrikil bogluguna dogru
cikinti da yapabilirler.

genellikle hangi

Cevap A (Giizelsoy, Tugrul Okay, Teknik Kardiyoloji,
2.baski, 2001, s.169)
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1. Asagidaki hastaliklardan hangisinde difiizyon
kapasitesi (DLCO) azalir?
a) Amfizem
b) Astim
c) Alveolar hemoraji sendromlari
d) Polisitemi
e) Egzersiz

ACIKLAMA: DLCO dizeyi amfizem, anemi, fibrotik
hastaliklar, akciger rezeksiyonu gibi patolojilerde
azalir. Yukarida verilenlerden amfizem disindakilerde
ise DLCO artmaktadir.

Cevap A (Arseven, Akciger Hastaliklari, 1. baski, 2002,
s.96)

2. Asagidakilerden hangisi arka mediastende yer
ahr?
a) V. azygos
b) V. kava superior
c) Timus
d) Trakea
e) Perikard

ACIKLAMA: Mediasten 6n, orta ve arka mediasten
olmak tzere 3 bélime ayrilir. Timus 6n mediastende,
trakea, perikard ve vena kava superior orta
mediastende yer alirken azygos ve hemiazygos
venler arka mediastende bulunur.

Cevap A (Mason, Murray and Nadel's Textbook of
Respiratory Medicine, 4. baski, 2005, s.2012)

3. Asagidaki hastaliklardan hangisinde adhezif
atelektazi gelisebilir?

a) Pnémotoraks
b) Fibrozis

c) Tiiberkiiloz

d) ARDS

e) Brons kanseri

ACIKLAMA: Atelektaziler olusum mekanizmasina gére
4 gruba ayrilir. Rezorpsiyon atelektazisi
obstriksiyona bagl olarak gelisir (brons kanseri,
yabanci cisim aspirasyonu gibi). Pnémotoraks ve
plérezi kompresyon atelektazisine yol agar. Fibrotik
hastaliklarda ve tlUberkilozda gelisen atelektazi tipi
sikatrisyel atelektazidir. ARDS ve hyalen membran
hastaigi gibi surfaktan eksikligine yol acan
patolojilerde  gelisen atelektaziye ise adhezif
atelektazi adi verilir.

Cevap D (Arseven, Akciger Hastaliklari, 1. baski, 2002,
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s.86)

4. Akciger disi organ tiiberkillozunun en sik
yerlestigi organ veya sistem hangisidir?
a) Genitoliriner
b) Lenf bezi
c) Gastrointestinal sistem
d) Kemik-eklem
e) Plevra

ACIKLAMA: Lenfatik tuberklloz, akciger disi organ
tlberkilozunun en yaygin gérileni olup olgularin
%40’ indan fazlasini olusturur. Bunu siklik agisindan
genitolriner sistem ve plevra tiberkilozu izler.

Cevap B (Mason, Murray and Nadel's Textbook of
Respiratory Medicine, 4. baski, 2005, s.1015)

5. Siklikla lober pnémoniye neden olan etkenler igin
hangisi dogrudur?
a) Mycoplasma-Viriisler
b) S. pneumonia-Staphylococcus aureus
c) S. pneumonia-Klebsiella
d) Pseudomonas aeruginosa-Klebsiella
e) Staphylococcus aureus-Chlamidia

ACIKLAMA: Pnémoniler anatomik olarak lober
pnémoni, bronkopnémoni ve interstisyel pndmoni
olarak siniflandiriir. S. pneumonia ve Kilebsiella
siklikla lober pndémoniye, virtsler, Mycoplasma ve
Chlamidia interstisyel pn&moniye, Staphylococcus
aureus  ve Pseudomonas  aeruginosa ise
bronkopndmoniye neden olurlar.

Cevap C (Mason, Murray and Nadel’s Textbook of
Respiratory Medicine, 4. baski, 2005, s.922)

6. TNM siniflamasina gore asagidaki durumlardan
hangisi Evre IIB akciger kanserine uyar?

a) TINTMO
b) T3NOMO
c) TIN2MO
d) T3N1MO
e) TANOMO

ACIKLAMA: Akciger kanserinin TNM sistemine gore
evrelendirmesinde TIN1MO evre 1IA, T1IN2MO ve
T3N1MO evre IlIA, TANOMO ise evre IlIB olarak
nitelendirilir.
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Cevap B (Arseven, Akciger Hastaliklari, 1. baski, 2002,
s.310)

7. Malign plevral efiizyona en sik neden olan organ
tiimori hangisidir?
a) Meme
b) Lenfoma
c) Akciger
d) Gastrointestinal sistem
e) Genitoiiriner sistem

ACIKLAMA: Malign plevral efizyonun en sik nedenleri
siraslyla akciger kanseri (%37.5), meme kanseri
(%16.8) ve lenfoma (%11.5)dir.

Cevap C (Mason, Murray and Nadel’s Textbook of
Respiratory Medicine, 4. baski, 2005, s.1990)

8. Asagidaki hastaliklardan hangisi hem transuda
hem de eksuda o6zelliginde plevral siviya yol
acabilir?

a) Tiiberkiiloz

b) Pulmoner emboli
c) Romatoid artrit
d) SLE

e) Pléropnémoni

ACIKLAMA: Yukarida belirtilen hastaliklardan pulmoner
emboli disinda kalanlar eksuda 6zelliginde plevral
siviya yol acarlar. Pulmoner emboli transuda ve
eksuda 06zelliginde plevral sivi olusturabilir. Bu sivi
olusum mekanizmasi ile ilgilidir. Pulmoner embolili bir
hastada plevral sivi emboliye ikincil kalp yetmezligine
bagl ise transuda, kapiller permeabilite artisina bagli
ise eksuda 6zelligindedir.

Cevap B (Mason, Murray and Nadel's Textbook of
Respiratory Medicine, 4. baski, 2005, s.1931, 1942)

9. Fibrotoraksin en sik 2 nedeni hangisidir?

a) Tiiberkiiloz-Uremi
b) Hemotoraks-Ampiyem
c) llaglar-Kollajenozlar
d) Tiiberkiiloz-Ampiyem
e) Hemotoraks-Uremi
ACIKLAMA: Diger hastaliklarda da fibrotoraks

go6rulmekle birlikte fibrotoraksin en sik 2 nedeni
ampiyem ve hemotorakstir.

Cevap B (Mason, Murray and Nadel's Textbook of
Respiratory Medicine, 4. baski, 2005, s.1981)

10.Hipogamaglobulinemi, kirmizi hiicre aplazisi ve
miyokardit gibi bulgulara yol acan mediasten
lezyonu hangisidir?
a) Hodgkin lenfoma
b) Timoma
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c) Germ hiicreli timér
d) Néroblastom
e) Ganglionérom

ACIKLAMA: Mediasten tumdrleri cesitli sistemik
bulgulara neden olabilir. Ornegin ganglionérom ve
néroblastom diareye, Hodgkin lenfoma alkol ile ortaya
¢cikan agriya, germ hicreli timoér jinekomastiye yol
acabilir. Timoma ise yukaridaki bulgulara ek olarak
miyasteni gravise neden olabilir.

Cevap B (Mason, Murray and Nadel’s Textbook of
Respiratory Medicine, 4. baski, 2005, s.2013)

11.Asagidakilerden hangisi Léfgren sendromunun
bir bulgusu degildir?
a) Uveo-parotid

b) Ates
c) E. nodozum
d) Poliartrit
e) Bilateral hiler lenfadenopati
ACIKLAMA: Lofgren sendromu, 1946 yilinda
sarkoidozlu hastalarda tanimlanmis olup ates,

poliartrit, bilateral hiler lenfadenopati ve eritema
nodozum ile karakterize iyi prognoza sahip bir klinik
tablodur.

Cevap A (Mason, Murray and Nadel's Textbook of
Respiratory Medicine, 4th ed, 2005, s.1638)

12.Bronsektazi ile sendrom
hangisidir?

a) Sari tirnak sendromu

b) Williams-Campbell sendromu

c) Mounier-Kuhn sendromu

d) Dressler sendromu

e) Kartegener sendromu

iliskisi olmayan

ACIKLAMA: Dressler sendromu digindaki sendromlarin
bulgularindan biri bronsektazidir. Dressler sendromu,
infarktlis, operasyon veya travmaya bagli olarak
miyokarda kargi gelisen antikorlara bagl olarak
plevral ve perikardiyal efiizyon gelisimi ile karakterize
bir patolojidir.

Cevap D (Arseven, Akciger Hastaliklari, 1. baski, 2002,
s.160, 353)

13.Asagidakilerden hangisi kronik alveolar

hipoventilasyona neden olmaz?
a) Poliomiyelit
b) Obezite
c) Asidoz
d) Miyastenia gravis
e) Kifoskolyoz
ACIKLAMA: Asidoz, hiperventilasyona metabolik
alkaloz ise hipoventilasyona yol agan metabolik
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bozukluklardir.

Cevap C (Mason, Murray and Nadel's Textbook of
Respiratory Medicine, 4. baski, 2005, s.2076, 2081)

14.Kiigilen akciger sendromuna (shrinking lung
syndrome) ve alveolar hemorajiye yol agan
kollajen doku hastaligi nedir?

a) Romatoid artrit
b) Skleroderma

c) SLE

d) Polimiyozit

e) Dermatomiyozit

ACIKLAMA: Bu sendrom, parankim patolojisi
olmaksizin akciger grafisinde akciger hacminde
azalma ve bazallerde atelektazi ile karakterize bir
durumdur. Diyafragma kasinda zayifiga bagh olarak
olustugu distnulmektedir.

Cevap C (Baris, Solunum Hastaliklari Temel Yaklagim,
1. baski, s.284)

15.Asagidaki durumlardan hangisinde diyafragma
tek tarafli olarak yiikselmez?

a) Obstriktif amfizem
b) Pulmoner emboli
c) Diyafragma hernisi
d) Subfrenik apse

e) Pnémoni

ACIKLAMA: Obstriiktif amfizem ve astim diyafragmanin
iki tarafll olarak asadi dogru vyer degistirdigi
durumlardir. Yukarida belirtilen diger durumlarda ise
diyafragma yikselir yani yukariya dogru yer degistirir.

Cevap A (Numanoglu, Solunum Sistemi ve Hastaliklari,
1. baski, 2001, s.118, 119)

16.Asagidaki durumlardan hangisi bronkoalveolar
lavajda nétrofilik alveolit ile seyreder?
a) Berilyozis
b) ARDS
c) Sarkoidoz
d) Churg-Strauss sendromu
e) AIDS

ACIKLAMA: Berilyozis, AIDS ve sarkoidoz lenfositik,
Churg-Strauss sendromu eozinofilik alveolit yaparken
ARDS’de nétrofilik bir alveolit s6z konusudur.

Cevap B (Numanoglu, Solunum Sistemi ve Hastaliklari,
1. baski, 2001, s.155)

17.Kronik obstriiktif akciger hastaliginda hava yolu
obstriksiyonunun nedeni olan 2 hastalik
hangisidir?
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a) Astim-Kronik bronsgit

b) Amfizem-Astim

c) Brongektazi-Astim

d) Amfizem-Kronik bronsit
e) Amfizem-Pnémokonyoz

ACIKLAMA: Yukarida belirtilen hastaliklarda solunum
fonksiyon testinde obstriksiyon saptanabilir. Kronik
obstruktif akciger hastaligi terimi kronik bronsit ve
amfizeme bagli hava yolu obstriiksiyonunu tanimlar.

Cevap D (Numanoglu, Solunum Sistemi ve Hastaliklari,
1. baski, 2001, s.379)

18.Asagidakilerden hangisi astimin temel

ozelliklerinden degildir?

a) Bronsg asin duyarlihgi

b) Reversibilite

c) Eozinofilik inflamasyon

d) Tedavi ile veya tedavisiz diizelebilen hava yolu
obstriiksiyonu

e) Parankimde biil-blepler

ACIKLAMA: Diger bulgular astimin temel &ézellikleri olup
bil-blepler siklikla KOAH olgularinda goérilir.

Cevap E (Numanoglu, Solunum Sistemi ve Hastaliklari,
1. baski, 2001, s.401)

19.Burun akintisi, isitme kaybi, eklem agrisi ve kanl
balgam yakinmalari ile bagvuran bir hastada iire
ve kreatinin diizeylerinde yiikseklik, hematiiri,
akciger grafisinde bilateral yama tarzinda
yogunluk artiglan ve nodiiler lezyonlar
saptaniyor. C-ANCA testi pozitif bulunan bu
hastada olasi tani nedir?

a) Churg-Strauss sendromu
b) Mikroskopik polianjit

c) Pauci immiin kapilarit

d) Hipereozinofilik sendrom
e) Wegener granulomatozu

ACIKLAMA: Wegener granulomatozu, lst solunum yolu
(kulak-g6éz-burun-bogaz), akcider ve bdébrek basta
olmak Uzere c¢ok sayida organi tutan bir hastaliktir.
Hastaligin tanisi belirtilen bdlgelerin tutulumu ile
karakterize yakinma veya bulgularin varligi ve bunun
c-ANCA pozitifligi veya biyopsi ile desteklenmesi ile
elde edilir. Wegener granulomatozunda c-ANCA
pozitif iken A, B ve C siklarinda verilen hastaliklarda
p-ANCA pozitiftir. Hipereozinofilik sendromda ise her
iki ANCA'da negatiftir.

Cevap E (Mason, Murray and Nadel’s Textbook of
Respiratory Medicine, 4. baski, 2005, s.1462)

20.Pulmoner hipertansiyon varligindan sbz
edebilmek icin ortalama pulmoner arter basinci en
az hangi diizeyin lizerinde olmalidir?
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a) 10 mmHg
b) 15 mmHg
c) 20 mmHg
d) 30 mmHg
e) 40 mmHg

ACIKLAMA: Ortalama pulmoner arter basincinin normal
degeri 15-18 mmHg'dir. Bu dizey 20 mmHg'nin
Uzerine ¢iktiginda pulmoner hipertansiyon varligindan
s6z edilebilir. Pulmoner arter basinci 30 mmHg’nin
Uzerinde ise orta, 40 mmHgnin Uzerinde ise ileri
derecede pulmoner hipertansiyon tanimi yapilir.

Cevap C (Numanoglu, Solunum Sistemi ve Hastaliklari,
1. baski, 2001, s.436)

21.Monday illnes (pazartesi hastaligi) olarak bilinen
hastalik asagidakilerden hangisinde goriliir?
a) Beriliozis
b) Bisinozis
c) Asbestozis
d) Talkozis
e) Stannozis

ACIKLAMA: Bisinozis, pamuk keten kenevir tozlarina
uzun slre maruziyet sonucu ortaya cikan kronik bir
akciger hastaligidir. Ozellikle Ulkemizde yaygin olan
pamuk ipligi imalatinda, en sik olarak harman-halla¢ ve
tarakgi iscilerinde (Tire, Kandira, Gimuishacikdy ve
Taskoprt) gorilmektedir. Klinik oldukga tipik olup 5-6
yll pamuk tozuna maruz kalan iscilerde hastaligin
baslangicinda sikayetler hafta sonu tatilden sonra ilk
ise basladigi giin olusur. Goéguste sikisma hissi,
dispne, O©ksurik bazen ates gorilir. Bu nedenle
hastalik tablosuna “pazartesi atesi”-Monday fever de
denir. Haftanin diger gunlerinde sikayet yokken daha
sonraki dénemlerde haftanin diger glnlerinde de
sikayetler gorulur ve sonunda KOAH’a benzer bir tablo
ortaya ¢ikar.

Cevap B (Fishman AP, Elias JA, Fishman JA, Grippi M;
Kaiser LR, Senior RM, eds. Fishman’s Pulmonary
Disease and Disorders. 1998. s.1084-97)

22.Travmaya bagh olmayan silotoraksin en sik
sebebi agagidakilerden hangisidir?
a) Mezotelyoma
b) Tuiberkiiloz
c) Lenfoma
d) Lenfanjioleiomyomatozis
e) Mediastenit

ACIKLAMA: Malign plevral effiizyonlarin %10’undan
lenfomalar sorumludur. Bu timér, ayni zamanda
travmalar disinda saptanan silotorakslarin da en sik
sebebidir.

Cevap C (Fishman AP, Elias JA, Fishman JA, Grippi M;
Kaiser LR, Senior RM, eds. Fishman’s Pulmonary
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Diseases and Disorders. 1998. p.1429-38)

23.Asagidakilerden hangisi allerjik bronkopulmoner
aspergillozis’in tani kriterlerinden degildir?

a) Astim bronsiale

b) Periferik kanda eozinofili

c) Total IgE yiiksekligi

d) Aspergillusa karsi presipitan antikor varligi

e) Histolojik olarak eozinofilik doku infiltrasyonu
saptanmasi

AGIKLAMA: ik 4 kriter allerjik bronkopulmoner
aspergillozis’in  tan1  kriterlerinden  sayillmaktadir.
Ancak bu hastalikta eozinofilik doku infiltrasyonu
saptanabilmesine karsin bu durum tani kriterlerinden
kabul edilmemektedir.

Cevap E (Fishman AP, Elias JA, Fishman JA, Grippi M;
Kaiser LR, Senior RM, eds. Fishman’s pulmonary
diseases and disorders. 1998. p.1133-50)

24.Tirozin negatif okulokutan6z albinizm ve kalitatif
trombosit defekti ile birlikte graniilomatéz kolit ve
progressif pulmoner fibrozis asagidakilerden
hangisinde saptanabilir?
a) Hermansky-Pudlak sendromu
b) Nieman-Pick hastaligi
c) Norofibromatozis
d) Gaucher hastaligi
e) Pulmoner alveoler mikrolitiazis

ACIKLAMA: Hermansky-Pudlak sendromu otozomal
resesif gecisli ve retiklloendotelyal sistemde
kromolipid birikimi ile karakterize bir hastaliktir.
Sadece bu hastalikta tirozin negatif okulokutandz
albinizm ve Kkalitatif trombosit defekti ile birlikte
granilomatéz kolit ve progressif pulmoner fibrozis
saptanabilmektedir.

Cevap A (Murray JF, Nadel JA, eds. Textbook of
Respiratory Medicine. 1994. s.1889-12)

25.Asagidaki hastaliklardan hangisinde bronkoalve-
oler lavaj en etkili tedavi yontemidir?
a) Pulmoner alveoler mikrolitiazis
b) Pulmoner alveoler proteinozis
c) idiopatik pulmoner hemosiderozis
d) Pulmoner lenfanjioleiomyomatozis
e) idiopatik pulmoner alveoler hemoraji

ACIKLAMA: Bronkoalveoler lavaj bazi hastaliklarin tani
ve tedavisinde basvurulan y&ntemdir. Ancak
yukaridaki hastaliklar iginde en fazla pulmoner
alveoler proteinozis tedavisinde etkilidir.

Cevap B (Murray JF, Nadel JA, eds. Textbook of
Respiratory Medicine. 1994. s.1933-46)
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26.Asbest’e maruz kalanlarda en sik asagidakilerden
hangisi olugur?
a) Plevral plak
b) Diffiiz plevral kalinlagsma
c) Round atelektazi
d) Akciger kanseri
e) Benign plevral efiizyon

ACIKLAMA: Asbest temasina bagl olarak birgok
hastalik olusabilir. Bunlar icinde en sik olusan ise
plevral plaklardir.

Cevap A (Fishman AP, Elias JA, Fishman JA, Grippi M,
Kaiser LR, Senior RM, eds. Fishman’s Pulmonary
Diseases and Disorders. 1998. s.877-92)

27.Asagidaki paraziter hastaliklardan hangisi en sik
kor pulmonaleye neden olur?

a) Askariazis
b) Amebiazis
c) Sistozomiazis
d) Malarya
e) Toksoplazmozis
ACIKLAMA: Kor pulmonale etiyolojisinde birgok durum
suglanir. Bazi endemik bélgelerde (Misir vs)

sistozomiazis kor pulmonaleye sik neden olan bir
durumdur.

Cevap C (Murray JF, Nadel JA, eds. Textbook of
Respiratory Medicine. 1994. s.1653-82)
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28.Plevral sivida eozinofili asagidaki hastaliklardan
hangisinde beklenmez?
a) Pnomotoraks
b) Hemotoraks
c) ilag reaksiyonlari
d) Benign asbest plorezisi
e) Nefrotik sendrom

ACIKLAMA: Plevral aralikta hava, kan oldugunda, ilag
reaksiyonlarina  bagh olarak gelisen plevral
efflizyonlarda, benign asbest plorezisinde plevral
sivida eozinofili (<%10) saptanabilir.

Cevap E (Fishman AP. Fishman’s Pulmonary Diseases
and Disorders. 1998. s.1389-409)

29.Hemoptizi hangi pulmoner emboli klinik

tablosunda siklikla goriiliir?

a) Masif pulmoner emboli

b) Enfarkth pulmoner emboli

c) Akut kor pulmonale gelisen pulmoner emboli
d) Santral yerlesimli pulmoner emboli

€) Multipl pulmoner emboli

ACIKLAMA: Enfarkth  pulmoner emboli klinik
tablosunda, plevra olaya katilir ve hemoptizi
genellikle goralar.

Cevap B (Fishman AP, eds. Fishman’s Pulmonary
Diseases and Disorders)
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Esik alti depresyonun siniflandirmasi ve tedavisi
Sarah K. Rowe ve Mark Hyman Rapaport

Derlemenin amaci

Bu g6zden gecirmenin amaci depresif spektrum
bozukluklarinda yeni literatiirti degerlendirmektir.

Son bulgular

Mindr olarak adlandirilan depresyon formlariyla ilgili
arastirmalar bu antiteleri dogrulama cabalari ve
bilesenlerini tarif etmekten depresif spektrum
bozukluklarinin saglik, yasam kalitesi Gizerindeki etkileri
ve major depresif bozukluga yatkinlik yaratan faktérler
olarak incelemensine kadar ilerlemistir. Major
depresyonda oldugu gibi farmakolojik ve psikolojik
midahaleler faydali tedaviler olabilir. Arastiricilar yaslilar
ve medikal hastaligi olanlar gibi 6zgul popilasyonlarda
depresif spektrum bozukluklarinin dogasini arastirmaya
baslamislardir.

Ozet

Yasam kalitesi ve siddetli ruhsal hastaliklarin
6nlenmesinin dnemli halk saglig1 konulari olarak kabul
edildigi bir dénemde depresyonun esik alti formlari bir
arastirma odagi haline gelmektedir. Depresif spektrum
bozukluklari olan bireylerde major depresif bozukluk
gelistirme riski artmistir ve bu kisilerde depresyon
epizodlari 8ykusu olmasi olasiligi yuksektir. Psikiyatrik
arastiricilarin karsisina gikan zorluklar, depresif spektrum
bozukluklarinin tanisi ve bunlarin siddetini dlgecek yollar
icin bir konsensus gelistirmek ve uygun tedavilerin kesfini
kolaylastirmak amaciyla tim depresyon spektrumunun
etkisinin toplum tarafindan daha fazla fark edilmesini
saglamayi icermektedir.

Anahtar kelimeler

mindr depresyon, farmakoterapi, psikoterapi,
esik alti depresyon
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Purpose of review

The purpose of this review is to evaluate the recent liter-
ature on depressive spectrum disorders.

Recent findings

Research into so-called ‘minor’ forms of depression has
moved beyond efforts justifying these entities and de-
scribing their components to an exploration of the impact
of depressive spectrum disorders on health, quality of life,
and as a predisposing factor for major depressive dis-
order. As with major depression, pharmacological and
psychosocial interventions may be useful treatments. Re-
searchers have begun to examine the nature of depress-
ive spectrum disorders in specific populations, such as
the elderly and the medically ill.

Summary

Sub-threshold forms of depression are becoming a focus
of research at a time when quality of life and prevention of
serious mental illness are being recognized as important
public health concerns. Individuals with depressive spec-
trum disorders are at an increased risk of developing ma-
jor depressive disorder and are more likely to have a his-
tory of episodes of depression. The challenges confront-
ing psychiatric researchers include developing a con-
sensus about diagnosis of depressive spectrum disorders
and ways to measure their severity, and increasing public
recognition of the impact of the entire spectrum of depres-
sion in order to facilitate the discovery of appropriate
treatments.

Keywords

minor depression, pharmacotherapy, psychotherapy,
subthreshold depression
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Kisaltmalar

DSB depresif spektrum bozuklugu
MDE major depresif epizod

MDB major depresif bozukluk

Girig

Esik alt1  depresyon formlarmnin arastirilmasi
psikiyatride yeni ama hizla biiyiiyen bir c¢alisma
sahasidir.  Genelde mindér  depresyon  veya
subsendromal depresyon olarak bilinen bu depresif
spektrum bozukluklar1 (DSB’ler) tipik olarak major
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depresif bozukluk (MDB) veya distiminin tiim tani
Olciitlerini kargilamayan, en az 2 hafta depresif
belirtilerin varlig: ile karakterizedir. Baz1 arastiricilar
DSB’leri ayr1 sendromlar olarak goriip MDB 6ykiisii
olan bireyleri dislarken digerleri DSB’lerin depresif
bozukluklar ile bir siireklilik i¢inde oldugunu
disiinmektedir. Bu  heterojen tam1  Olgiitleri
uygulandiginda DSB’lerin yasam boyu yaygmliginin
%10 ile 24 arasinda oldugu tahmin edilmektedir
[1,2].

DSB’nin nasil tanimlanacagma dair hala bir uzlasi
olmasa da bu sahanin yalnizca belirtilerin tanimi ve
Onerilen tan1 dlciitlerinden Steye kaydigi agiktir. Su
anki arastirmalar DSB’nin depresif bozukluklarin
stirekliliginin bir parcasi olabilecegi ve yasam kalitesi
tizerinde derin bir etkisi oldugunu diistindiirmektedir
[3]. Bu alan su anda arastiricilarin bu minér
depresyon formlarinin uzunlamasma sonuglarini
aragtirmaya baslamasi noktasindadir.

Risk faktérleri ve sonuglar

Gecen yilki literatir MDB ile DSB formlar
arasindaki iligkiyi anlamaya Onemli bir vurgu
yapmaktadir.  Toplamda  40.000’in  {izerinde
katilimeiy1r ileriye doniik olarak takip eden ve
depresif semptomatoloji degerlendiren 20 ¢alismanin
gozden gecirmesinde Cuijpers ve Smit DSB
semptomatolojisi varliginin gelecekte major depresif
epizodlar (MDE’ler) gelistirme ile anlamli olarak
iligkili oldugunu bulmustur. Bu meta analizde biiyiik
Olgiide degisen DSB tanimlart ve heterojen katilimei
popiilasyonlar1 olan ¢aligmalara (toplum temelli ve
medikal 6rneklemler dahil) yer verilmistir [4°°]. Bu
bulgular daha onceki kiiciik gozden gecirmeler ve
meta  analizlerin  sonuglarim1  desteklemektedir
[5°,6,7].

Epidemiyolojik caligmalar

Biiyiik 6l¢ekli, uzunlamasina, ¢ogunlukla Avrupa’nin
sosyal saglik sistemlerinde yiiriitilen c¢aligmalar
MDB ile DSB arasindaki etkilesimleri ¢alismak icin
ozellikle uygundur. Hollanda Ruh Sagligi Taramasi
ve Insidans Calismas1 (NEMESIS) verileri gecen yil
yayinlanan ve DSB’nin epidemiyolojisini tarif eden
bir dizi makalede kullanilmistir. Cuijpers ve ark [8°]
calismanin baglangicinda MDB ve DSB olan
bireylerin risk ortintiileri ve sonuglarim karsilagtirmis
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ve siireklilik modeli lehine kanitlar bulmuslardir.
DSB’si olan hastalar islevsel yeti kaybi, saglik
hizmeti kullanilmasi ve gelecekte MDE gelistirme
riski  Olgtimleri bakimindan temelde depresif
belirtileri olmayan hastalardan daha kot ve MDB
olan hastalardan daha iyi bir seyir gostermistir.
NEMESIS verilerini kullanan bir baska makalede,
DSB’si olan bireylerin saglik hizmeti kaynaklarini
otimik bireylerden daha sik kullandigi ancak MDB
icin karakteristik daha siddetli duygudurum belirtileri
gosteren bireylerin psikiyatrik tedaviye sevk edilme
olasiliklarinin daha fazla oldugu bulunmustur [9°].
Bu verileri, MDB’de oldugu gibi DSB ile iligkili
egitim  girisimlerinin  de  birinci  basamak
uygulamalarimi hedef almasi gerektigini
diistindiirmektedir. Binden fazla ergenle yapilan,
buyiik 6l¢ekli, uzunlamasina bir ¢alisma ergenlikte
DSB’nin erigkinlikte depresyon ve intihar egilimi i¢in
anlaml bir risk faktorii oldugunu bulmustur [10°°].
Bu, c¢ocuk ve ergenlerde depresif spektrum
bozukluklarinin  yaygmligint  aragtiran  birkag
¢alismadan biridir.

Epidemiyolojik ¢alismalarin yukarida tarif edilenler
gibi baz1 kisithliklar1 oldugunu bilmek 6nemlidir. Tki
major sorun hatirlama yanliligi ve Ornek seg¢me
yanliligidir. Aylar ya da yillar sonra belirti ve
bulgularin bir sendrom olusturmak i¢in nasil biraraya
geldigini dogru bir sekilde hatirlamak zordur. Dahas1
bu gorismeler telefonla yapildiginda bunlar
orneklemi, gercekten normal olan bir popiilasyondan
uzaklagtiracak yanliliga sebep olacaktir.

Birka¢ yillik takipten sonra bile DSB’li bireylerin
¢ogu MDB gelistirmez. Aksine bir MDE yasayan
tiim bireyler epizoddan hemen once bir DSB siiresi
de tanimlamaz [4°*]. Bu, DSB’nin sadece MDB’nin
prodromal evresi olmadigini diistindiirmektedir. Yeni
caligmalar DSB’den MDB’ye donilisimiin  bazi
yordayicilarmi ortaya cikarmustir. Ornegin ailedeki
psikiyatrik 6ykii ve kronik hastalik DSB’nin MDB’ye
dontismesinde aracilik eden iki faktoérdior [11°,12].
Bir biitiin olarak alindiginda yeni literatiir, tiim
bireylerde olmasa da ¢ogunda, depresif spektrum
bozukluklarinin birbirinden ayri sendromlar dizisi
seklinde degil bir devamlilik seklinde en iyi
kavramlastirilabilecegini diisiindiirmektedir.
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Ozgiil topluluklarda depresif spektrum
bozukluklari

Diger psikiyatrik bozukluklarda oldugu gibi
DSB’lerin de o6zgiil topluluklarda kendine ozgi
ozellikleri ve prognostik onemleri olabilir. Birgok
yeni caligmada gosterildigi gibi 6zgil medikal
durumlar ve DSB’ler genellikle birbirine yatkinlik
yaratan ya da birbirini alevlendiren faktorlerdir.
Diisik  sosyoekonomik  katmanlardan  hamile
kadmlarda ve yaglilarda yapilan c¢alismalarda tedavi
gereksiniminin karsilanmadig gosterilmistir [13,14°].
Birinci basamak hastalarinda yiiksek saglik hizmeti
kullanimina eslik eden medikal acidan
aciklanamayan belirtiler diger psikiyatrik
bozukluklarla oldugu gibi DSB’lerle de anlamli
korelasyon gosterir [15°]. Hafif biligsel kaybi olan
100°den fazla yash hastada yapilan bir ¢aligmada
neredeyse hepsinde depresyon oldugu bulunmustur
ve neredeyse yarist major veya mindr depresyon igin
tan1  Olgitlerini  karsilamistir  (%26.5  minor
depresyon) [16]. Eski ¢alismalar DSB’nin kardiyak
hastalarda mortalite ve kotii saglik sonuglart igin bir
risk faktorii oldugunu gostermisse de yakin zamanda
miyokard enfaktiisii ge¢irmis 200’den fazla hastayla
yapilan bir ¢aligma bunu dogrulamamustir. [17, 18].
Gelecek  aragtirmalarla  premorbid  psikiyatrik
hastaligin DSB riskine ne tiir bir katki yaptiginin
dikkatlice incelenmesi bunun, medikal kosullarin
etkilerinden ayrilmasi i¢in onemlidir. Bu durum
literattirdeki uyusmazliklardan sorumlu olabilir.

DSB’lerin tibbi olarak saglikli 6zgiil topluluklarda da
gosterilmis etkileri bulunmaktadir. MBD ve DSB’
lerin orta yaslh kadinlarmm saglhigr ve iyilik hissi
tizerine etkilerini aragtiran epidemiyolojik bir ¢alisma
hem MDB hem de minor depresyonun gelecekteki
saglik yakinmalari ve agr igin risk faktorleri
oldugunu oysa sadece gegmisteki mindr depresyonun
su anki duygudurum belirtilerini anlamli olarak
yordayabildigini  bulmustur [19°]. Bu durum
yazarlarm MDB’nin fiziksel saglik problemlerini
DSB’lerden daha fazla ongorecegi beklentisinin
tersinedir.

DSB gelismesinde yatkinlik yaratan bazi etkenler
yasli ve gen¢ topluluklarda benzerdir. Yeni
caligmalarda 06zgiil topluluklarda DSB’ye 0zgii
yordayicilar gibi duran seyler bulumustur. Geriyatrik
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topluluklarda yalnizlik ve gormede azalma da
DSB’yi yordamaktadir [20]. Verilerin bazilar
celiskilidir.  Ornegin  yashlardaki  bir  tedavi
calismasinda orneklemde erkekler daha agirlikli yer
alirken, gec yasamda depresif belirtiler hakkinda
yapilan bir takip c¢aligmasi kadin cinsiyetin DSB’ler
icin bir risk faktorii oldugunu gostermistir [20, 21°°].
Tespit ve 6l¢imdeki zorluklara baglh olarak 75 yas
tizerindeki  geriyatrik poplilasyonda sonuglarin
karsilagtirmast  6zel bir zorluk  olusturabilir.
Arastirmalarda MDB ve DSB’lerin tespit edilmesinde
sik¢a kullanilan bir 6l¢cek olan Geriyatrik Depresyon
Olgegi'nin bircok saglikli “yash-yasl” bireyde,
yapilandirilmis klinik goriisme ile tespit edilebilen
onemli  duygudurum  problemlerini  atladig:
bulunmustur [14°].

Ozel topluluklardaki bu ¢alismalarin sonuglar1 kiigiik
oreklem biyiikliikleri sebebiyle komplike olma
egilimindedir. Bir¢ok ¢alisma tim  depresif
spektruma bakmakta ve bu sebeple gorece az sayida
mindr  depresyonu  olan  hasta  caligmaya
girebilmektedir. Yaslilardaki ¢alismalarda biligsel
kaybi olan bireylerin diglanmas1 bu sonuglarin
yarumlanmasini  karigtiran bir bagka faktordiir.
Acikcasi, genellestirmeler yapilmadan once 06zgiil
topluluklarda daha fazla ¢alisma yapilmalidir.

Esik alti depresyon i¢in tedaviler

DSB’lerin ¢esitli formlarmin daha yaygin kabul
goriiyor olmast esik altt depresyon formlarinin olasi
tedavisini  inceleyen c¢alismalarin  artmasindan
anlagilmaktadir. Gegcen yil i¢inde hem psikososyal
hem de farmakolojik girisimleri inceleyen ¢alismalar
yayinlanmustir.

llag tedavisi

Judd ve ark. [22°°], Ulusal Ruh Sagligi Enstitiisii
Tanisal Goriisme Olgegi (DIS) ile tan1 konan mindr
depresyon ig¢in fluoksetin kulanimini incelemistir.
Kronik degil akut mindr depresyonu incelemek
amaciyla hastalik stiresi 2 yildan fazla olan
katilmeilar dislanmistir. Son 2 yil i¢inde MDE’si
olan hastalar da diglanmigtir. Tedavi 12 haftalik bir
¢ift kor donemle baglamig ve bunu giinde 10-20 mg
dozlarda 24 hafta, agik etiketli fluoksetin verilen
capraz desenli bir donem takip etmistir. Calismay1
tamamlayanlarin tiimii 4 haftalik plasebo verilen
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donemde bir miktar diizelme gostermigsse de
bireylerin sadece % 8’inde bu donemde spontan
remisyon gorillmiistir. Bu bulgu DSB’nin stabil bir
durum oldugu ve diizelmesi i¢in tedavi gerektigini
destekler. Hem hasta tarafindan derecelendirilen
(Beck Depresyon Envanteri) hem de Kklinisyen
tarafidan derecelendirilen depresyon 6lgeklerinden
(Depresif Semptomatoloji Envanteri, 17 ve 21
maddelik Hamilton Depresyon Derecelendirme
Olgegi) sadece 28 maddelik Hamilton Depresyon
Derecelendirme Olgegi’nde istatistiksel anlamliliga
ulagsmayan (P= 0.08) bir egilim goriilmistiir. Ancak
yazarlar DSB’lerle iliskili psikopatolojiyi dogru bir

sekilde degerlendirebilmek amaciyla DSB’lerin
siddetini 6lgmek igin Ozgill olarak gecerliligi
yapilmis Olgekler  gelistirilmesi gerektigini

disiindiiklerini belirtmislerdir [22°°].

Yaghilarda yapilan ve sitaloprom ile sertralini
karsilastiran randomize bir c¢alisma daha da {imit
verici olmus ve her iki ilacin da hem biligsel
bozulmayr hem de mindr depresyon belirtilerini
azaltmada esit derecede etkili oldugunu bulmustur.
Gergekten de, bu ¢alismaya katilanlarin ¢ogu giristeki
tan1  Olgiitlerini  artik  karsilamamak  seklinde
tanimlanan remisyona ulasmistir [21°°]. Bir¢cok yash
birey yeti kaybi1 yaratan ve yasamlarinin kalitesini
bozan ancak MDB i¢in gerekli olan 9 o6lgiitii
kargilamayan belirti kiimesi ile bagvurdugundan bu
bulgu daha da 6nem kazanmaktadir. Bu nedenle yash
eriskinlerde DSB’ler i¢in antidepresan ilaglarin
kullanilmasina iligkin  giderek artan  kanitlar
bulunmaktadir.

DSB’ler i¢in alternatif farmakolojik tedaviler popiiler
bir arastirma konusu haline gelmektedir. Ornegin
depresyon igin sar1 kantaron (St John’s wort)
kullanilan ¢ift kor, plasebo kontrollii ¢alismalarin
meta analizinde farkli c¢alismalardan gelen veriler
celigkili olmakla birlikte genel olarak sar1 kantaron
daha az siddetli depresyonu olan hastalarda daha
fazla imit verici olmustur [23]. Ulusal Ruh Saglhig:
Enstitiisiinden arastiricilar hormonal bir destek olan
dehidroepiandrosteronun hafif - orta majér ve mindr
depresyondaki kullanimim1 arastirmistir. Yasamin
ortasinda depresyonu baglayan hastalarda monoterapi
olarak kullanildiginda bu destek DSB’lerin olas1
tedavisi i¢in Gimit vermistir [24°]. Ne var ki ¢calismada
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sadece DSB’leri olan 24 hasta yer almistir ve ¢aligma
plasebo kontrollii degildir.

Psikoterapi

Hollanda’da DSB’leri olan 200’den fazla hastada
geleneksel tedavi, minimal temas psikoterapisi ile
kargilagtirilmigtir.  Psikoterapi alt1  kisa telefon
goriismesiyle (uzunlugu 15 dakika) desteklenmis
biligsel davraniggr bir kendine yardim kilavuzunu
icermektedir. Bir yillik takipte MDB ortaya ¢ikmasi
tedavi grubunda kontrol grubunun igte biri kadar
bulunmustur [25°°]. Calismanin  bir  kisithilig1
miidahale grubuna secilen hastalarin yarisindan
fazlasinin ya tedaviye baglayamamasi ya da tam
tedavi stiresini tamamlayamamis olmasidir. Bu
bulgular kisa siireli bir bilissel davraniger
miidahalenin  Onleyici tedavi  olabilecegini
disiindiirmektedir. Bu makale bir bagka Onemli
konuya da dikkat c¢ekmektedir. Tedaviye uyum
verileri DSB’leri olan hastalarin tedaviye ihtiyaclar
oldugunu diisiinmeyebilecegini diisiindiirmektedir.

Birinci basamak hastalarinda giiclendirilmis bir
tedavi girisiminin etkisini inceleyen bir bagka
calismada [26°°], psikoterapi girisiminin DSB’si olan
bireylere ilag¢ tedavisinde daha fazla yarar sagladigi
bulunmustur. Calisgmadaki klinikler alisildik bakim
veya alisildik bakima ilave olarak ilag egitimi ve
kanita dayali terapi i¢in rastgele tayin edilmistir.
Gliglendirilmis  tedavi uygulanan  kliniklerdeki
hastalar saglik kaynaklarim1 daha az kullanmistir ve
bunlarda tam anlamiyla bir MDB gelistirme olasilig1
daha dusik olmustur. Yazarlar hasta egitimiin
hastalarin saglik kaynaklarini kullanma konusunda
daha uygun tercihler yapmalarina yardim ettigi
teorisini One stiirmiislerdir.

Gelecekteki arastirmalar igi tartismalar

Gliniimiize kadar olan literatiir ilgingtir ve tanisal
ozellikleri, risk ortntiilerini, tedavileri ve o6zgil
topluluklar1  incelemektedir ancak arastirmalar
yorumlamadaki temel bir zorluk DSB’lerin tanisi ve
Ol¢ctimiinde uzlasmanin olmamasidir. Bu makalede
taranan ¢alismalar DSB’ler i¢in genis bir araliktaki
tam1  Olciitlerini  kulanmistir.  DSB’lerle  ilgili
calismalarin karsilagtirmasin1 zorlastiran bir baska
faktor de kullanilan tanisal araglarin cesitli olmasidir.
DSM-IV i¢in Yapilandirilmig Klinik Goriisme,
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Biitiinciil Uluslararasi Tanisal Goriisme,
Epidemiyolojik Aragtirmalar Merkezi Depresyon
Envanteri ve hatta sadece Hollanda’da kullanilan
araglar bunlar arasindadir. Go6zden gegirilen
makaleler siddeti belirlemek i¢in de Beck Depresyon
Envanteri, Hamilton Depresyon Olgegi,
Montgomery-Asberg Depresyon Derecelendirme
Olgegi ve Geriyatrik Depresyon Olgegi gibi heterojen
bir ara¢ grubu kullanmistir. Bu siddet olgeklerinden
hi¢birisinin  DSB’lerin  Ol¢timii  i¢in  gegerliligi
yapilmamig ve olgekler bunlar i¢in gelistirilmemistir.
Standart bir “tan1 olgiitleri ve siddet Ol¢timi seti”
ortaya ¢ikincaya kadar sonuglari genel popiilasyonu
genellestirmek icin dikkatli olunmalidir. Bu durum
caligmalar arasinda karsilastirma yapmayr da
zorlagtirmaktadir.

Arastirmaya ihtiya¢ duyulan bir bagka alan da g¢ocuk
ve ergenlerde DSB’lerin arastirilmasidir. Ergenlik
oncesi ¢ocuklarda DSB’lerin seyrini ve yayginligini

aragtiran  biiylik 6lgekli ¢aligmalar yoktur ve
giinlimiize kadar ergenlerde DSB etiyolojisini
arastiran sadece  bir uzunlamasma ¢alisma

yapilmistir. Bu c¢alisma 6zellikle onemlidir ¢iinki
erken miidahale, ruh sagligi problemlerini yasam
boyunca onleyebilir.

Yukarida atif yapilan tedavi ¢aligmalari DSB’ler i¢in
etkili tedavi stratejileri tasarlamanin miimkiin
oldugunu gostermistir ancak bu caligmalarda hedef
popiilasyonun  bagariyla  tanimlanip  c¢aligmada
tutulmasi daha zordur. Gelecekteki ¢alismalar sadece
DSB formlarindan yakinan bireylerin basit bir sekilde
tanimlanmasina degil ayn1 zamanda tedavi uyumunun
nasil artirilacagina da odaklanmalidir. DSB sik ve
olasilikla topluma maliyetli olsa da halen DSB
Olciitlerini karsilayan hastalarm hastaliklarini nasil
kavramlastirdigint ve bu kisilerin ¢ogunun tedavi
gerektiren  bir  sendromu  olduguna  inanip
inanmadigin1 bilmiyoruz. Bu nedenle gelecekteki
onemli bir arastirma alan1 DSB’leri olan hastalarda
deger-agirlikli  hasta  tercihlerinin  arastirilmasi
olacaktir. Bu onemlidir ¢iinkli tedavi bireyler ona
uymay1 istedigi derecede etkilidir.

Sonug¢

Giderek artan literatiir DSB’nin hem eski bir MDB’nin
sonucu olarak hem de gelecekteki MDB i¢in bir risk
faktorii olarak psikiyatri arastirmalari i¢in gegerli bir
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odak oldugunu gostermeye devam etmektedir. Bu
durum i¢in farmakolojik ve psikososyal tedavilerin test
edilmesi timit vericidir ancak DSB’nin tanisi i¢in bir
uzlast ve DSB’nin siddetinin 6l¢limii igin yollar
gelistirilmesi ileri arastirmalar igin kritiktir. Onceki
caligmalar hasta egitimi ve DSB’nin ve bunun ruh ve
fiziksel saglk tizerine etkisinin halk tarafindan daha
fazla fark edilmesinin 6nemini de gostermistir.
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ENFEKSIYON HASTALIKLARI

1. infektif endokarditte en sik etken mikroorganizma
asagidakilerden hangisidir?
a) Streptokoklar
b) Stafilokoklar
c) Gram negatif basiller
d) Mantarlar
e) Enterokoklar

ACIKLAMA: Streptokoklar infektif endokardit etkenleri
arasinda %50-65 siklikla ilk sirada yer alirlar.
Streptokoklar icinde de en sik %30-40 oraninda
viridans streptokoklar bulunur.

Cevap A (Uzun O. Giincel Bilgiler Isiginda Enfeksiyon
Hastaliklari Il. 1. baski, 2002. s.625)

2. Malign pistil etkeni agsagidakilerden hangisidir?
a) Bacillus cereus
b) S. epidermidis
c) S. pheumonia
d) Bacillus anthracis
e) P. aeruginosa

ACIKLAMA: Sarbon sporlarinin kesik, kasima veya
sinek Isirmasi ile deriye inokulasyonu sonucu agrisiz,
ortasi mor-siyah, etrafi sis 6demli, 6nceleri kasintil
papul, 2-3 gin sonrasinda vezikile ddénisen,
sonrasinda ortasinda nekrotik skar olugturan deri
sarbonunun bir formu olan lezyona malign pustdl
denir.

Cevap D (Wilke Topgu A. Enfeksiyon Hastaliklari.
2002;2:1537)

3. Ektima
goriliir?
a) H. influenza
b) Pseudomonas
c) L. monocytogenes
d) Stafilokok
e) Streptokok

gangrenozum hangi enfeksiyonda

ACIKLAMA: Pseudomonas septisemisinin en klasik ve
tani koydurucu etkenidir. Vicudun aksilla, perine ve
gluteal bélge gibi nemli bélgelerinde billéz lezyonlar
ortaya ¢ikip, bu lezyonlarin erode olmasi ile ektima
gangrenozum adi verilen agrisiz, yuvarlak, nekrotik
Ulserler ortaya cikar. Lezyonlarin etrafi eritemli veya
hemorajik, ortasi nektotik, gri-siyah renkli eskarla
kaphdir.

Cevap B (Uzun O. Giincel Bilgiler Isiginda Enfeksiyon

Hastaliklari Il. 1. baski. 2002. s.762)

4. Waterhause-Friderichsen sendromu
menenjitte goriliir?

a) H. influenza

b) L. monocytogenes

c) Salmonella spp.

d) N. meningitidis

e) E. coli

ACIKLAMA: Waterhause-Friderichsen sendromu me-
ningokoksemi sirasinda bébrek st bezi igine yaygin
hemoraji ve nekroz olugsmasi sonucu gelisen akut
adrenal yetmezlik, ylksek ates, karin agrisi, kusma,
hipotansiyon, vaskiler kollaps ve sok gértlmesidir.

hangi

Cevap D (Wilke Topgu A. Enfeksiyon Hastaliklari.
2002;1:997)

5. Asagidakilerden hangisinin kulugka siiresi yanls
verilmistir?
a) Kizamik (10-14 giin)
b) Kizamikg¢ik (3-4 hafta)
c) Eritema enfeksiyozum (1-2 hafta)
d) Eksantem subitum (10-14 giin)
e) Kizil (2-3 hafta)

ACIKLAMA: Kizil, A grubu beta hemolitik
streptokoklarin eritrojenik toksini ile meydana gelir.
Dért-bes gunlik kulugka déneminin ardindan bogaz
agrisi, ates, halsizlik ve derideki d&kintulerle
seyreder. DokUntt agiz etrafinda ve c¢enede
g6rulmez. Déklntuden sonra deri soyulur.

Cevap E (Uzun O. Giincel Bilgiler Isiginda Enfeksiyon
Hastaliklari I. 1. baski. 2001. s.72)

6. Asagidakilerden hangisi akut romatizmal ateste
gorilmez?
a) Artrit
b) Kardit
c) Eritema nodozum
d) Artralji
e) Subkutan nodiil

ACIKLAMA: Akut romatizmal atesin tanisinda Jones
kriterleri kullaniimaktadir. Majér bulgular; artrit, kardit,
sydenham Kkoresi, eritema marjinatum ve subkutan
nodullerdir.

Minor bulgular; artralji, ates, CRP ve sedimentasyon
yuksekligi, EKG’'de PR intervalinde uzama, ASO
(+)’ligidir.
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Cevap C (Uzun O. Gincel Bilgiler Isiginda Enfeksiyon
Hastaliklari. 1. baski. 2001. s.180)

7. Asagidakilerden hangisi tersiyer sifiliz lezyonu
degildir?
a) Endarteritis obliterans
b) Gom
c) Kondiloma lata
d) Aortit
e) Tabes dorsalis

ACIKLAMA: Kondiloma lata sekonder sifilizin bir
lezyonudur. Vicudun ik, nemli bélgelerinde (perianal
bélge, vulva, skrotum, meme altlari, antekibital ve
aksiller bélgeler, parmak aralari) gelisen deri renginde
sulantili, agnisiz, diz ylzeyli veya vejetif masere
papullerdir.

Cevap C (Wilke Topgu A. Enfeksiyon Hastaliklari.
2002;1:1125)

8. Asagidakilerden hangisi Weil hastaligi etkenidir?

a) Listeria monocytogenes

b) Borrelia burgdorferi

c) Leptospira interrogans

d) Treponema pertenue

e) Leptospira icterohaemorragiae

ACIKLAMA: Weil hastahgi kemiricilerin idrar ile
kontamine besin ve sulardan bulagir. Kisinin immun
durumuna bagl olarak klasik Weil hastaliginda, sarilik
ve deride kanamalar gorulir. Tanida, kobay
inokulasyonu, mikroskobik aglitinasyon testi ve
ELISA ile antikor aranmasi en gecerli yéntemlerdir.
Tedavi, penisilin ve yogun destek terapisi seklindedir.

Cevap E (Wilke Topgu A. Enfeksiyon Hastaliklari.
2002;2:1760)

9. N. meningitidis ve H. influenza’ya bagh gelisen
menenjitlerde, menenjit salginini engellemek igin
asagidaki antibiyotikten hangisi tercih edilir?

a) Rifampisin
b) Makrolid

c) Vankomisin
d) Gentamisin
e) Klindamisin

ACIKLAMA: Proflaksiye en kisa zamanda
baslanmalidir. Her ikisinde de rifampisin tercih edilir.
N. menengitidis i¢in 600 mg/her 12 saatte 2 giin sire
ile, H. influenza’da 600 mg/giin 4 giin sire ile verilir.

Cevap A (Leblebicioglu H. Giincel Bilgiler Isiginda
Antibiyotikler. 1.baski. 2003. s.150)

10.Asagidaki hepatit etkenlerinden hangisi Hepatit B
viriisii ile koenfeksiyon ve siiperenfeksiyona

199

neden olur?

a) Hepatit A viriisi
b) Hepatit C viriisii
c) Hepatit D viriisi
d) Hepatit G virusii
e) Hepatit E viriisii

ACIKLAMA: Hepatit D virisl, akut hepatit B virlsi ile
birlikte koenfeksiyona, HBsAg tasiyicilarinda ise
sonradan eklenerek siiperenfeksiyona neden olur.

Cevap C (Balik I. Viral Hepatit 2003. 1. baski. 2002.
§.243)

11.HUS asagidaki E. coli tiplerinden hangisinin bir
komplikasyonu olarak goriiliir?
a) ETEC
b) EIEC
c) EHEC
d) EAEC
e) EPEC

ACIKLAMA: HUS (Hemolitik Gremik sendrom) belirgin
mortaliteyle seyreden ciddi sistemik bir hastalktir.
Klasik triadi; mikroanjiyopatik anemi, bdbrek
yetmezligi ve tiketim koagulopatisinin bir pargasi olan
trombositopenidir.

Cevap C (Wilson WR. Current. 2004. s.553)

12.Asagidakilerden HIV’in
glikoproteinidir?
a) gp120
b) gp41
c) p24
d) p17
e) p7

ACIKLAMA: HIV igin virion yapisma proteini, ylzey
glikoproteini gp120°dir. Yuzey proteini virisin konak
alanindan ve onun antijenisitesinden sorumludur.

hangisi ylizey

Cevap A (Wilson. Current. 2004. s.442)

13.Asagidakilerden
degildir?
a) Gram (-) bakterilerden salinan endotoksinler
b) Lipoteikoik asit
c) Peptidoglikan
d) Enterotoksin
e) TNFy

hangisi ekzojen pirojen

ACIKLAMA: Ekzojen pirojenlere klasik 6rnek gram (-)
bakterilerin endotoksinleridir. Gram (+) bakteriler de
gucli ekzojen pirojenler uretirler ki bunlar lipoteikoik
asit, peptidoglikan, cesitli ekzotoksin ve enterotok-sin-
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lerdir.

Cevap E (Wilke Topgu A. Enfeksiyon Hastaliklar ve
Mikrobiyolojisi. 2002;1:379)

14.Asagidaki ates tiplerinden hangisinde sabah-
aksam 1s1 farki 1°C’den fazladir ancak en diigiik
diizeyinde bile normale inmez?
a) Febris cotinua
b) Febris intermittent
c) Febris remittent
d) Febris rekiirrens
e) Febris ondulens

ACIKLAMA: Febris remittent; sabah-aksam isi farkinin
1°C’den fazla olup en disik dizeyinde bile normale
inmeyen ates tipidir, diger adi bacakli atestir. Ust
solunum yolu enfeksiyonu, tbc, Lejyoner hastaligi,
mikoplazma enfeksiyonlari ve Falsiparum malaria da
g6zlenir.

Cevap C (Wilke Topgu A. Enfeksiyon Hastaliklari ve
Mikrobiyolojisi. 2002;1:383)

15.Brusella bakterisi asagidakilerden hangisi ile
capraz serolojik reaksiyon vermez?
a) Fransiella tularensis
b) Xsanthomonas malthophilia
c) Vibrio cholerae
d) Yersinia enterocolitica 09
e) Proteus mirabilis

ACIKLAMA: Brusellalar E. coli 0116 ve 0157, F.
tularensis, X. maltophilia, V. cholerae ve Y.
enterocolitica 09 ile serolojik capraz reaksiyon
verirler. Kolera enfeksiyonu geciren veya kolera asisi
yaptiranlarda brusellaya ait dislk titrelerde serolojik
pozitiflik saptanabilir.

Cevap E (Wilke Topgu A. Enfeksiyon Hastaliklar ve
Mikrobiyolojisi. 2002;1:637)

16.Kinm Kongo Hemorajik Atesi etkeni hangi viriis
familyasi icinde yer alir?
a) Flaviviridae
b) Bunyaviridae
c) Arenaviridae
d) Filoviridae
e) Herpesviridae

ACIKLAMA: KKHA kenelerle bulastirilan, 6lim orani
yuksek, akut atesli, hemorajik belirtilerle seyreden,
hastane enf.larina da sebep olan viral bir hastaliktir.
Etkeni Nairovirls genusundan Bunyaviridae ailesi
icerisinde bulunmaktadir.

Cevap B (Wilke Topgu A. Enfeksiyon Hastaliklari ve
Mikrobiyolojisi. 2002;1:888)
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17.Asagidakilerden hangisi normal beyin omurilik
sivisi 6zelliklerinden degildir?
a) Goriiniim berrak, su gibidir
b) Hiicre bulunmaz
c) Protein 20-40 mg/dI’dir
d) Glukoz aglik kan sekerinin 1/2-2/3’lG kadardir
e) Renksizdir

ACIKLAMA: Normal BOS’da goériinim berrak, su gibi ve
renksizdir, 0-5 lenfosit/mm®¥de protein 20-40 mg/dl,
glukoz AKS’nin 1/2-2/3’lG kadar (45-60 mg/dl) bulunur.

Cevap B (Wilke Topgu A. Enfeksiyon Hastaliklari ve
Mikrobiyolojisi. 2002;1:994)

18.Asagidakilerden Enterobactericeae
ailesinde degildir?
a) P. aeruginosa
b) E. coli
c) K. pneumonia
d) P. mirabilis
e) S. typhi
ACIKLAMA: P. aeruginosa oksidaz pozitif olmasi,

glikozu fermente etmemesi ile
Enterobacteriaceae’dan ayirt edilir.

hangisi

Cevap A (Wilke Topgu A. Enfeksiyon Hastaliklari ve
Mikrobiyolojisi. 2002;1:1608)

19.Asagidakilerden hangisi yenidoganda Akut
Bakteriyel Menenjit’in en sik sebebidir?

a) H. influenza

b) N. menengitis

c) S. pneumonia

d) L.monocytogenes

e) B grubu streptokoklar

ACIKLAMA: Yeni dogan bebek, dodum travayi
sirasinda, membran yirtildiktan sonra, anne genital
yollarina kolonize olmus bakterilerle infekte olur, bu
bakteriler ¢ok degisik olmakla birlikte en sik
enfeksiyon nedeni E. coli ve B grubu streptokoklardir.

Cevap E (Wilke Topgu A. Enfeksiyon Hastaliklari ve
Mikrobiyolojisi. 2002;1:998)

20.Asagidaki menenijit tiplerinden hangisinde BOS
protein miktari 10-500 mg/dl arasinda beklenir?

a) Akut bakteriyel menenijit
b) Viral aseptik menenijit

c) Tbc menenjit

d) Mantar menenijiti

e) Riketsiya menenijiti

ACIKLAMA: Tbc menenjitte BOS gérinimi berrak,
opakt, renk ksantokromik, I6kosit sayisi <1000/mm3,
I6kosit tipi lenfosit, protein 10-500 mg/dl, glukoz <40
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mg/dl deg@erlerinde bulunur.

Cevap C (Wilke Topgu A. Enfeksiyon Hastaliklari ve
Mikrobiyolojisi. 2002;1:999)

21.Asagidakilerden hangisi tifonun laboratuvar

ozelliklerinden degildir?
a) Lékopeni

b) Lékositoz

c) Eozinofil artisi

d) Anemi

e) Relatif lenfositoz

ACIKLAMA: Tifoda I6kopeni, bazen ¢zellikle ilk haftada
hafif bir l6kositoz goérulur. Hastaligin ikinci, Ggtnci
haftalarinda  relatif lenfositoz ve  formdilden
eozinofillerin  kayboldugu goérilir. Tifo hastalarinin
¢ogunda normokrom normositer bir anemi vardir,
kanama komplikasyonu anemiyi derinlegtirir.

Cevap C (Wilke Topgu A. Enfeksiyon Hastaliklari ve
Mikrobiyolojisi. 2002,1:648)

22.Fulminan viral hepatitin en sk sebebi
asagidakilerden hangisidir?

a) HAV

b) HBV

c) HCV

d) HDV

e) HEV

ACIKLAMA: Fulminan viral hepatit olgularinin biyuk bir
béliminden HBV sorumludur. Prognoz kétidir ve
her tarli tibbi destege karsin mortalite %60
dizeyindedir.

Cevap B (Wilke Topgu A. Enfeksiyon Hastaliklari ve
Mikrobiyolojisi. 2002;1:823)

23.immiin sistemi baskilanmis ileri yastaki bir
hastada bakteriyel menenjit icin en muhtemel
patojen hangisi olabilir?
a) L. monocytogenes
b) H. influenza
c) B grubu streptokok
d) Enterokok
e) E. coli

ACIKLAMA: Yaglilarda immin sistemin baskilanmasi ile
Listeria enfeksiyonlari sonucu hiicre igi bir patojen olan
Listeria menenjitleri 6n plana ¢ikar. B gurubu
streptokoklar ve E. coli yenidogan dénemi menenjitler-
inde, H. influenzae 0-3 yas menenijitlerinde siklikla
etken olurlar.

Cevap A (Tabak F. Merkezi Sinir Sistemi Enfeksiyonlari.
1000. s.168)
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24 Asagidaki antibiyotiklerden hangisi hiicre zarina
etki ederek, etkisini gosterir?
a) Penisilinler
b) Aminoglikozidler
c) Polimiksinler
d) Tetrasiklin
e) Kloramfenikol

ACIKLAMA: Polimiksinler katyonik deterjanlar gibi etki
gOsterip  sitoplazma zarini  zedeler ve zarin
fosfolipidleri ile reaksiyona girerek  zarin
permeabilitesini bozarlar.

Cevap C (Kurtulus T. Antibiyotikler kitabi. 2003. s.29)

25.Asagidakilerden hangisi insanlarda gériilen prion
hastaliklarinin 6zelliklerinden degildir?
a) Major patoloji merkezi sinir sistemindedir
b) Progressif seyrederler
c) Fatal sonlanirlar
d) inkiibasyon kisadir
e) Bulasicidirlar

ACIKLAMA:

Cevap D (Hasgelik G. Enfeksiyon etkenlerinin genel
6zellikleri. Enfeksiyon Hastaliklari 1992. s.4)

26.Asagidakilerden hangisi gram (-) nonfermantatif
basil degildir?
a) P. aeruginosa
b) K. pneumonia
c) B. cepacia
d) S. maltophilia
e) A. baumannii

ACIKLAMA: P. aeruginosa, B. cepacia, S. maltophilia
ve A. baumannii gram (-) negatif basildir. Oysa,
Klebsiellalar fermentatif olarak aktif bakterilerdir, pek
cok karbonhidrati fermente ederler.

Cevap B (Wilke Topgu A. Enfeksiyon Hastaliklari ve
Mikrobiyolojisi. 2002;1:1576, 1608, 1618)

27.Legionella pneumophila’nin klinik bir formu olan
Pontiac atesi’nde asagidakilerin hangisi olmaz?
a) Miyalji
b) Asteni
c) Pnémoni
d) Artralji
e) Dispne
ACIKLAMA: Ulkemiz dahil birgok llkede turistik biyiik
tesislerdeki klima ve vaporize kapali devre su

sistemleri enfeksiyon kaynagi olma riski tasir. Pontiac
atesi ekstra pulmoner bir klinik formdur.

Cevap C (Mandell GL. Principle and Practice of
Infectious Diseases. 6. baski 2005. s.2715-7)

MEDITEST Cilt 16, Sayi 4, 2007



ENFEKSIYON HASTALIKLARI

MEDITEST Cilt 16, Sayi 4, 2007 202



ENDOKRINOLOJI VE METABOLIZMA HASTALIKLARI

1. insulinoma igin hangi ifade dogrudur?

a) Kanda insiilin antikorlan tespit edilir

b) C peptid diizeyi azalmistir

c) Proinsiilin diizeyi genellikle artmigtir

d) Tedavisinde kullanilan diazoksid, ayrica hirsu-
tizm tedavisinde de basarilidir

e) insulinomalarin birgogu multipledir

AGIKLAMA: Insilinomalar otonom bir sekilde insdlin

salgilayarak hipoglisemi yapan, pankreasin f3-
hicrelerinden kaynaklandigi disinilen, pankreastaki
endokrin tumorlerdir. Hastaligin ortaya ¢ikma yasi 40-
50 dir.

En yaygin belirtileri; hipogliseminin merkezi sinir
sistemi Uzerindeki etkilerine bagli olarak ortaya ¢ikan
ndroglisemik semptomlardir. Bunlar; konflzyon, bas
agrisi, goérme zorlugu, oryantasyon bozuklugdu,
irrasyonel davranis, hatta komadir.

*Ayrica c¢ogu hastada hipoglisemiye sekonder
katekolamin salinimina bagli olarak terleme, tremor,
palpitasyon gibi semptomlar goérilir. Karakteristik
olarak bu ataklar aclik ile iligkilidir.

instlinomalarin %90’dan fazlasinin capi 2 cm den
kuguktur. %901 tek tarafli olup %5-15’i sadece malign
karakterdedir. Pankreasta dagihmi tim kisimlarda
esittir.  insilinomalarda, yiiksek plazma insiilin
seviyelerinin yani sira plazma proinsulin seviyeleri de
yuksektir. C-peptit diizeyleri de yuksek olabilir.

Tani; instlinoma tanisi icin en glvenilir test serum
glukoz ile 72 saate kadar aglik, C-peptit ve her 4 ila 8
saatte bir instlin dlgimudir. Hasta her hangi bir
noktada semptomatik olur veya glukoz duzeyleri
israrla 40 mg/dl'den az olur ise test bitiriimeli ve

glukoz  veriimeden Onceki orneklerle  test
tekrarlanmalidir. Hastalarin %70 ile %80'i ik 24
saatte, %98i ise 48 saat icinde hipoglisemi

gelistirecektir. Obez olmayan normal bireylerde serum
insllin duzeyleri, 40 mg/dI'nin altina distiginde ve
instlin/glukoz orani <0,3 oldugunda, >43pmol/l'e
dismelidir. Kandaki insulin dizeyi <40mg/dl
oldugunda insilin dizeyinin >6pU/ml olmasina ek
olarak, bazi arastirmacilar insilinoma tanisi igin
ayrica yiksek C-peptit ve serum proinsilin
duzeylerine vel/veya insllin/glukoz oraninin >0,3
olmasina ihtiya¢ duyar. Proinsilin dizeyleri (normal
bireyler ve ekzojen hipoglisemik ajan kullananlarda
normal); C-peptit (ekzojen insilin kullananlarda
disiik) duzeyleri, insulin antikorlari (ekzojen insilin
kullananlarda) pozitif ve serum veya plazmada

sulfoniliire dizeylerinin kombinasyonu tani
konulmasini saglar.

Tedavi; %5-15 malign olan kisma cerrahi
uygulanmalidir. Preop hipoglisemi kuglik ve sik

6égunler ile ve diazoksit kullanimi ile kontrol edilmeye
galisihr. Olgularin %50-60’1 diazoksite cevap verir.
Okreotid %40 olguda etkili olur. Somatostatin
analoglari glukagonu inhibe ederek hipoglisemiye
neden olabilir.

Cevap C (Harrison I¢ Hastaliklari Prensipleri s.600)

2. 54 yasinda kadin hastanin ure seviyesi 112 mg/dl,

potasyum diizeyi 4 meq/L, sodyum diizeyi 132
meq/L, kreatinin, 3 mg/dl, glikoz ise 90 mg/dl’dir.
Buna gére ozmolalite kagtir?

a) 294
b) 297
c) 300
d) 317
e) 341

ACIKLAMA: Ozmolarite hesaplanmasi;

serum ozmolaritesi = (2x(Na+K)+glu/18+BUN/2.8)
serum ozmolaritesi = 2X(132+4)+90/18+112/2,8
serum ozmolalitesi = 2X136+5+40

=272+45

=317

Cevap D (Harrison l¢ Hastaliklari Prensipleri s.2132)

3.

NCEP (Ulusal Kolesterol Egitim Programi)
Paneline gore bir risk faktoriinii ortadan kaldiran
en diisiik HDL kolesterol degeri nedir?

a) 35
b) 40
c) 45
d) 55
e) 60

ACIKLAMA: Primer koruma;

NCEP yetiskin tedavi paneli 20 yasini asmis tim
yetiskinlerde plazma kolesterolin 5 yilda bir
6lcilmesini  énermektedir. Primer korunma LDL
kolesterol<130 mg/dl, trigliserid <150 mg/dl, HDL
kolesterol erkekler icin >40mg/dl, bayanlar igin >50
mg/dl olarak hedeflenmistir. Koroner kalp hastaligi
olan yash bireylerde daha yaygin oldugu icin ileri
yasta (erkeklerde 45 Usti, kadinlarda 55 yas Ustl ya
da erken dénemde menopoza giren geng kadinlarda )
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onemli bir risk faktoridur. 60 mg/dlI'nin Gzerindeki
HDL negatif risk faktéridir; 6rnegin, diger risk
faktorlerinden biri yiksek ise HDL >60 gegersiz hale
gelir.

KKH igin risk faktorleri;

1-) Ailesel KKH'l hikayesi (55 yasindan kigik erkek
ebeveyn veya ikiz ya da 65 yasindan kuguk kadin
akraba)

2-) Hipertansiyon

3-) Sigara icme (giinde 10 taneden fazla)

4-) DM

5-) HDL <35 mg/dI

iki risk faktdériinden daha az risk faktorii iceren
bireylerde eger LDL <160 ise yalniz yasam tarzi
degisiklikleri ve takip testleri uygulanabilir. LDL >190
mg/dl ise ila¢ tedavisi endikasyonu vardir. Hastalarin
bir cogu icin HMG-CoA rediktaz birinci basamak
tedavi ydntemi iken niacin ve regineler ikinci basamak
tedavi yontemidir.

ikincil koruma;

KKH'lI hastalar ilk teshisinden sonra veya devaminda
lipid anomalileri agisindan takip edilmelidirler. Diyabetli
hastalar gibi bir ¢ok kisi icin plazma LDL seviyesinin
100 mg/dl'den asagi ¢ekilmesi tavsiye edilmigtir.

Orta derecede artmig LDL kolesterli <130mg/dl olan
KKH'll bir hastaya, birinci basamak diyet tedavisi
haftalik bir sire icin ilag tedavisinden &nce varilebilir.
Bu hastada, toplamda ayni yad oranina sahip ama
kalorisinin %7'den daha azi doymamis yaglardan elde
edilmis ikinci basamak diyete gegcmesi faydal olabilir.
Eger halen LDL >130 mg/dl ise ila¢ tedavisine baslanir.

Cevap E (Harrison i¢ Hastaliklari Prensipleri s.2255)

4. Lp (a) (lipoprotein a)’y1 tek azaltan antilipidemik

hangisidir?

a) Statinler

b) Kolestiramin
c) Kolestipol

d) Gemfibrozil
e) Nikotinik asid

ACIKLAMA: Lipoprotein anormalitelerinin ikincil

nedenleri;

Hiperkolesterolemi  Hipotiroidizm

Obstriiktif karaciger hastaligi
Nefrotik sendrom

Anoreksia nervoza

Akut intermittant porfiria
ilaglar:progestinler, siklosporinler,
tiazidler

Hipertrigliseridemi  Obezite

Kronik renal yetmezlik
Diabetes mellitus
Lipodistrofi

Glikojen depo hastalgi
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Dusik HDL

Alkol

ileal by-pass cerrahisi

Stres

Sepsis

Hamilelik

ilaglar: 6strojen, beta blokerler,
glukokortikoidler, safra asidi
baglayan recineler, tiazidler,
SLE

Monoklonal gamopati; multiple
myelom, myelomalar, lenfomalar
AIDS; proteaz inhibitérleri

Hipokolesterolemi Malabsorbsiyon

Malnditrisyon

Hipertiroidizm

Myeloproliferatif hastaliklar

Kronik enfeksiydz hastaliklar; AIDS,
Tbc

Monoklonal gamopati

Kronik karaciger hastaligi

Beta blokerler
Anabolik steroidler
Obezite

Sigara kullanimi
Malnditrisyon

Niacin; apo-B-100 iceren lipoproteinlerin
karacigerden salinimini inhibe eder. En genis
spektrumlu antilipidemiktir. Adipoz dokuda hormon
sensitif lipaz'i inhibe ederek trigliseridlerden yag asidi
doénusimund engeller. Aterojenik olan lipoprotein(a)
sentezininide inhibe eder. Niacin total ve LDL
kolesterolli yaklasik %15-25 oraninda dasuarir. VLDL
oranini %25-35 azaltir ve HDL oranini %15-25 arttirir.
Niacin miyokard infarktlisu riskini ciddi oranda azaltir.
Ciltte yanma, kizarma, kasinti yapar. HDLyi en
belirgin arttiran antilipidemiktir.

En &nemli endikasyonu Kkolesterol ve trigliserid
diizeyinin beraber yiikseldigi tip 2B hiperlipidemidir.
En sik gérulen yan etkileri; ciltte kizarma, sicak
basmasi ve kasintidir. Diger yan etkileri; karaciger
enzimlerinin ylkselmesi, gastrointestinal stress, gut
varliginda veya yoklugunda serum durik asit dizeyini
yukseltmesidir.

*Ara GrGin (salimm 0rind) olan niaspan da lipid
dizenleme aktivitesini niacin gibi regile eder.

ilaclarin HDL'yi yikseltme gicii; Niacin> fibratlar>
lovastatin’ dir.

Cevap E (Harrison Ig Hastaliklari Prensipleri s.2569)

5. Hipofiz infundibulumu hasarlandiginda asagidaki

hormonlardan hangisinin sekresyonu artar?
a) TSH

b) FSH

c) GH

d) ACTH
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e) PRL

ACIKLAMA: PRL 6n hipofizden salgilanir. Fetal PRL
sekresyonu gebeligin 12. haftasinda baslar. PRL;
inhibitér santral mekanizmasi olmasi nedeni ile
benzeri olmayan bir hipofiz hormonudur. PRL
sekresyonu dopamin tarafindan suprese edilir. Hipofiz
sapinin sik olarak kafa kaidesindeki kitle lezyonlarina
bagll olarak kesiye ugramasi sonrasi goéraldigu gibi
spontan PRL hipersekresyonu ortaya ¢ikar (dopamin
inhibisyonu ortadan kalkacagi igin).

Cevap E (Harrison l¢ Hastaliklari Prensipleri s.2138-
2170)

6. Asagidaki ajanlardan hangisi akromegalinin
farmakolojik olarak tedavisinde faydalidir?
a) Somatostatin analogu (SMS 201-995)
b) L-Tiroksin
c) Hidrokortizon
d) Prednizon
e) Amantadin

ACIKLAMA: Akromegalide tedavi;

Gerek mikro gerekse makroadenomlarin seckin
tedavi yontemi transsfenoidal yaklasim ile
rezeksiyondur.

-Somatostatin analoglari; Bunlar etkilerini her ikisi de
GH sekrete eden adenomlar tarafindan eksprese
edilen SSTR2 ve 5 reseptorleri araciligi ile gosterir.

-Dopamin agonistleri; Ozellikle beraberinde PRL
hipersekresyonu bulundugunda bromokriptin
analoglari  GH  sekresyonunu sliprese eder.
Kabergolin de GH dizeylerini ve adenom
blaydkligini 0,5 mg/gin gibi ylksek bir dozda
azaltabilir.

-GH antagonistleri; GH etkisini, periferik reseptériine
baglanmasini inhibe ederek antagonize eder. Bunun
sonucunda serum IGF-1 dlzeyleri de siprese edilir.

-Radyasyon
Cevap A (Harrison i¢ Hastaliklari Prensipleri s.2045)

7. Her iki cinste de en sik goriilen hipofizin sekretuar
tiimori hangisidir?
a) Growth hormon sekrete eden adenom
b) Prolaktin sekrete eden adenom
c) TSH sekrete eden adenom
d) ACTH sekrete eden adenom
e) FSH ve LH sekrete eden adenom

ACIKLAMA: Laktotrop hicre kokenli timorler tum
fonksiyon g6ren hipofiz timérlerinin  yaklasik
yarisindan sorumludur. Mikroadenomlar <1cm olan
timdrler olup, genellikle parasellar bdlgeyi invaze
etmezler. Makroadenomlar ise lokal invazyon
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gbsterip cevre yapilara basi yapabilir.
Mikroadenomlularda K/E orani 20/1 olup bu oran
makroadenomlarda yaklasik  1°'dir.  Erkeklerde
hipogonadizm bulgularinin daha belirgin olmasi
nedeni ile daha buylk tumérlere rastlanir.

Klinikte;

Kadinlarda: amenore, infertilite, galaktore yakinmalari
olur. Timor sella disina gikar ise gérme alani defekti
ve basi semptomlari ortaya ¢ikar.

Erkeklerde; impotans, libido kaybi, infertilite, bas agrisi,
g6rme kusuru olur. Nonlaktotrop lezyonlarin kitle etki-
sine bagh ortaya ¢ikan hiperprolaktineminin de dopa-
min agonistleri ile ortaya ¢ikabildigi unutulmamahdir.

Cevap B (Harrison i¢ Hastaliklari Prensipleri, s.2037)

8. Asagidakilerden hangisi hiperprolaktinemi ile

iligkili degildir?

a) Salisilatlar

b) Fenotiazinler

c) Gebeligin 3. trimestiri
d) Hipotiroidizm

e) Renal yetmezlik

ACIKLAMA: Hiperprolaktineminin etiyolojisi;

1) Fizyolojik hipersekresyon:
a) Gebelik
b) Laktasyon
c) Gégis duvarinin uyariimasi
d) Uyku
e) Stres
2) Hipotalamik-Hipofizier hasar
A. Timorler
-Kraniofaringioma
-Subsellar hipofizier kitle
-Meningioma
-Disgerminoma
-Metastazlar
. Bos sella
. Lenfositik hipofizitis
. Sap kompresyonu yapan adenom
. Granulomlar
. Rathke kisti
. Irradyasyon
. Travma
-Hipofiz sap kesisi
-Suprasellar operasyon
3) Hipofizier hipersekresyon
A. Prolaktinoma
B. Akromegali
4) Sistemik hastaliklar

TG mMMmMmOOWm
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A. Kronik bébrek yetmezligi

B. Hipotiroidizm

C. Psddiyozis

D. Siroz

E. Epileptik konvulsiyonlar

5) ilag nedenli hipersekresyonlar

A. Dopamin reseptér blokerleri

- Fenotiyazinler: Klorpromazin, perfenazin
- Butirofenonlar: Haloperidol yayihmi

- Tiyoksantinler

- Metoklopramid

B. Dopamin sentez inhibitorleri

- Alfa metil dopa

C. Katekolamin tiketicileri

- Rezerpin

D. Opiatlar

E. H; reseptdr blokerleri:simetidin, ranitidin
F. imipraminler: Amiltriptilin, amoksipin

G. Seratonin reuptake inhibitérleri; Fluoksetin
H. Kalsiyum kanal blokerleri; Verapamil
J. Hormonlar; Ostrojenler, Androjenler

Cevap A (Harrison i¢ Hastaliklari Prensipleri s.2039)

9. Asagidakilerden hangisi osteoporoz igin risk

faktori degildir?

a) Adolesan ve geng¢ erigkin dénem boyunca
diigiik kalsiyum alimi

b) Yiiksek protein iceren gidalarla beslenme

c) Obezite

d) Sigara igme

e) Yiksek alkol tiiketimi

ACIKLAMA: Erigkinlerde yaygin osteoporoz riskinde

artig ile iligkili hastaliklar;

a) Hipogonodal durumlar;

-Turner sendromu

-Kleinfelter sendromu

-Anoreksia nervoza

-Hipotalamik amenore

-Hiperprolaktinemi

-Diger primer ve sekonder hipotalamik durumlar
b) Endokrin bozukluklar;

-Cushing sendromu

-Hiperparatiroidizm

-Tirotoksikoz

-instlin bagimh DM

-Akromegali

-Adrenal yetmezlik

c) Beslenme ve gastrointestinal bozukluklar;
-Malabsorbsiyon

-Malnutrisyon
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-TPN

-Gastrektomi

-Ciddi karaciger hastaligi
-Biliyer siroz

-Pernisiy6z anemi

d) Romatolojik hastaliklar
-Romatoid artrit
-Ankilozan spondilit
-Hematolojik bozukluklar
-Multiple myelom
-Lenfoma

-Lésemi

-PTHrP uretimi ile ilgili malignite
-Hemofili

-Talasemi

-Mastositoz

e) Kalitimsal bozukluklar;
-Osteogenezis imperfekta
-Marfan sendromu
-Hemakromatozis
-Hipofosfotazya

-Glikojen depo hastaligi
-Homosisteinuri

-Marfan sendromu

-Porfiri

-Menkes sendromu
-Epidermolizis billoza

f) Diger bozukluklar;
-KOAH

-immobilizasyon

-Gebelik ve laktasyon
-Skolyoz

-Multiple skleroz
-Sarkoidozis

OSTEOPOROTIK
FAKTORLERI;

A) Degistirilemez Faktorler;

-Yetiskin ddonemde kirik ydnunden kisisel hikaye
-Birinci derece yakininda kirik hikayesi

-kadin cinsiyet

-ilerlemis yas

-Caucasain (beyaz) irk

-Demans

B) Potansiyel olarak degistirilebilen faktérler
-Dizenli sigara kullanimi

KIRIKLAR iCiN RiSK

-Dusuk vucut agirhigr <58
C) Ostrojen eksikligi;
-Erken menopoz veya bilateral ooferektomi
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-Uzamis premenstiirel amenore

D) Disuk kalsiyum alimi

E) Alkolizm

F) Uygun diizeltmeye ragmen bozulmus gérme
G) Tekrarlayan dismeler

H) Yetersiz fiziksel aktivite

J) Duskinluk

Cevap C (Harrison I¢ Hastaliklari Prensipleri s.2229)

10.Asagidakilerden biri disinda digerleri TBG’i

(Tiroksin Baglayan Globulin) arttirarak serum TT4
(Total Tiroksin) diizeyini yiikseltirler. Arttirmayan
hastalik ya da durum hangisidir?

a) Nefrotik sendrom

b) Gebelik durumu

c) Oral kontraseptifler

d) Akut hepatit

e) Konjenital nedenler

ACIKLAMA: Tiroglobulinin serum diizeyini arttiran

durumlar,

1) Sigara igimi

2) Uglincii trimesterda gebeler

3) Tiroid CA’lar

4) Tamoksifen

Tiroglobulinin azaldigi durumlar;
1) Androjenler

2) Nefrotik sendrom

Cevap A (Harrison i¢ Hastaliklari Prensipleri s.2065)

11.Graves hastaliginda tiroid bezi stimiilasyonuna

sebep olan asagidakilerden hangisidir?

a) TRH (Tirotropin saliverici hormon)
b) TSH (Tiroid stimiilan hormon)

c) TRAb (A 7S gamma globulin)

d) Dopamin

e) ACTH

ACIKLAMA: Graves hastaligs;

Tirotoksikozislerin  %60-80'inde graves hastaligina
rastlanilir.

Graves hastaliginda hipertiroidizm direkt olarak TSH-
R'lere etki eden TSl'lerle olusur. HLA-DR3 graves
hastaligi ve otoimmun hipotiroidizm igcin en iyi
belgelenmis risk faktéridir. Graves hastalidi, tip-1
DM, romatoid artrit ve SLE hastalidi ile iligkili olabilir.

Graves hastaliinin tirotoksikozu; reseptére baglanan
ve  TSH'nin etkisini  taklit  eden TSH-R
immunoglobulinlerince olusur. Bu TSIl'lar plasentaya
gecebilir ve gegici neonetal tirotoksikoza neden
olabilir.

Cevap C (Harrison I¢ Hastaliklari Prensipleri s.2066)
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12.Subakut graniilomatéz tiroidit asagidakilerden

hangisi ile karakterizedir?

a) Agrisiz biliyimiig, sert tiroid bezi, sistemik
semptom yoktur

b) Tiroid lobunda siddetli agri, ates, keyifsizlik ve
hipertiroidizm semptomlari

c) Tiroid sintigrafisinde diffiiz artmis uptake
goriintimli hipertiroidizm

d) 2 haftadan daha kisa siirede iyilesir

e) Kalici hipertiroidizm ile birlikte bilateral eksof-
talmi olmasi

ACIKLAMA: De Quervain tiroiditi; kabakulak,

coxsackie, influenza, adenovirus ve echovirus dahil
olmak Uzere gogdu virls etkendir. Subakut tiroidit; En
sik 30-50 yas arasindadir. Kadinlarda erkeklerden 3
kat daha fazla rastlanir. Hastada bazen atesin eslik
ettigi agrili sis tiroid bezi ele gelir.

Patofizyolojisi; Tiroid iginde tiroid follikiillerde ¢ok
nukleuslu dev hicrelerin (gigaint cell) oldugu,
karakteristk yama tarzinda inflamatuvar hiicre
infiltrasyonu gorilir. Sonugta tiroid birkag ay sonra
normal haline déner.

Folliktllerden baslangi¢c fazi boyunca, Tg, ve tiroid
hormon salinimi séz konusudur. Bu da dolasan
serbest T4 ve T3 artisina, TSH’nin baskilanmasina
neden olur. Bu dénemde radyoaktif iyot tutulumu
distktur. Birkag hafta sonra hormon depolari tiikenir
ve tipik olarak T4'Un distk, TSH’nin yiksek oldugu
hipotiroidizm fazi baslar. TSH’'daki bu artis ile birlikte
RAI tutulumu artar sonra normale déner. Son olarak
hastaligin iyilesmesi ile birlikte TSH ve hormon
diizeyleri normale doner.

Klinikte hastalar genellikle atesin eslik ettigi agrili ve
bliyumds tiroid bezi ile gelirler. Agri siklikla gene ve
kulaga yayilir.

Laboratuvar; TFT klasik olarak 3 fazdan olusur:

1) ftiroksin faziD T4 ve T3 artmistr ve TSH
baskilanmistir.

2) hipotiroidizm fazi

3) diizelme fazi

ESR artmistir. RAI tutulumu azalmigtir. Serum IL-6
duzeyi toksik faz boyunca artmistir.

WBC artmistir.

Cevap C (Harrison I¢ Hastaliklari Prensipleri, s.2074)

13.Agrisiz (sessiz veya subakut lenfositik) tiroiditte

gelisen hipertiroidinin tedavisinde
asagidakilerden hangisi daha ¢ok uygundur?

a) Propiltiourasil

b) Radyoaktif iyot ablasyonu

c) Subtotal tiroidektomi

d) Beta blokorler

e) Antibiotikler
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ACIKLAMA: Altta yatan otoimmin tiroid hastaligi olan

hastalarda olusur. Tiroidte hassasiyetin az olmasi
veya olmamasi diginda klinik gidisi subakut tiroidite
benzer. Bu durum siklikla gebelikten sonra 3-6 ayda
olusur ve buna postpartum tiroiditis denilir. Tipik
olarak bu hastalar 2-4 haftada sonlanan tirotoksikozis
fazi gegirirler. Ardindan iyilesme olur. Baslangigta RAI
uptakei azalmistir. Hastalarda normal ESR ve TPO
antikorlarinin varligi ile subakut tiroiditisten ayrilir.
Sessiz guatr icin glukokortikoid tedavisi endike
degildir. Siddetli tirotoksik semptomlar 20-40 mg
propranolol ile kontrol altina alinabilir. Hipotiroidizm
fazinda tiroksin replasmani gerekebilir.

Cevap D (Harrison I¢ Hastaliklar1 Prensipleri s.20759

14.Cushing hastaliginda bugiinkii tedavi segimi

asagidakilerden hangisidir?
a) Transfenoidal hipofizektomi
b) Hipofizer irradyasyon

c) Transfrontal hipofizektomi
d) Metiapon ile adrenal blokaj
e) Deksametazon supresyonu

ACIKLAMA: Cushing hastaliginin seckin tedavisi

selektif transsfenoidal rezeksiyondur. Rezeksiyon
sonrasi 12 aya kadar varabilen adrenal yetmezlik
dénemi baglar. Bu dénemde dustk doz kortikosteroid
tedavisi endikasyonu vardir. Bu cerrahi yéntemde
basari; mikroadenomlar i¢cin %80, makroadenomlar
icin %50’nin altindadir.

Diger yontemler;
-Mitotan verilerek kortizol sentezini, 11-
betahidroksilaz ile kolesterol yan zincirini ayiran

enzimleri inhibe edip adrenokortikal hlcrelerin yikima
ugratilmasidir.

-Ketokonazol; P-450 enzimlerini inhibe ederek
kortizoll etkin bir sekilde engeller.

-Aminoglutemid
-Trilostan
-Metiropan
-Siproheptadin
-Etomidat

Cevap A (Harrison i¢ Hastaliklari Prensipleri s.2049)

15.Asagidakilerden hangisi jinekomastiye sebep

olmaz?

a) Pubertal gelisim dénemi

b) Primer hipogonadizm

c) Bazi ilaglar (6rnegin: Spironolakton, simetidin)
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d) Testis koriokarsinomasi
e) Primer hiperaldosteronizm

AGIKLAMA: JINEKOMASTI;

Fizyolojik jinekomasti;
-Yeni doganlar
-Erigkinler

-Yaglanma

Patolojik jinekomasti;

1-) Yetersiz testosteron liretimi ve aksiyonu
A.Dogumsal anorsi

B.Androjen Direnci (Testikiler feminizasyon ve
Reifenstein sendromu)

C.Testosteron sentezinde kusurlar

D.Kleinfelter sendromu

E.Viral orsit

F.Travma

G.Noérolojik ve grantlomatdz hastaliklar

H.Renal yetmezlik

2-) Artmig 6strojen uretimi

A.6strojen salgilanmasinda artis:

-Testis timorleri

-Gergek hermafroditlik

-Akciger karsinomlari ve hCG Ureten diger timorler
B.Ekstraglandiler aromatazda kullanilacak maddenin
artisi:

-Adrenal hastalgi

-Karaciger hastaligi

-Kétu beslenme

-Hipertiroidizm

C.Ekstraglandiiler aromatazda artis

3-) ilaglar

A.Ostrojenler; (Diethylstilbesterol, OKS, dijitaller,

ostrojen iceren kozmetikler, cisplatin, spirinolakton,
cimetidine, flutamide, fito6strojenler

B.Endojen  &strojen  salinimini  arttiran  ilaglar
(gonadotropinler, clomiphene)

C.Testosteron sentezi ve/veya aksiyon inhibitdrleri
(ketokonazol, metronidazole, alkilleyici ajanlar,
cisplatin,  spironolakton, cimetidine, flutamide,
etomidate)

D.Bilinmeyen mekanizmalar; (busulfan, INH, metil
dopa, TAD, penicillamin, diazepam, omeprazol,
kalsiyum kanal blokerleri, ACEI, erion, marihuana,
finasteride, buyiime hormonu, antiretroviral ajanlar.

Cevap E (Harrison i¢ Hastaliklari Prensipleri s.2170)
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1. Santral sinir sistemi tlimérlerinden olan astrositom-
lar igin asagidakilerden hangisi yanhstir?

a) Cocukluk caginda goriilmiis, disiik grade’li ve
kitle total cikarilmig astrositom ise cerrahi
sonrasi ek tedaviye gerek yoktur

b) Cocukluk gaginda goriilmiis, subtotal ¢ikariimis,
disik grade’li astrositomlar hastada semptom
vermiyorsa cerrahi sonrasi ek tedavi verilmeden
takip edilebilir

c) Erigskinde, subtotal gikariimis ve yiiksek grade
astrositom ise, cerrahi sonrasi radyoterapi
tedaviye eklenmelidir

d) Eriskinde, total c¢ikarilmig ve yiiksek grade
astrositom ise ek tedaviye gerek yoktur

e) Erigkinde, total ¢ikarilmis ve pilositik astrositom
ise ek tedaviye gerek yoktur

ACIKLAMA: Yuksek grade astrositomlarda kitle total
olarak cikarilsa bile lokal niks olasiliginin yiksek
olmasi nedeniyle tedaviye radyoterapi eklenmelidir.

Cevap D (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.351)

2. Nazofarenks karsinomlan igin asagidakilerden

hangisi yanhstir?

a) Etyolojik ajanlar arasinda Ebstein-Barr viriis yer
almaktadir

b) Tedavide cerrahi ana segenektir

c) En sik goriilen histopatolojik tip skuaméz hiicreli
karsinomdur

d) Tedavide radyoterapi yer almaktadir

e) Tedavide kemoterapi yer almaktadir

ACIKLAMA: Nazofarenks karsinomlarinin yerlesim yeri
nedenli primer cerrahi uygulanmasi uygun yaklasim
degildir, esas tedavi modalitesi radyoterapidir.

Cevap B (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.471)

3. Larenks karsinomlari i¢in hangisi yanhstir?

a) Supraglottik, glottik ve subglottik yerlesim
olmak lizere li¢ grupta incelenirler

b) Erken evre glottik larenks karsinomlarinin
tedavisinde kemoterapi uygulanir

c) Erken evre glottik larenks karsinomlarinin
tedavisinde radyoterapi uygulanir

d) Erken evre glottik larenks karsinomlarinin
tedavisinde cerrahi tercih edilir

e) Glottik kanserler, supraglottik kanserlere gore
daha erken semptom verirler

ACIKLAMA: Erken evre (T1-2, NO) vakalarda, tedavide
tek basina cerrahi (kordektomi) veya tek basina
radyoterapi uygulanir. Halen kemoterapinin erken
evrede gosteriimis sagkallm veya lokal kontrol
avantaji yoktur.

Cevap B (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.485)

4. Tiroid karsinomlan igin asagidakilerden hangisi

yanhstir?

a) Cerrahi yaklasim olarak total ve totale yakin
tiroidektomi yapiimahdir

b) Rezidii saptanan papiller tiroid kanser
vakalarina radyoaktif iyot 131 ile tedavi
verilmelidir

c) En kéti prognozlu olanlar andiferansiye tiroid
karsinomlandir

d) tiroid lenfomalarin tedavisinde kemoterapi ve
radyoterapi kullanilir

e) Radyoaktif iyot 131 tedavisine yanit veren
vakalarda tedaviye eksternal radyoterapi de
eklenmelidir

ACIKLAMA: Eksternal radyoterapi, iyot 131 tutmayan
vakalarda uygn bir tedavi segenegidir.

Cevap E (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.535)

5. Cilt karsinomlan i¢in asagidakilerden hangisi

yanhstir?

a) Cogunukla cerrahi ilk tedavi segenegidir

b) Burun gevresi, géz kapagi ve kulak yerlesimli
karsinomlarda radyoterapi ilk secenek olmalidir

c) Bazal hiicreli cilt karsinomlarinda uzak organ
metastazi sik olarak gériiliir

d) Skuaméz hiicreli karsinomlar, epidermisteki
keratinositlerden geligir

e) Skuamo6z hiicreli karsinomlar genellikle, bazal
hiicreli kanserlerden daha agresif seyirlidir

ACIKLAMA: Bazal hicreli karsinomlarin uzak organ
metastazi ¢ok nadir (%0.01) gordlur, bu organlar da
kemik, akciger ve karacigerdir.
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Cevap C (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.565)

6. Kiigiik hiicreli olmayan akciger kanseri igin

asagidakilerden hangisi yanligtir?

a) Erken evre vakalarin tedavisinde ilk secenek
cerrahidir

b) Erken evre vakalarda cerrahi uygulanamiyorsa
kemoterapi ikinci tedavi se¢enegidir

c) Evre llI-B vakalarda radyoterapi ve kemoterapi
tedavide kullanilir

d) Beyin metastazi yapmis vakalarda, kranial
palyatif radyoterapi uygulanir

e) Mediastinal lenf nodu metastazi saptanmis
vakalara cerrahi sonrasi radyoterapi ve
kemoterapi uygulanir

ACIKLAMA: Erken evre vakalarda cerrahi
uygulanamiyorsa (medikal inoperabil veya hasta
kabul etmiyorsa), ikinci segenek radyoterapi olmalidir.

Cevap B (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.582)

7. Kalp malignensileri i¢in asagidakilerden hangisi

yanhstir?

a) Kalpte saptanan maligniteler, genellikle meta-
statik timorlerdir

b) Perikart’'ta saptanan maligniteler, genellikle
metastatik tiimorlerdir

c) Kalbin en sik gorilen benign tlimorleri
miksoma’lardir

d) Kalbin primer en sik goriilen malign tiimorleri
skuaméz hiicreli kanserlerdir

e) Sarkomlar (anjiosarkom ve rabdomyosarkom),
primer kardiak tiimorler arasinda goriilen
malignitelerdir

ACIKLAMA: Kalbin en sik gorilen primer malign
timorleri sarkomlardir.

Cevap D (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.584)

8. Kiigiik hiicreli akciger kanseri i¢in agagidakilerden

hangisi yanhgtir?

a) Kiigik hiicreli olmayan akciger kanserlerine
gore daha az siklikla goériiliirler

b) Kiigiik hiicreli olmayan akciger kanserlerine
gore daha sik paraneoplastik sendromlar
gorulur

c) Tedavide cerrahi ana segenektir

d) Tedavide kemoterapi ve radyoterapi uygulanir

e) Hastaligin evrelemesi, sinirli hastalik ve yaygin
hastalik olarak iki grupta incelenir

ACIKLAMA: Kuguk hucreli akciger kanserinde sistemik
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metastaz yayilim riskinin fazla olmasi ve kemoterapi
velveya radyoterapiye iyi yanit vermesi nedeni ile
cerrahi ana tedavi secenegi degildir.

Cevap C (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.589)

9. Kiigiik hiicreli akciger kanseri i¢cin asagidakilerden
hangisi yanhstir?
a) Kranial (beyin) metastaz nadir olarak goriiliir
b) Kemik metastazi yapmis vakalara palyatif
radyoterapi uygulanir
c) Metastaz yapmis vakalara kemoterapi uygulanir

d) Hastaligin kemoterapi duyarlihgr (yaniti)
yliksektir

e) Hastaligin radyoterapiye duyarlihg: (yaniti)
yiiksektir

ACIKLAMA: Kranial metastaz ¢ok sik olarak gérulur.

Cevap A (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.596)

10.0zofagus karsinomlari igin hangisi yanlistir?

a) En sik goriilen histopatolojik tip skuamoéz
hiicreli karsinomdur

b) Distal yerlesimli 6zofagus tiimorlerinde aden-
okarsinom sik goriiliir

c) Erken evre hastalikta cerrahi ana sec¢enektir

d) Cerrahi rezeke edilemeyen vakalara eszamanli
radyoterapi ve kemoterapi uygulanabilir

e) Tiim grupta 5 yilhik sagkalim degeri %80’dir

ACIKLAMA: Ozofagus kanserinde genel prognoz
kétadar, 5 yillik sagkalim %0-5 arasindadir.

Cevap E (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.629)

11.Asagidakilerden hangisi rektum karsinomu igin

dogrudur?

a) En sik metastaz yaptigi organ beyindir

b) Cerrahi sonrasi lokal niiksten ziyade intraab-
dominal yaygin niiks seklinde seyreder

c) Tuimdér marker’t olarak CEA (Karsinoembriy-
ojenik antijen) kullanihr

d) Erken tani icin 60 yasindan sonra yillik
baryumlu kolon grafisi ile tarama yapilmalidir

e) En sik goriilen histopatolojik tipi skuaméz
hiicreli karsinomdur

ACIKLAMA: Rektum kanseri en sik karacigere metastaz
yapar. Kolon kanserlerinin aksine intraabdominal
degil lokal niks’e meyilli timérlerdir. Erken tani ve
tarama icin 40 yasindan sonra yilda bir gaitada gizli
kan ve dijital rektal muayene ayrica her 3-5 yilda bir
sigmoidoskopi yapilmalidir. Timér marker't olarak
CEA kullaniimaktadir.
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Cevap C (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.728)

12.Asagidakilerden hangisi prostat karsinomu igin

yanhstir?

a) Timoér marker’t PSA’dir (prostat spesifik
antijen)

b) ileri yas prostat karsinomu gelisimi igin bir risk
faktéradir

c) En sik metastaz yaptigi bélge kemiklerdir

d) Lokalize prostat kanserlerinde konformal
radyoterapi (3 boyutlu) uygun bir tedavi
segenegidir

e) Timorin androjen baskilanmasindan
etkilenmemesi iyi bir prognostik 6zelliktir

ACIKLAMA: Tumdrde 3 ayri hiicre populasyonu geligimi
riski vardir. Androjen bagiml, androjen duyarli ve
androjen  bagimsiz  hlcreler. Prostat kanseri
hicrelerinin  androjen bagimli olmasi, tedavide
androjen’in baskilanarak tumor hicrelerinin
baskilanmasini  saglar. Ancak hastalidin seyri
sirasinda androjenden bagdimsiz hicrelerin ortaya
¢cikmasi bu timér hicrelerinin  hormonoterapiye
bagimsiz hale geldiginin bir géstergesi olup, kétu bir
prognostik kriterdir.

Cevap C (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.762-797)

13.Asagidakilerden hangisi mesane karsinomu igin

yanhstir?

a) En sik goriilen histopatolojik tip transizyonel
hticreli karsinomdur

b) Tiimériin kas invazyonu
prognostik kriterdir

c) Kas invazyonu yapmig tiimérlerde sadece
transiiretral rezeksiyon uygun bir tedavi
segenegidir

d) Lokal ileri mesane kanserlerinde cerrahi
sonrasi uygulanan radyoterapi lokal niiks
gelisim riskini azaltir

e) Kemoterapi uygulamasi uzak metastaz gelisim
riskini azaltir

ACIKLAMA: Mesane kanserinde, timorin kas
invazyonu yapmasi artik hastaligin T2 evrede
oldugunu gdsterir ve tedavi yaklasiminda ylzeyel
invazyonlarda uygulanan Transuretral rezeksiyon
(TUR) yeterli olmaz. Radikal sistektomi veya mesane
koruyucu yaklasimlar (TUR sonrasi radyoterapi ve
kemoterapi uygulamasi) yapiimahdir.

yapmasi kotii

Cevap C (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.819-820)

14.Testis karsinomlari igin hangisi yanlistir?
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a) En sik goriilme yasi 15-35 yil arasidir

b) Primer tedavisi radikal inguinal orgiektomidir

c) Seminomlarin prognozu kétiidiir (5 yilhk sagka-
lim %20 civarindadir)

d) Alfa fetal protein (AFP) ve beta human koryonik
gonodotropin (8-HCG) tiimér marker’t olarak
kullanilir

e) Seminomlar,
tiimorlerdir

radyasyona ¢ok duyarh

ACIKLAMA: Seminomlarin genel olarak prognozlari ¢ok
olumludur, evre | de 5 yillik sagkalim %100, evre II'de
%97 ve evre lll'te %70’lerdedir.

Cevap C (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.728)

15.Serviks karsinomu igin hangisi dogrudur?

a) Evrelemeyi hastanin tomografi ve manyetik
rezonans bulgularn degistirir

b) Parametrium tutulumu yapmigs evre IIB
tiimorlerde cerrahi uygun bir segenektir

c) Radyoterapi sirasinda uygulanan eszamanh
kemoterapinin sagkalima faydasi yoktur

d) Multipartnerlik (gokeslilik), serviks kanseri
geligimi i¢in risk faktériidiir

e) Erken tani i¢in 50 yasindan sonra 3 yilda bir
PAP-smear yapilmalidir

ACIKLAMA: Evreleme klinik muayene bulgularina gére
yapilir (8FIGO evrelemesi), MR veya CT’de bulunan
bulgular vakanin klinikte saptanan evrelemesini
degistirmez. Parametrium tutulumu cerrahi igin rélatif
kontraendikasyondur, vaka radyoterapiye
yonlendiriimelidir. Radyoterapi sirasinda uygulanan
eszamanl sisplatinin genel sagkalima olumlu etkisi
gosterilmistir. Erken tani igin 18 yas veya seksuel aktif
hale gelen kadinin vyillik PAP-smear ile takibi
gereklidir. Farkh partnerler ile yapilan seksuel iligkiler
serviks kanseri gelisimi igin risk faktértdur.

Cevap D (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.728)

16.Endometrium karsinomu i¢in hangisi yanligtir?
a) En sik goriilen jinekolojik malignensidir
b) Evreleme, cerrahi sonrasi patoloji bulgularina

gore yapilir

c) En sik goriilen histopatolojik tip adenokarsi-
nomdur

d) Cogu vaka lokal ileri (evre lI-lll) evrede doktora
basvurur.

e) Evreleme bulgulan iginde tiimoriin grade’i de
6nemli yer tutar

ACIKLAMA: Endometrium kanserli vakalarin %70’
erken evrede (Evre |) basvurur. Dolayisi ile prognozu
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goreceli olarak daha iyi seyreder.

Cevap D (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.910)

17.Asagidakilerden hangisi Akciger Ca’da cerrahi
sonrasi uygulanan radyoterapinin beklenen yan
etkilerinden degildir?
a) Lezyon tarafindaki kolda lenfédem
b) Radyasyon pnémonisi
c) Kardiyak yan etkiler
d) Radyoterapi sahasi iginde ikincil malignensiler
e) Bagirsak yan etkileri (diyare, radyasyon enteriti)

ACIKLAMA: Ciddi lenfédem riski %9 ile 13 arasinda
degismektedir. Radyasyon pnoémonisi %5 vakada
gorilmektedir. Sadece radyoterapinin yan etkisi
olmamakla beraber (kemoterapinin de katkisiyla)
uzun dénemde (5-25 yil arasinda) EKG degisiklikleri,
iskemik kalp hastaliklari gérulebilir. Radyoterapi
sahasi icinde radyoterapiden yillar sonra gelismis
malignitiler bildiriimistir. Badirsak radyoterapi sahasi
icinde bulunmadidi igin o bdlgeye ait yan etki
beklenmez.

Cevap E (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.1026)

18.Yumusak doku sarkomlari

asagidakilerden hangisi yanlistir?

a) Timoriin boyutu ve grade’i en énemli prog-
nostik kriterlerdir

b) YDS’larinda en sik metastaz akcigere olur

c) Cogu YDS’da cerrahi ilk tedavi segenegidir

d) Organ koruyucu yaklagimlarda radyoterapi ve
kemoterapi kullanilabilir

e) YDS’lan iginde en sik goriilen histopatolojik tip
anjiosarkomdur

ACIKLAMA: En sik gorilen histopatolojik tip %40
oraninda malign fibr6z histiyositom, ardindan
liposarkom, sinovial sarkom ve nérofibrosarkomdur.
Anjiosarkom %3 oraninda goéreceli olarak YDS iginde
nadir gérulen bir tiptir.

(YDS) icin

Cevap E (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.1032-1033)

19.Cocukluk c¢agi tiimorleri icin asagidakilerden

hangisi yanhstir?

a) Akut I6semiler sik goriilen tiimorlerdendir

b) Santral sinir sistemi tiimoérleri sik gorilen
tiimorlerdendir

c) Lenfomalar sik goriilen timoérlerdendir

d) Uzun dénem sagkalim elde edilen gocuklarda
ikincil malignensi geligsme riski vardir

e) Son 30 yida tedavi basarilarinda belirgin
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ilerleme yoktur

ACIKLAMA: En sik gorllen timoérler, akut l6semiler,
SSS tumérleri ve lenfomalardir. Tedavi sonrasi 20 yil
gibi uzun dénem sagkalim elde edilen ¢ocuklarda
topluma goére 15 kat artmis sekonder malignensi
gelisme riski vardir. 1970’lerden giinimize 5 yilhk
sagkalm degerleri %28’lerden %68’lere ¢ikmistir.

Cevap E (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.1044)

20.Hodgkin hastaligi icin asagidakilerden hangisi

yanhstir?

a) En sik tutulan lenf nodlarn servikal, suprak-
lavikular ve mediastinal lenf nodlandir

b) Genellikle komsu lenf nodu bélgelerine yayilim
tarzinda bir sira takip eder

c) Baslica semptomlari, ates, kilo kaybi ve gece
terlemesidir

d) Hastaligin seyrinde kiir beklenmez

e) Nodiiler skleroz tipinde, mediastinal lenf nodu
tutulumu daha sik goériiliir.

ACIKLAMA: Erken evre hastalikta 10 yillik sagkalim
%80-90 civarindadir, lokal niks sonrasi bile kuir
beklenebilir.

Cevap D (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.1124)

21.Multipl myeloma igin asagidakilerden hangisi
yanhstir?
a) Hastalhigin etyolojisi halen net
bilinmemektedir
b) Spinal kord basi gelismesi halinde radyoterapi

olarak

kullanilabilir
c) B2-mikroglobiilin diizeyi 6nemli prognostik
faktordir

d) Kemoterapi standart tedavidir
e) Kiir yilksek oranda beklenir

ACIKLAMA: Klasik tedaviler ile 5 yillik sagkalim %10-12
civarindadir, kir olasi degildir.

Cevap E (Gunderson, Clinical Radiation Oncology, 1.
baski, 2000, s.1189-1195)

22.Uterus sarkomlan igin asagidakilerden hangisi

yanhstir?

a) Evre en 6nemli prognostik kriterdir

b) Cerrahi, tedavide ilk segenek
diistiinilmelidir

c) En sik niiks bdlgeleri pelviks, abdomen ve
akcigerdir

d) Cerrahi sonrasi uygulanan radyoterapi pelvis
ici nliksleri azaltir

e) Prognozlari endometrium karsinomlarindan
iyidir

olarak
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ACIKLAMA: Endometrium karsinomlarinin  aksine
prognozlari kétiudir. Ortalama sagkalim degerleri 7.3
ay ile 11.6 ay arasinda de@ismektedir.

Cevap E (DeVita, Cancer Principles and Practice of
Oncology, 5. baski, s.1493)

23.Erigkinde genitoiiriner sistemde en sik goériilen
sarkom tipi hangisidir?
a) Anjiosarkom
b) Leiyomyosarkom
c) Liposarkom
d) Sinovial sarkom
e) Norofibrosarkom

ACIKLAMA: Mesane, bobrek ve prostat kaynakh
sarkomlar arasinda en sik leiyomyosarkom gorulir.

Cevap B (DeVita, Cancer Principles and Practice of
Oncology, 5. baski, s.1744)

24 .Dermatofibrosarkom protuberans icin
asagidakilerden hangisi dogrudur?
a) Yiksek grade bir sarkomdur
b) Diisiik grade bir sarkomdur
c) En sik bas boyun bélgesinde yerlesir
d) Uzak metastaz sik olarak goriiliir
e) Lokal eksizyon sonrasi niiks goriilmez

ACIKLAMA: Disik grade bir sarkom olarak
degerlendiriimektedir. %50 gbvde, %40
ekstremitelerde yerlesmektedir. Uzak metastaz ¢ok
nadir yapar. Basit eksizyon sonrasi %50 oraninda
lokal niks go6-
raldr.

Cevap B (DeVita, Cancer Principles and Practice of
Oncology, 5. baski, s.1493)

25.Kraniofarenjiomalar i¢cin asagidakilerden hangisi
yanhstir?
a) Genellikle erigkin donemde gériiliir
b) Rathke posu artiklarindan
diisiinilmektedir
c) Tedavilerinde ilk yaklasim cerrahidir

gelistigi
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d) Subtotal ¢ikarilmig kitelelerde cerrahi sonrasi
tedaviye radyoterapi eklenmelidir

e) intrakranial basing artisi semptomlar ile
basvururlar

ACIKLAMA: Kraniofarenjiomlar ¢ocukluk ¢aginda sik
gorulirler, 3 yasindan kuglklerde gérildiginde
radyoterapi uygulamasi daha ileri yaslara ertelenir.

Cevap A (DeVita, Cancer Principles and Practice of
Oncology, 5. baski, s.2068)

26.Spinal tlimérler igin asagidakilerden hangisi

yanhgtir?

a) Menenjiom ve schwannoma en sik goriilen
intradural ekstrameduller spinal tiimérlerdir

b) Epandimom ve astrositom en sik goriilen
intradural intramedauller spinal timoérlerdir

c) Cerrahi olarak subtotal g¢ikarilmig spinal
tiimorlerde tedaviye radyoterapi eklenmelidir

d) En sik ekstradural yerlesimli tiimérler, meta-
statik orijinlidir

e) Spinal tiimorlerde kemoterapi belirgin olarak
sagkalim avantaji saglar

ACIKLAMA: Oligodendrogliom ve medulloblastomda
kemoterapinin etkinligi olmakla beraber, tim spinal
yerlesimli  timérler incelendiginde kemoterapinin
etkinligi sinirhdir.

Cevap E (DeVita, Cancer Principles and Practice of
Oncology, 5. baski, s.2074-75)

27.Leiyomyomlar igin
yanhstir?
a) Benign diiz kas tiimorleridir
b) En sik uterus ve gastrointestinal sistemde
yerlesirler
c) Anjiomyoma, leiyomyom’un soliter formudur
d) Ciltte goriilenler genellikle ailevi ve multipldir
e) Metastaz yapmaya meyilli tiimorlerdir.

asagidakilerden hangisi

ACIKLAMA: Leiyomyomlar metastaz yapmazlar, benign
naturde timorlerdir.

Cevap E (DeVita, Cancer Principles and Practice of
Oncology, 5. baski, s.1748)
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1.

Asagidakilerden hangisinin akut
tedavisinde yeri yoktur?
a) Kolsisin
b) Nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar (NSAIi)
c) Probenesid
d) Adrenokortikotropik hormon (ACTH)
e) Glukokortikoidler

gut atagi

AGIKLAMA: Akut gut atag! tedavisinde kolgisin, NSAI,

ACTH, glukokortikoidlerin yeri vardir. Akut gut
ataginda allopurinol ve probenesid verilmez, ¢lnki
serum Urik asit seviyesinin hizla azaltiimasi, Urat
depolarinin ¢ézilmesine ve yeni kristal yapimina yol
acabilir.

Cevap C (lligin, i¢ Hastaliklari, 2. baski, 2003, s.2820-3)

. Asagidakilerden hangisi osteoartritin klasik direkt

grafi bulgularindan biri degildir?

a) Eklem araligi daralmasi
b) Osteofit olusumu

c) Subkondral skleroz

d) Marjinal erozyonlar

e) Subkondral kist

ACIKLAMA: 60 yas Ustl toplumda %50'nin Uzerinde

gérulme sikligina sahip olan osteoartritin  direkt
grafide 4 temel klasik bulgusu vardir. Bunlar; eklem
araliginin daralmasi, osteofit olusumu, subkondral
skleroz ve subkondral kisttir. D segeneginde verilen
marjinal erozyonlar ise romatoid artritin erken
bulgularindan biridir.

Cevap D (lligin, Ic Hastaliklari, 2. baski, 2003, s.2697,

2687-2854)

. Asagidakilerden hangisi romatoid artritin akciger

tutulum sekillerinden birisi degildir?

a) Caplan sendromu

b) Obliteratif bronsiolit

c) Plorezi

d) Diffiiz intertisyel fibrozis
e) Alveoler hemoraji

ACIKLAMA: Romatoid artritin akciger tutulum sekilleri

arasinda plorezi, diffiz intertisyel fibrozis, obliteratif
brongiolit, Caplan sendromu, pulmoner arterit,
pulmoner nodul ve kullanilan ilaglara bagh
komplikasyonlar sayilabilir. E segeneginde verilen
alveolar hemoraji ise sistemik lupus eritematozus
(SLE)‘nin pulmoner tutulumlarindan birisidir.

Cevap E (lligin, i¢c Hastaliklari, 2. baski, 2003, s.2707,
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2687-2854)

. Sistemik lupus eritematozus (SLE)’lu hastalarda

en yiiksek sensitivite ve spesifiteye sahip

otoantikor cifti asagidaki segeneklerden
hangisinde dogru olarak verilmistir?
Sensitivite Spesifite
a) ANA - dsDNA
b) dsDNA - ssDNA
c) Histon - SM
d) ANA - SM
e) dsDNA - SM

ACIKLAMA: SLE’li hastalarda otoantikorlarin sensitivite

ve spesifiteleri agagdidaki tablodaki gibidir. Dolayisiyla
bu otoantikorlardan ANA; %99 ile en sensitif test iken,
SM; %99 ile en spesifik testtir.

Sensitivite | Spesifite Prediktif
Test % % Deger %
ANA 99 80 15-35
dsDNA 70 95 95
ssDNA 80 50 50
Histon 30-80 Orta Orta
Nikleoprotein 58 Orta Orta
SM 25 99 97
RNP (U1-RNP) 50 87-94 46-85
Ro (SS-A) 25-35
La (SS-B) 15
PCNA 5 95 95

Cevap D (Goldman, Cecil Textbook of Medicine, 22.

baski, 2006, s.1662)

5. Asagidakilerden hangisi, 1997 yilinda
glincellestirilen, SLE klasifikasyon kriterleri
arasinda yer almaz?

a) ANA pozitifligi

b) Anti-dsDNA pozitifligi

c) LE hiicre pozitifligi

d) Anti-Sm pozitifligi

e) Anti-kardiolipin —IgG veya IgM pozitifligi

ACIKLAMA: LE cisimcikleri olarak da bilinen
hematoksilen cisimcikler, oval veya ig seklindeki

bazofilik yapilar, dejenere nlkleer materyal ve
antiniikleer antikorlardan olusup siklikla glomeril ve
endokardial epitel hicrelerde gorulir. Hematoksilen
cisimleri fagosite etmis fagositler LE hiicresi olarak
bilinmektedir. LE cisimcikleri ve LE hiicreleri SLE igin
oldukca karakteristiktir. Fakat hastalarin az bir
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kisminda goértldigu igin, LE hicre pozitifligi SLE
klasifikasyon kriterlerinden ¢ikariimistir.

Cevap C (Hochberg, Updating the American College of
Rheumatology revised criteria for the clasification of
systemic lupus erythematosus. Arthritis Rheum
1997,;40:1725; Hochberg, Rheumatology, chap.117)

6. Asagidaki antikorlardan hangisi konjenital kalp
blogu ile iligkilidir?
a) anti-Ro
b) anti-dsDNA
c) anti-Sm
d) anti-RNP
e) ANA

ACIKLAMA: Yapisal anormalliklerin yoklugunda ortaya
¢ikan konjenital kalp bloklari, annedeki anti-Ro ve
anti-La antikorlari ile iligkilidir.

Cevap A (Hochberg, Rheumatology, chap. 123)

7. Asagidaki ilaglardan hangisi en diisiik olasilikla
ilag ile iligkili lupus tablosuna neden olabilir?
a) Penicillin
b) Hydralazine
c) Isoniazid
d) Procainamid
e) Methyldopa

AGIKLAMA: ilaclarin  tetikledigi lupus tablosu
konusunda klasifikasyon kriterleri hentiz
olusturulmamistir. Ayrica bu hastalarin ¢cogu da SLE
icin mevcut klasifikasyon kriterlerini
doldurmamaktadir. ilag kullanan hastalarda belirli bir
stre sonra ANA pozitifligi ve en az bir lupus klinik
tablosunun ortaya c¢ikmasi ve semptomlarin ilag
kesilmesi ile ortadan kaybolmasi ilag ile iligkili lupus
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tablosunu akla getirir. Her ilag lupus benzeri tabloya

neden olabilir. Fakat Hydralazine, Isoniazid,
Procainamid, Methyldopa, Carbamazepine,
Carbamazepine, Clorpromazine, Minocycline,

Penicillamine, Phenitoin, Quinidine ve Sulfasalazine
gibi ilaglarin Lupus benzeri tabloya neden olduklari
gayet iyi bilinmektedir.

Cevap A (Hochberg, Rheumatology, chap.124)

8. Asagidaki hastaliklardan hangisi HLA sub tipi ile
uyumlu degildir?
a) Ankilozan Spondilit -HLA - B27
b) RA - HLA - DR4
c) Reiter - HLA B27
d) Juvenil Kronik Artrit - HLA B5
e) SLE - HLA DR2

ACIKLAMA: Juvenil kronik artritte : ANA (+) iritis 'de
HLA DRS ile, Still hastahgi HLA BW 35 ile, RF (+) ise
HLA DR4 ile, ayrica poliartiktler tutulum HLA B27 ile,
poliartikuler tutulum HLA-DR W8 ile iligkilidir. HLA B5
ile bir iligkisi bulunmamaktadir.

Cevap D (Arrett, Arthritis and Allred Conditions A
Textbook of Rheumatology, 11.baski, 1989, s.453-
464)

9. Asagidakilerden hangisi intermittent ve periyodik
artritik sendromlardan degildir?
a) Eozinofilik sinovitis
b) Palindromik romatizma
c) FMF artriti
d) Ankilozan spondilit
e) intermittent hidartroz

ACIKLAMA: Ankilozan spondilit bu gruba girmez.

Cevap D (Ehrlich, Arthritis and Allied Conditions A
Textbook of Rheumatology, 11.baski, s.991-1009)
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. Asagidakilerden hangisi Prion Hastaligi degildir?

a) Kuru

b) Crutzfeldt-Jacob hastalig:

c) Fatal familial insomnia

d) Subakut sklerozan panensefalit

e) Gerstmann-Straussler-Scheinker sendromu

ACIKLAMA: Subakut sklerozan panensefalit kizamik

virusunun neden oldugu santral sinir sisteminin kronik
viral infeksiyonlarindandir.

Cevap D (Bradley, Neurology in Clinical Practice,

2,

ACIKLAMA:

2.baski, 1996, s.1296-1303)

Duchenne Muskuler Distrofide saptanan his-
tokimyasal defekt nedir?

a) Kas distrofini az veya yoktur

b) Tau proteini defektiftir

c) Asetilkolin yapimi hatalidir

d) Kas membraninin kloriir iyonlarina karsi gegir-
genligi artmigtir

e) Post-sinaptik asetilkolin reseptorleri sayica gok
azalmistir

Genetik bir defekte bagh olarak
sarkolemmal proteinlerden distrofin ya ¢ok az
yapilabilir ya da hi¢ yoktur. Bu da sarkolemmanin
butinliginu koruyamamasina yol agan bir patolojidir.

Cevap A (Raymond, Principles of Neurology, 1997,

3.

5.1418-1419)

Konugmasi tutuk, igerigi fakirlesmis olan,
anlamasi saglam, tekrarlama, isimlendirme,
okuma ve yazma bozuklugu saptanan hastada
lezyon nerededir?

a) Frontal 44. alan

b) Temporal 22. alan

c) Pariyetal 39. alan

d) Yaygin, fronto-temporo-parietal
iceren genis lezyon

e) Mezensefalon

korteksleri

ACIKLAMA: Broca Alani (44,45. Alan): inferior frontal

girusun operkular ve trianguler kismindadir. Bu alan
konusmanin motor merkezidir. Fonksiyonu primer
motor korteksin seslerin olugmasi ile ilgili dudak, dil,
velum, farenks ve larenksle ilgili alanlar tarafindan
Uretilen seslerin konusulan lisan sekline
donusturilmesidir. Bu alanin lezyonunda konusma
bozuklugu ortaya cikar. Hasta konusulan kelimeleri
anlar ancak ya hi¢c konugsamaz veya konusmadaki
kelime sayisinda azalma, gramer hatalari, s6ézcuk
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ACIKLAMA: Akalkuli:

ACIKLAMA:

bulmada zorluk veya gecikme gibi akici olmayan bir
konusma tipi ortaya ¢ikar.

Cevap A (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.8)

4. Akalkuli hangi bélgenin lezyonunda goriiliir?

a) Gyrus cingularis

b) Gyrus angularis

c) Gyrus temporalis superior
d) Gyrus supramarginalis

e) Gyrus frontalis inferior

Afaziye neden olan sol
pariatooksipital (gyrus angularis) lezyonlu hastalar
siklikla basit aritmetik hesaplari yapmada siklikla
zorluk vyasarlar. On frontal lezyonlarinda bir
basamaktan daha fazla problemlerin ¢ézimiU veya
acik serilerde dogru cevaptan sonra perseverasyonlar
olur. (100-7=93-7=83-7=73).

Hesaplama yetenegi su nedenlerle bozulabilir:

a) Rakamlar icin aleksi veya agrafi. Sol temporal
lezyonlu hastalar rakamlari kagida yazabildigi stirece
hesaplayabilir, fakat sézel olarak yapamaz.

b) Rakamlarin uzaysal organizasyonunda kayip;
gorsel red (252—52), rakam tersi (9—®6), ters (12—
21).

c) Saglam rakam okumasina ve uzaysal defisitin
olmamasina ragmen olan hesaplama bozuklugu (pir
anaritmi) siklikla bilateral hemisferik, dominant
retrorolandik veya bazal ganglia lezyonlarinda
gorilir. izole akalkuli siklikla dominant hemisferde
parietotemporal bdlgeyle iligkilidir (kaudat nikleus,
putamen ve internal kapsul)

Diskalkuli: Primer diskalkuli frontal lobun sol medial
korteksini sulayan anterior serebral arter infarktiyla
ortaya ¢ikar.

Cevap B (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.1-17)

5. Asagidakilerden hangisi Wallenberg send-romu-

nun bir komponentidir?

a) Kontralateral ataksi

b) ipsilateral viicut yarisinda hemihipoestezi
c) ipsilateral Horner sendromu

d) Vertikal bakig paralizisi

e) Kontralateral hemiparezi

Lateral Medulla Oblangata Infakti
(Wallenberg sendromu): Vertebral arterin intrakraniyal
kisminin veya a.cerebellaris posterior inferiorun
(PICA) tikanmasina baghdir. Klasik olarak disfaji,
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dizartri, vertigo, bulanti-kusma, nistagmus, diplopi,
osilopsi ile baslar. Muayenede ipsilateralde Horner
sendromu, serebellar ataksi, ylz yarisinda yuzeyel
hipoestezi bulunur.

Cevap C (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.209)

6. Weber sendromunda okulomotor niikleusa ek
olarak agsagidaki hangi yapi etkilenmigtir?
a) Superior serebellar pedinkiil
b) Nucleus ruber
c) Kortikospinal traktus
d) Lemniscus medialis
e) Nucleus vestibularis superior

ACIKLAMA: Weber sendromu ipsilateral okulomotor
paralizi (pitozis, midriyazis, pupil i1sik refleksi kaybi,
g6ziin asagr disa deviasyonu, lateral hareket
disindaki g6z hareketlerinin  kisittanmasi) ve
kontralateral hemipleji ile nitelidir; okulomotor sinirin
mezensefalik lifleriyle birlikte serebral pedunkildeki
piramidal liflerin tutuluguna baghdir.

Cevap C (Yaltkaya, Néroloji Ders Kitabi, 2000, s.207)

7. Asagidaki beyin tiimorlerinden hangisi en sik
epileptik nébete yol agar?
a) Glioblastome multiforme
b) Akustik nérinom
c) Hipofiz tlimorleri
d) Oligodendrogliom
e) Epandimom

ACIKLAMA: Prenatal ve neonatal patolojiler,
konjenital beyin hastaliklari, kalitsal metabolik
hastaliklar, kafa travmasi, serebrovaskuler
hastaliklar, intrakraniyal kitleler, dejeneratif beyin
hastaliklari ve sistemik patolojik surecler (arrest,
aritmiler, hipotansiyon, hipoglisemi, hipertermi vb.)
epilepsiye neden olur. intrakraniyal kitleler icinde;
serebral neoplazmlar, abseler, ekinokok ve
tuberkulom gibi granilomlar epilepsiye neden olur.
Erigkin epilepsilerinin %10 kadarinda etiyolojik
etmen olarak supratentoriyal glial ve menenjiyal
neoplazilere rastlanir.

Cevap D (Yaltkaya, Noéroloji Ders Kitabi, 2000, s.221,
289)

8. Multipl Sklerozda en az tani degeri olan yontem
hangisidir?
a) BT
b) VEP
c)LP
d) MR
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e) BAEP

ACIKLAMA: Kesin tani koyduran yéntem yoktur.
1-Tibbi 6yki
2-Noérolojik muayene
3-Evoked( Uyariimis) Potansiyeller:
- VEP
- BAEP: Beyin sapi lezyonlarini tespit edebilir.
- SEP: Santral duyusal yol degerlendirilir.
4-MRI:
- Beyaz cevher lezyonlarini
kullanilir.
5-Lumbar Ponksiyon:
- Oligoklonal band
- Myelin basic protein
6-BT: Tani koymada yarari vardir. MRI Ustunluga
yoktur ve siklar arasinda tani de@eri en az olan testtir.

degerlendirmede

Cevap A (Victor, Principles of Neurology, 5.baski, 1994,
5.334)

9. Cift gérme sikayeti ile gelen hastada hangi tani
yoéntemi en az degerlidir?
a) EEG
b) EMG
c) MR
d) Prostigmin testi
e) Glukoz tolerans testi

Cevap A (Victor, Principles of Neurology, 7.baski, 2001,
5.282-285)

10.Bas dénmesi ataklarinin asagidakilerin hangisinin
varliginda epileptik bir fenomen olabilecegi
ozellikle diigiiniilebilir?
a) Arkasindan kuadriparezi geligirse
b) isitsel haliisinasyonlarla birlikte seyrederse
c) Tansiyon arteriyel degeri diisiik bulunursa
d) Norolojik muayeneden belirgin ve yaygin
defisitler saptanirsa
e) Kraniyal MRG normalse

Cevap B (Ardig, Vertigo 1. Baski, s.353)

11.0Ortostatik hipotansiyon asagidaki hangi durumda
goriilmez?
a) Guillain-Barre sendromu
b) Tabes dorsalis
c) Psodotiimor serebri
d) Myelopati
e) Parkinson hastaligi

Cevap C (Brass, Handbook of Neurological Lists, 1991,
5.124-125)
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1. Asagidakilerden hangisi akut bobrek yetmezlikli
hastalarda diyaliz endikasyonu degildir?

a) Refrakter sivi yiiklenmesi

b) Potasyum >6.5 meq/L

c) Metabolik asidoz (pH <7.1)

d) Sodyum >155 meq/L veya <120 megq/L
e) Hipotermi

ACIKLAMA: Refrakter sivi yiklenmesi, potasyum >6.5
meg/L, metabolik asidoz (pH <7.1), sodyum >155
meg/L veya <120 meg/L, azotemi (BUN > 80-100
mg/dL, perikardit, néropati veya agiklanamayan
mental durum bozuklugu gibi Uremik bulgular,
hipertermi ve diyalizabl drug/toksin zehirlenmesi akut
bébrek yetmezlikli hastalarda diyaliz endikasyonudur.
Ama hipotermi degildir.

Cevap E (Lameire N, Van Biesen W, Vanholder R.
Acute renal failure. 2005;365:417)

2. Asagidakilerden hangisi Behget hastaliginda renal
tutulumun en sik rastlanan nedenidir?
a) AA Amiloidoz
b) Kresentik glomeriilonefrit
c) IgA nefropatisi
d) Renal arter anevrizmasi
e) Proliferatif glomeriilonefrit

ACIKLAMA: 159 Behget hastasini kapsayan literatlr
taramasi 69 amiloidoz, 51 glomerilonefrit, 35 renal
vaskuler hastalik ve 4 interstisyel nefrit vakasi ortaya
koymustur.

Cevap A (Akpolat T, Akkoyunlu M, Akpolat I. Renal
Behcet's disease: A cumulative analysis. Semin
Arthritis Rheum 2002,31:317)

3. Asagidakilerden hangisi boébrek transplant
alicilarinda BK viriisiin (polyomavirus) en sik
neden oldugu renal komplikasyondur?

a) IgA nefropatisi

b) Tubiilointerstisyel nefrit
c) Vaskiilopati

d) Akut rejeksiyon

e) Hipertansiyon

ACIKLAMA: Bobrek transplant alicilarinda BK virlsin
(polyomavirus) en sik neden oldugu majér hastaliklar
tubllointerstisyel nefrit ve Ureteral stenozdur. Kemik
iligi transplant alicilarinda hemorajik sistite de yol
acmistir.

Cevap B (Randhawa PS, Finkelstein S, Scantlebury V.
Human polyomavirus associated interstitial nephritis
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in the allograft kidney. Transplantation 1999;67:103;
Peinemann F, de Villiers EM, Dorries K. Clinical
course and treatment of haemorrhagic cystitis
associated with BK type of human polyomavirus in
nine paediatric recipients of allogeneic bone marrow
transplants. Eur J Pediatr 2000;159:182)

4. Nefrotik sendrom icin asagidakilerden hangisi
dogrudur?
a) immiinoglobulin ve komplemanlarin serum
diizeyleri artmigtir
b) Hiperkalsemi goriiliir
c) Yuksek total tiroksin diizeyleri vardir
d) Hiperkoagiilabilite durumu vardir
e) Tiroid stimiilan hormon (TSH) diizeyleri diisiiktiir

ACIKLAMA: Proteiniiri ve hipoalbiimineminin tani igin
ana ozellikler oldugu nefrotik sendromda immino-
globulinler ve komplemanlar idrarla kaybedilirler ve bu
da infeksiyonlara yatkinliga yol agar. D vitamininin
idrarla kaybina bagdl hipokalsemi izlenebilir. Ayni
sekilde tiroid hormonu baglayan globulinin idrarla kaybi
total tiroksin diizeylerinin azalmasina neden olurken
serum TSH diizeyleri normal kahr. Tim nefrotik
hastalarda olmasa bile bazilarinda antitrombin I,
protein S ve protein C’nin degisen dizeylerde idrarla
kaybi ve agir proteiniri ile iligkilendirilen
hiperkoagiilabiliteye yatkinlik mevcuttur.

Cevap D (Schrier, Manual of Nephrology, 5.baski, 2000,
s.127)

5. Asagidakilerden hangisi prerenal nedenli akut

bébrek yetmezligi icin tipik sayilir?

a) idrar sodyum konsantrasyonu 40 mmol/L’den
fazladir

b) idrar osmolalitesi 500 mOsm/L’den fazladir

c) Fraksiyone sodyum itrahi %2’den biiyiiktiir

d) Boébrek yetmezligi indeksi 2’den biiytiktiir

e) idrar kreatinin konsantrasyonu/Plazma kreatinin
konsantrasyonu orani 20’den kiigliktiir

ACIKLAMA: Renal ve prerenal nedenli akut bdbrek
yetmezligi (ABY) ayirici tanisinda kullanilan yéntemler
arasinda idrar biyokimyasal tetkikleri de kullanilr. Tipik
bir prerenal nedenli ABY olgusunda idrar elektrolitleri
bozulmus bébrek perfliizyonuna normal tibdllerin
cevabini yansitir. Sodyum ve su tutulmaya calisilir, bu
da disuk idrar sodyumuna, idrar ozmolalitesinde artis
ile idrarda yiksek Ure ve kreatinin konsantrasyonlarina
yol acgar. Aksine tipik bir renal nedenli ABY olgusunda

217




NEFROLOJi

idrar sodyum konsantrasyonu artar, idrar Ure ve
kreatini konsantrasyonlari ile idrar ozmolalitesi nisbeten
disuk kalr. Bu o&zellikler mevcut bir tibuler
disfonksiyonu gosterir.

Cevap B (Davison, Oxford Textbook of Clinical
Nephrology, 2.baski, 1998, s.1567)

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

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

Cevap C (Davison, Oxford Textbook of Clinical
Nephrology, 2.baski, 1998, s.1557)

7. Kafa travmasi gegiren bir hastaya intraven6z
radyokontrast madde uygulanarak beyin
tomografisi cekilir. Asagidakilerden hangisi
yanhstir?

a) Hastada diabetes mellitus olmasi halinde
kontrast nefropatisi riski artacaktir.

b) Kontrast nefropatisi riskini azaltmanin en
etkili yolu iglem ©ncesinde sivi kisitlamasi
yapmaktir.

€¢) Hastaya diiiretik verilmesiyle kontrast nefro-
patisi riski azaltilamaz.

d) Kontrast verildikten sonra oligiiri
gozlenmese de kontrast nefropatisi gelismis
olabilir.

€) Kontrast verildikten sonra  nefropati
gelisirse, uygulama sonrasinda serum kreatinin
degeri hizla artacaktir.

ACIKLAMA: Kontrast nefropatisi riskini azaltmanin en
etkili yolu islem 6ncesinde sivi kisitlamasi yapmak
degildir; tam tersine, bdyle bir yanlislk kontrast
nefropatisi riskini ciddi olarak arttirir. GUnimuzde
intravaskuler yolla uygulanan radyokontrast
maddelerin kullanildigi tetkikler giderek arttigindan,
kontrast nefropatisi hastanelerde toksik etkenlere
bagh gelisen akut bobrek yetmezliginin en 6nemli
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nedenlerinden biri haline gelmistir. Kontrast
nefropatisine karsi hastayr korumak mimkandir.
Oncelikle, riskin daha fazla oldugu durumlar
bilinmelidir. Kronik b&brek yetmezligi, diabetes
mellitus, kalp yetmezlidi, hipovolemi, multiple
myeloma gibi, bdbrek islevlerini dogrudan ya da
dolayli olarak bozan hastaliklarda kontrast nefropatisi
riski artar. Nefropatisi olmayan diabetes mellituslu
olgularda bile, hiperglisemiye ikincil osmotik ditreze
bagli hipovolemi kontrast nefropatisi riskini arttirir.
Hastanin ileri yasta olmasi da bir risk etkenidir; yasa
bagli nefron kaybi sireci nedeniyle yasli hastalarin
nefrotoksinlere duyarlihdi artar. Hastanin almakta
oldugu diger ila¢ ve maddeler de nefrotoksik etkiye
sahip olabilir ve kontrast nefropatisi gelismesi riskini
arttirabilir.

Kontrast nefropatisi riskinin daha fazla oldugu kisiler
basta olmak (zere, tim intravaskiler olarak
radyokontrast madde uygulanacak hastalar igin
koruyucu 6nlemler almak, tetkiki isteyen hekimlerin
sorumlulugu  olmalidir.  Alinabilecek  &nlemler
arasinda, diuretik vermek yoktur. Tam tersine,
diliretikler, hipovolemiye yol acarak velveya
dogrudan nefrotoksik etki goéstererek, kontrast
nefropatisi riskini arttirirlar. Kontrast nefropatisi
riskini arttiran diger ilaglar arasinda, siklooksijenaz
inhibitdrleri ve anjiyotensin dénusturtict enzim (ACE)
inhibitérleri  sayilabilir. Radyokontrast maddelerin
nefrotoksik etkisi, renal tibullere dogrudan toksin gibi
etki etmenin yani sira, vazokonstriktor etki araciligiyla
da gerceklestiginden, renal kanlanmayi azaltan her
durum (hipovolemi, renovaskuler hastalik, vb) ya da
ilag (ditretikler, ACE inhibitorleri, siklooksijenaz
inhibitdrleri vb.) ile kontrast nefropatisi riski artar.
Daha dusuk osmolaliteye sahip, non-iyonik tipte
kontrast maddelerin kullaniimasiyla da, ylksek
osmolalitelive sahip iyonik kontrast maddelere gére
kontrast nefropatisi riskini biraz azaltmak mimkin
olmakla birlikte, asil alinacak énlem hastayi iyi hidrate
etmektir.

Sorunun (d) ve (e) siklarindaki bilgiler dogrudur.

Cevap B (Brady HR, Brenner BM: Acute Renal Failure,

in Harrisons’s Principles of Internal Medicine,
Braunwald E, Fauci AS, Kasper DL, Hauser SL,
Longo DL, Jameson JL. [Editérler], 15. baski, New
York, Mc-Graw-Hill, 2001, sayfa 1544,1548; Solomon
R, Werner C, Mann D, D’Elia J, Silva P: Effects of
saline, mannitol, and furosemide on acute decreases
in renal function caused by radiocontrast agents. N
Engl J Med 1994, 331: 1416-42.)
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1. Hipernatremi ile ilgili olarak asagidakilerden

hangisi yanhstir?

a) Semptomatik hipernatremi serum sodyumu
>160 mEg/L oldugunda goriiliir

b) Hipervolemik hipernatremide idrar sodyumu
>60 mEq/L’dir

c) Hipervolemik hipernatremide idrar ozmolaritesi
>300 mOsm/L’dir

d) Renal kdkenli su kaybina bagh hipovolemik
hipernatremide idrar sodyumu <20 mEq/L’dir

e) Nonrenal su kaybiyla olusan hipovolemik
hipernatremide idrar sodyumu <15 mEq/L’dir

ACIKLAMA: Hipernatremi; hipervolemik, normovolemik
ve hipovolemik hipernatremi olmak lzere ¢ formda
gorulur, diger 4 segenegin dogru olmasina karsin, B
segeneginde verilen hipervolemik hipernatremide
idrar sodyumunun >20 mEg/L olmasi gerekir

Cevap B (Burunicardi, Schwartz’s Principles of Surgery,
8. baski, 2005, s.46)

2. Asagidaki cilt kanserlerinden hangisinin prognozu
en koétidiir?
a) Primer néroendokrin karsinoma
b) Paget hastaligi
c) Malign melanoma
d) Deri eklerinin karsinomu
e) Dermatofibrosarkoma protuberans

ACIKLAMA: Derinin primer ndéroendokrin timorid yassi
hicreli karsinomun bir varyantidir. Merkel hucreli
karsinom olarak da bilinir. Prognozu malign
melanomadan daha kétudur.

Cevap A (Burunicardi, Schwartz’s Principles of Surgery,
8. baski, 2005, s.445)

3. Asagidakilerden hangisi akut safra tasi pankre-
atitli  hastanin ilk basvurusundaki Ranson
prognostik kriterlerinden degildir?

a) Yasin >70 olmasi

b) Lokosit sayisinin >18000/mm3 olmasi

c) Kan glukoz diizeyinin >220 mg/dL olmasi
d) Serum bilirtibin diizeyinin >2 mg/dL olmasi
e) Serum LDH diizeyinin >400 IU/mL olmasi

ACIKLAMA: Ranson kriterleri ilk bagvuruda safra tasi
nedeniyle olusan akut pankreatit ile safra tasi
digindaki nedenlerle olusan akut pankreatit icin
farkhdir. Dogru olan dort segenege ek olarak bir diger
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kriter de serum AST dizeyinin >250 IU/dL olmasidir.
BilirGibin dlizeyi bu kriterler arasinda degildir.

Cevap D (Burunicardi, Schwartz’s Principles of Surgery,
8. baski, 2005, s.1236)

4. Karsinoid tiimoériin hangi organ yerlesiminde
malign karsinoid sendrom en sik olarak goriiliir?
a) ince bagirsak
b) Brong
c) Mide
d) Over
e) Pankreas

ACIKLAMA: Malign karsinoid sendrom karsinoid
timorlerin %10’'undan daha azinda gorilir. Sendrom
gastrointestinal traktin karsinoid timodrlerinde daha
sik ortaya cikarken, en sik jejunoileal karsinoid
timorlerinde goéralir.

Cevap A (Townsend, Sabiston Textbook of Surgery, 17.
baski, 2004, s.1360)

5. Cushing triadi nedir?

a) latrojenik olarak verilen kortizoliin olusturdugu
klinik durumdur

b) Kan sekeri yiiksekligi, Cushing benzeri
goriiniim ve laboratuvar bulgularinin olmasi

c) Kafa i¢i basincinin ani ve o6limciil artisina
olusan spesifik yanittir

d) Adrenal kokenli Cushing
gozlenen klinik triattir

e) Hipofiz kokenli Cushing hastaliginda gézlenen
klinik triadtir

ACIKLAMA: Cushing triadi kafa i¢i basincinin ani
6lumcul artisina karsi olusan spesifik yanit bradikardi,
ilerleyici hipertansiyon ve solunum bozuklugudur.

sendromunda

Cevap C (Taviloglu, Travma reslisitasyon kursu kitabi)

6. En sik rastlanan ince bagirsak tiimérii hangisidir?
a) Adenom
b) Adenokarsinom
c) Karsinoid tiimér
d) Leiomiyosarkom
e) Lenfoma

ACIKLAMA: Malign timdrler semptom veren ince
bagirsak timorlerinin en buylk kismini olustururlar.

Cevap B (Kelly, Mayo Klinigi Gastrointestinal Sistem
Cerrahisi, 1. baski)
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7. Ust gastrointestinal kanamalarda lezyonun yerini
gosteren en hizli ve kesin tetkik hangisidir?
a) Arteriografi
b) Ust gastrointestinal endoskopi
c) Sintigrafi
d) Eksploratif laparotomi
e) Ozofagus mide duodenum grafisi

AGIKLAMA: Ust gastrointestinal endoskopi kanamanin
¢ok abondan oldugu durumlar hari¢ uygulanabilir.
Ozellikle birden fazla patoloji varsa yararlidir.

Cevap B (Kelly, Mayo Kilinigi Gastrointestinal Sistem
Cerrabhisi, 1. baski)

8. Asagidakilerden hangisi transjuguler intrahepatik
portosistemik sant i¢in kontrendikasyon degildir?
a) Polikistik karaciger hastalig
b) Portal ven trombozu
c) Siddetli karaciger yetmezligi
d) Santral vendz basincin belirgin yiikseldigi sag

kalp yetmezligi

e) Hepatik ven obstriiksiyonu

ACIKLAMA: Hepatik ven obstriiksiyonu yani Budd-Chiar
sendromunda transjuguler intrahepatik portosistemik
sant uygulanabilir. Endikasyonlarindan biridir.

Cevap E (Cameron, Current Surgical Therapy, 6. baski,
2001)

9. Asagidakilerden hangisinin trotoksik krizde
verilmesi uygun degildir?
a) Propiltiyourasil
b) Lugol
c) Aspirin
d) Deksametazon
e) Propronalol

ACIKLAMA: Aspirin kanda proteinlere baglandidi igin
serbest tiroid hormonunu artirarak  tablonun
agirlagsmasina neden olur.

Cevap C (Shwartz, Principles of Surgery, 7. baski,
S.1674)

10.Asagidaki trotoksik durumlardan hangisinde
tiroidde hormon sentezinde artis yoktur?
a) Graves hastaligi
b) Toksik adenom
c) Fonksiyone metastatik tiroid karsinomu
d) Toksik nodiiler guatr
e) Jod-Basedow hipertiroidizm

ACIKLAMA: Fonksiyone metastatik tiroid karsinomunda
tiroid bezinde hormon sentezi artmamistir.

Cevap C (Sayek, Temel Cerrahi, 3. baski, 2004, s.1588)
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11.Asagidakilerden hangisi
diseksiyonunun karsihgidir?
a) Selektif
b) Radikal
c) Santral
d) Fonksiyonel
e) Supraselektif

ACIKLAMA: Modifiye boyun diseksiyonunda 11. sinir,
internal juguler ven ve sternokleidomastoid kas
korundugu icin fonksiyonel sonuglar radikal boyun
diseksiyonundan iyidir.

Cevap D (Sayek, Temel Cerrahi, 3. baski, 2004, s.616)

modifiye boyun

12.Asagidaki tiroid malignitelerinden hangisinde
total troidektomiye ek olarak profilaktik santral ve
lateral boyun diseksiyonu 6nerilir?
a) Anaplastik
b) Mediiller
c) Follikiiler
d) Papiller
e) Metastatik

ACIKLAMA: Meddller tiroid kanserinde erken dénemde
santral lenf nodlan dahil olmak Uzere lenf nodu
tutulumu oldugu igin profilaktik modifiye radikal ve
santral lenf diseksiyonu onerilir.

Cevap B (Shwartz, Principles of Surgery, 7. baski, 1687)

13.Hamilelerde kolorektal karsinom
edildiginde tedavi yaklagimi nasil olmalidir?

tespit

a) Hemen cerrahi tedavi uygulanir

b) Kemoterapi ilk se¢cenek olmalidir

c) Kemoradyoterapi cerrahi ile beraber
uygulanacak en uygun tedavi yéntemidir

d) Fetusun gestasyonel yasina gore tedavi sekli
belirlenir

e) Hamilelik siirecinin bitmesi beklenir

ACIKLAMA: Etik ve dini nedenlerden dolayi gestasyonel
yasina gore tedavi sekli belirlenir.

Cevap D (Coman, Kolon rektal cerrahinin el kitabi, 1.
baski)

14.Akut kolesistitli hastalarda tedavi
segeneklerinden biri ilk 72 saatte laparoskopik
kolesistektomidir. Bu sartlarda agiga gegme orani
ne kadardir?
a) %3-5
b) %40-65
c) %1’den az
d) %80
e) %20-30
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ACIKLAMA: Akut kolesistitte agiga gegme orani %20-30
iken elektif sartlarda %3-5'tir.

Cevap E (Kelly, Mayo klinigi gastrointestinal sistem
cerrahisi, 1. baski)

15.8okun erken doneminde tani konulurken
asagidakilerden hangisi objektif bir kriter olarak
kullaniimahdir?

a) Nabiz sayisi

b) Hemoglobin degeri

c) Hemotokrit degeri

d) O2 satiirasyonu

e) Nabiz vuru sayisi/sistolik kan basinci

ACIKLAMA: Sokun erken doéneminde laboratuvar
bulgulari givenilir ve tani koydurucu olmadiindan
sok indeksi g6z éniine alinmalidir.

Cevap E (Taviloglu, Travma resdsitasyon kursu kitabi)

16.Asagidakilerden hangisi 6zofagus varis
kanamalarinda kullanilan selektif (segici) santtir?

a) Sugiura ameliyati

b) Porto-kaval santlar

c) Mezokaval santlar

d) Proksimal splenorenal sant ve splenektomi
e) Distal splenorenal sant

ACIKLAMA: A secgenegi sant ameliyati degildir. B,C ve
D secgenekleri nonselektif sant ameliyatlardir.

Cevap E (Corson JD, Williamson RCN, Surgery, 1.
baski, 2001, s.3/2.6)

17.Asagidakilerden hangisi akut kolonik yalanci
tikanikligin (psddo-obstriiksiyon) nedeni
degildir?

a) Elektrolit dengesizligi

b) Amiloidozis

c) Kafa ve spinal travmalar

d) Sigmoid volvulus

e) Sepsis

ACIKLAMA: Sigmoid volvulus kolon tikanikhginin
gercek nedenidir.

Cevap D (Corson JD, Williamson RCN, Surgery, 1.
baski 2001, s.3/4.11)

18.Asagidakilerden hangisi meme kanserlerinde
en yiiksek histolojik risk grubunu olusturur?

a) Adenozis

b) Sklerozan adenozis

c) Apokrin metaplazi

d) Skuaméz metaplazi

e) Atipik hiperplazi
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ACIKLAMA: Atipik hiperplazi kanser riskini 4-5 kat
artirir. Sklerozan adenozis riski 1,5-2 kat artirirken
digerleri kanser riskinde artiga neden olmazlar.

Cevap E (Townsend CM, Sabiston Textbook of
Surgery, 17. baski, 2004, s.872)

19.Asagidakilerden hangisi kadinlarda daha fazla
gorilen ve oral kontraseptif kullanimiyla ilgili
karaciger timoriadir?

a) Fokal nodiiler hiperplazi
b) Hepatoseliiler karsinoma
c) Hemanjiyomlar

d) Karaciger hiicre adenomu
e) Kolanjiyokarsinoma

ACIKLAMA: Adenomlar kadinlarda 11 kat fazla
gorilen bir tumdrdur ve oral kontraseptif kullanimiyla
direkt ilgilidir.
Cevap D (Townsend CM, Sabiston Textbook of
Surgery, 17. baski, 2004, s.1545-1554)
20.Asagidakilerden  hangisi lilseratif kolitin
ameliyat endikasyonlarindan biri degildir?

a) intraktibilite

b) Sepsis

c) Displazi

d) Siddetli kolonik kanama

e) Toksik megakolon

ACIKLAMA: Sepsis sistemik bir olaydir ve tedavisi
cerrahi degildir.

Cevap B (Townsend CM, Sabiston Textbook of
Surgery, 17. baski, 2004, s.1430)

21.Asagidakilerden hangisi obstriiktif sokun bir
nedeni degildir?
a) Solunum yolunun yabanci bir cisim ile
tikanmasi
b) Tansiyon pnémotoraks
c) Akud diyafragmatik herniler
d) Kardiyak tanponad
e) Pulmoner emboli

ACIKLAMA: Obstriktif sok, kalbin performansinin dis
nedenlerle bozulmasi ile ortaya ¢ikar. Tansiyon
pnémotoraksi, superior ve inferior vena kava'da
katlanmaya baglh olarak kalbe venéz doénisin
engellenmesi ile olugur. Hastalarda hipotansiyon
disinda solunum sikintisi, azalmig akciger sesleri ve o
tarafta hipertimpanizm alinir. Once acil olarak bir igne
ile torakostomi, daha sonra kapali toraks drenaiji
yapiimalidir. Obstriktif soka yol agabilen hemotoraks
ve perikard tamponadinda da hizli drenaj islemleri
gerceklestiriimelidir. Kardiyojenik veya obstriiktif sokta
sivi replasmani 6ncelikli olmalidir. Sivi replasmaninda
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dikkat edilecek tek nokta pulmoner 6édem olusumunun
engellenmesidir.

Cevap A (Taviloglu K, Travma resusitasyon kursu kitabi)

22.Asagidakilerden hangisi 2. sinif kanamanin dogru

tanimidir?

a) Kiigiik vendz kanamalar

b) 3. bosluga olan kanamalar

c) Total kan hacminin %15’inden az olan
kanamalar

d) Arterio-ven6z kanamalar

e) Total kan hacminin %15-30’u olan kanamalar

ACIKLAMA: Bkz. Tablo 1.

Hemorajik sokun siniflandiriimasi

Normal bir yetigskinin kan hacmi, vicut agirhginin
yaklasik olarak %7’si iken, bu oran gocuklar icin %8-
9dur. Ornegin 70 kglik bir erkek ortalama 5 It
dolasan kan hacmine sahiptir. Sismanlarin kan hacmi,
ideal vicut agirhgina goére hesaplanir. Akut kan
hacmindeki kaybin ylUzdelerine goére, kanama su
sekilde siniflandirilabilir

1. Sinif Kanama: Hasta, kan verme isleminde oldugu
gibi, total kan hacminin %15'den azini kaybetmistir.
Normal hastalarda minimal bir tasikardi gérulir. Kan
basinci, nabiz basinci ve solunum sayisinda
6lculebilir bir degisiklik olmaz. Transkapilier tekrar
dolum ve diger kompensatuar mekanizmalar kan
hacmini 24 saat iginde eski haline getirdiginden, kan
veya sivi replasmani seklinde bir tedavi gerektirmez.
2. Sinif Kanama: Hasta, total kan hacminin % 15-
30’unu kaybetmistir. Bu miktar 70 kglk bir kiside 750-
1500 ml'ye denktir. Hastada huzursuzluk, tasikardi ve
tasipne vardir. Katekolaminlerin periferik direnci
arttirmasi nedeniyle, diastolik basincin yukselmesine
bagh olarak, nabiz basinci azalmigtir. Onemli
derecede kan kaybi ve kardiovaskiler degisikliklere
ragmen, idrar atiminin az etkilenmesi dikkat cekicidir.
Bu kan kaybina eslik eden sivi kayiplari klinik tabloyu

agirlastirabilirler. Ikinci sinif kanamali hastalarin
¢ogunlugu kan transfizyonuna gereksinim duyarlar,
fakat baslangic evresinde sadece replasman
sivilariyla da stabilize edilebilirler.

3. Sinif kanama: Bu gruptaki hastalar total kan
hacimlerinin %30-40'in1 (70 kg'lik erigkin bir insanda
1500-2000 ml) kaybetmiglerdir. Hastalarin hemen
hemen timinde belirgin tagikardi, tasipne, sistolik
basingta dusme, oliglri ve mental bozukluklar gibi
yetersiz organ perfiizyonuniin klasik isaretleri vardir.
Bu hastalarda kristalloid inflzyonuna ek olarak
yapilacak transflizyon karari; end organ perflizyonu ve
oksijenasyonu ile ilk sivi resusitasyonuna verilen yanita
baglidir.

4. Sinif Kanama: %40’dan fazla kan kaybina sebep
olan ve hayati tehdit eden kanamadir. Hastalarin
derisi soguk ve soluk, mental fonksiyonlari depresse
olmustur. Belirgin tasikardi, sistolik ve diastolik
basingta asir derecede disme, azalmis nabiz
basinci ve oliguri gorilir. Bu hastalarda kristalloid
inflizyonuna ek olarak hizl transfiizyon ve siklikla acil
cerrahi girisim gereklidir.

Hemorajik soklu hastaya genel yaklasim

inspeksiyonla hastanin énceleri yorgun ve huzursuz,
sonra apatik ve uykuya meyilli oldugu gérdldr.
Terminal dénemde ise biling bulanikligi geligir.
Hastanin cildi soduk ve soluktur. Periferik venler
bostur.

Otonom sinir sistemi saglam olan yaralilarda, énceleri
vazovagal refleks sonucu bradikardi, kisa bir sure
sonra ise kalp debisinin dismesini karsilayabilmek igin
tasikardi ve tasipne gorlilir. Erken ddnemde,
kompansasyon nedeniyle sadece hastanin yatarken ve
ayaktayken olcllen diastolik ve sistolik basinglari
arasinda 10 mm Hg’dan fazla bir disme (postural hipo
tansiyon) varken; ge¢ dénemde yatar durumda iken
bile progressif hipotansiyon ortaya ¢ikar. Bir hastada
postural hipotansiyonun varligi veya yatar durumda
iken sistolik kan basincinin 100 mm Hg'nin altinda
olusu, 1000 mI'nin Uzerindeki bir kanamay gdsterir.

Tablo 1. Sok gesitlerinde klinik bulgular ve tedavi.

Hipovolemik sok Septik sok Kardiyojenik sok Norojenik sok
Cilt rengi Soluk Kirmizi (erken dén.) Soluk Normal
Vicut isisi Soguk ik (erken dénem) Soguk Normal
Kapiller refill Yavas Hizh Yavas Normal
Mental durum Huzursuz Depresse Sakin Normal

Onemsizdir
Methoxamine

Sakincahdir
isoproteronol alfa biokerler

Primer tedavidir Sekonder tedavidir
Erken dénemde kullaniimaz Ge¢ donemde dopamine

Volim destegi
Vazoaktif ajan

Inotropik ajan Hayir Hayir Dodpamine, epinefrin, dobutamine Hayir
Ditretik Erken dénemde kullaniimaz Furosemide Furosemide Hayir
Steroid Hayir Tartigmali Hayir Hayir

Cerrahi girisim Taniya bagl Taniya bagli Perikardiyosentez Genellikle Hayir
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Belirgin kanamaya radmen, azalmis olan eritrosit
hacminin, damar icine gegen hicrelerarasi sivi ile
dengelenmesi, 6-48 saat icinde gergeklestiginden,
erken ddnemde hemoglobin ve hematokrit miktarinda
6nemli bir diistus beklenmez.

Uriner kateter yerlestiriimesi: Erkek hastalarda uretral
meatusta kan saptanirsa, translretral kateter yerine
sistofiks takilarak renal perflizyonun monitorize
edilmesi gerekir.

Nazogastrik  kateter yerlestiriimesi:  Travmal
hastalarda siklikla gérulen gastrik dilatasyon hem
aciklanamayan hipotansiyona neden olur, hem de
suursuz olan hastayl aspirasyon gibi 6limcul bir
komplikasyon riski ile karsi karsiya birakir.

Hemorajik sokta ilk sivi tedavisi

Travma gegiren hipotansif eriskin bir hastaya acil
kosullardaki en uygun yaklagim, kan hazirlanincaya
kadar agilan genis bir damar yoluyla ilk yarim saatte
1000-2000 ml gidecek sekilde kristalloid solUsyonlarin
verilmesidir. Cocuklarda bu sire igcinde 20 mi/kg hizla
kristailoid solisyonu uygulanabilir. Hastaya bu sekilde
verilen sivi yalniz intravaskiler alanda kalmayip, tim
ekstraselller alana yayildigindan, hastanin
gereksinim duyacagi sivi miktari her 1 ml lik kan
kaybina karsilik 3 ml kristalloiddir. Travmal bir
hastada bu kadar fazla sivi uygulamasinin yol
acacagi iatrojenik hipotermiyi dnlemek icin en etkili ve
kolay yol, bu sivilarin 39°C’ ye kadar isitiimasidir.
Hemorajik sokun tedavisinde en sik, plazmaya yakin
dizeylerde sodyum iceren ve iginde seker ve protein
bulunmayan Ringer laktat veya igine bir ampul
sodyum bikarbonat konulmus serum fizyolojik
kullaniir.  Bu solisyonlardan  6zellikle pH’sinin
arteriyel pH’a yakinhgi ve igerdigi laktatin karacigerde
metabolize olarak bikarbonata dénismesi nedeniyle
Ringer laktat solusyonu tercih edilir. Ancak eger
hastada karaciger perfizyonu vyeterli degilse veya
genis bir hepatik yaralanma mevcutsa Ringer laktat
yerine serum fizyolojik verilmelidir. Fakat bu
hastalarda 0zellikle bd&brek fonksiyonlari bozuksa
hiperkloremik asidoz yéninden dikkatli olunmalidir.

1. ve 2. sinif kanamalarda resusitasyon icin genellikle
kristalloid solisyonlarin verilmesi yeterli olur ve hasta
hemodinamik agidan stabil bir hal alir. Ancak daha
agir kanamalarda hastaya kristalloid solusyonlar
verilirken bir yandan da kan hazirlanarak
transflizyona baglanmalidir.

idrar atimi: Eger didretikler verilmediyse, idrar atimi

renal kan akiminin bir gbéstergesi sayilir. Yeterli sivi
replasmanini takiben, yetiskinlerde 50 ml/saat'in,
bebeklerde 1 ml/kg/ saat'in ve 1 yasindan bulyik
¢ocuklarda ise 2 mi/kg/saat’'in Gzerindeki idrar atimlari
renal perflizyonun normale déndiguni gésterir.
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Asit-baz dengesi: pH'In 7.2’den daha dusik oldudu
olgularda sivi tedavisine ek olarak IV sodyum
bikarbonat verilebilir.

Ciddi kan kayiplari, hipotermi ve vazokonstriiksiyon
durumlarinda  oksihemoglobin  seviyesi  6nemli
derecede duser. Ylzde olarak 6lgllen hemoglobin
oksijen satlrasyonu ile arteriyel oksijen basinci
arasinda, grafik olarak -S- seklinde bir iligki vardir. Bu
egri pH yikseldiginde veya viicut i1sisi, PaCO,, ya da
kandaki 2,3 difosfogliserat seviyesi dustiginde sola;
aksi halde saga kayar.

Hemorajik sokta kan transflizyonu

Kristalloid solusyonlarin  verilmesiyle olusturulan
hemodiliisyonun, kanin viskozitesini azaltarak mik-
rosirklilasyonu arttirmak gibi yararlari vardir. Ancak
1500 ml'nin Uzerindeki kan kayiplarinda, &zellikle
hematokritin %30’un altina dismesiyle, kanin oksijen
tasima kapasitesi belirgin olarak azaldigindan,
hazirlandigi anda kan transflizyonuna baslaniimaldir.
Plazma genigleticileri:  Hemorajik sokta kapiler
gecirgenlik artmis oldugundan, tedavi amaciyla
verilen plazma, tuzsuz albumin ve taze donmus
plazma gibi onkotik basinci yiikselten kolloid
solusyonlar, hucrelerarasi alana kagarak hipovolemiyi
daha da arttinrlar. Dextran ve amilopektin’in de
hemorajik sokun tedavisinde bir yararlarinin olmadigi
saptanmistir.

Vazoaktif ilaglar: Yeterli sivi verildigi ve CVP
yukseldigi halde, arteriyel kan basinci ve periferik
dolagsim yeterli hale gelmemisse, kalbin kasiima
glcind arttiran dopamin, dobutamin ve izoproteronol
gibi ilaclar verilebilir. Bu tir inotropik ajanlar hastanin
sIvi ve kan acidi kapatilmadan asla kullaniimamalidir.
Gerek duyulursa hastalar digitalize edilebilirler.
Diuretikler: Yeterli sivi verilmesine ragmen oligurinin
devam ettigi hallerde; furosemid gibi sivi ve sodyum
klirensini etkileyecek bir loop dilretigi verilecegine,
mannitol gibi osmotik diuretiklerin verilmesi daha
uygundur. Clnkd mannitol ayni zamanda hem
serbest oksijen radikallerini temizler, hem de yaranin
perflizyonuna katkida bulunur.

Cevap E (Taviloglu K, Travma Resusitasyon Kursu

Kitabi)

23.Kronik ciddi  epigastrik  agrinin nedeni

arastirilirken yaklasik 40 yasinda alkolik erkegin
ana pankreas kanalinda birbirini takip eden dar ve
genis alanlar (goller zinciri gériniimii) oldugu
tespit ediliyor. Bu hastada segilecek operasyon
turi hangisidir?

a) Lateral pankreatikojejunostomi

b) Distal pankreatikojejunostomi

c) Sfinkterotomi

d) Distal pankreatektomi
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e) Total pankreatektomi

ACIKLAMA: Kronik pankreatit klinik olarak rekirren,

akut pankreatitten ayirt edilemeyen akut abdominal
agri ataklari ile karakterizedir.

Yilda 2-3 kez olan ataklarin disinda hasta
asemptomatik olabilir.

Kronik pankreatitin sik olmayan formunda (yaklasik
%5) agr yoktur.

***Kronik pankretaitin en sik nedeni alkolizmdir.

Kronik pankreatitte ilk olarak asinert hicreler tahrip
olur. Bunlarin yerini dens skar doku alir. Daha sonra
adaciklardaki hicrelerde sklerotik islemle tahrip olur.
Siklikla ana kanal dilatedir. Ancak bazi alanlarda yer
yer darliklar gérilebilir (Géller zinciri manzarasi).

%95 olguda temel semptom karin agnsidir.
Epigastriuma lokalize kramp tarzinda bir agridir. Agri
%50 olguda sirta vurur. Baslangigta agrilar arasinda
birka¢g ayllk zaman dilimi varken gittikge bu agrisiz
dénem kisalir.

Kronik pankreatitte agrinin potansiyel nedenleri;
-Pankreatik duktal hipertansiyon

-Intrapankreatik sinirlerin enflamasyonu
-Pankreatik sinirlerde koruyucu perinéral kiliflarin kaybi
-Pankreatik iskemi

-Ps6dokistler

-Pankreatik ve peripankreatik infeksiyonu

-Biliyer obstriiksiyon

-Kolanijit

-Duodenal obstriiksiyon

%75 olguda kilo kaybi mevcut

Yemek alimi agriy1 arttirdigi icin gida alimi azalir.

Olgularin 2/3'inde ANORMAL GLUKOZ TOLERANSI
ve bunlarin da yarisinda DM mevcuttur.

%30-50 olguda ADBG’de pankreatik kalsifikasyonlar
saptanir. ilerlemis olgularda ana safra kanalinda 1 cm
veya daha fazla dilatasyonlar gériilebilir.

**Kronik pankreatitlilerde karakteristik olarak ortak
kanalin distalinde kalem ucu gibi incelen daralma
g6zlenir.

Duktal dilatasyonu olan hastalar drenaj prosediri igin
adaydir. Dilatasyon olmayanlar ise pankreatik
dilatasyon gerektirir.

KOMPLIKASYONLAR;
-Ps6édokist olusumu

-DM

-Malnutrisyon

Cerrahi endikasyonlar;

a) Agn

b) Koledok obstriiksiyonu
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c) Duodenal obstruksiyon

d) Psddokist

e) Pankreas kanseri suphesi

f) Sol tarafli portal hipertansiyona neden olan
splenik ven obstriiksiyon

g) Portal hipertansiyona yol agan portal ven
obstriksiyonu

TEDAVI;

A) Medikal; Alkol alimi kesilir.

Somatostatin analoglari

Analjezik tedavisinde oral preparatlara kiguk
dozlarda baglanmalidir.

B) Cerrahi;

1. Drenaj ameliyatlari;

****Bag-boyun bdlgesindeki pankreatik kanal 7 mm
veya daha genis oldugunda lateral pankretikojejun-
ostomi (PUESTOW PROSEDURU) yapilabilir.

Duktus boylu boyunca agilir ve Roux-en-Y jejunum
lopuna yanyana anostomoz edilir. Agri %80-90 gecer.
2. Pankreatik rezeksiyon; Pankreatik kanal dar veya
normal capta oldujunda, &nceki pankreatikojejun-
ostomi basarisiz oldugunda, pankreastaki patolojik
degisikliklerin bezin bir bélgesinde sinirh  oldugu
dugundlebilir.

Cevap A (Kelly AK, Mayo klinigi gastrointestinal sistem

cerrahisi, 1. baski)

24.0zofagus hastaliklarinda asagidakilerden hangisi

yanhgtir?

a) Chalasia
yetersizliktir

b) Divertikiillerde malignite gelisebilir

c) Steroid verilen koroziv yaniklarda daha sik
striktiir gérulir

d) Malignite en sik abdominal 6zofagusta gérulir

e) En sik 2. tip atrezi goriiliir

fonksiyonel mekanizmada

ACIKLAMA: Korozif madde igilmesinin akut dénemdeki

sorunlari doku travmasinin kontrol altina alinmasi ve
perforasyondur. Kronik dénemde ise striktlrler ve
yutma bozukluklaridir.

Alkali maddelerin penetrasyonu, asidik maddeler
koagulasyon nekrozuna vyol actigi igin asidik
maddelere gére daha derindir.

Korozif maddelerin neden oldugu lezyonlar 3
dénemde incelenir;

1. dénem; Akut nekrotik faz; 1-4 giin strer. Endoskopi
ilk 24-48 saatte yapilabilir.

2. dénem; Ulserasyon ve graniilasyon fazi; 3-5 giin
surer. Ozofagusun en zayif oldugu dénemdir.
Endoskopi bu ddnemde kontrendikedir.

3. dénem; Skatrizasyon fazi; travmadan 3 hafta sonra
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baslar.

Tedavi; Sodyum bikarbonat nétralizasyon amaci ile
kullanilmaz.  CUnkid  karbondioksit  olusturarak
perforasyon riskini arttirir.

Emetik kullanimi ve kusturma kontrendikedir.
Hipovolemi dizelilir.
Genis spektrumlu antibiyotik kullanilir.

Steroid kullanimi hayvanlarda faydali oldugu halde
insanda faydasi gdsterilememistir.

Cevap C (Kelly AK, Mayo klinigi gastrointestinal sistem

cerrahisi, 1. baski)

25.Anal fissiir triadi nedir?

a) Hemoroid ve poliple birlikte olusu

b) Kronik lilserasyonun fistiile doniismesi

c) Anal abse ile birlikte olmasi

d) Hipertrofik papilla ve nobetgi pili ile birlikte
olmasi

e) Suprasfinkterik fistiil ve abse ile birlikte olusu

ACIKLAMA: Anal fissiir dentat gizginin hemen distalinde,

arka veya 6n orta hatta anodermdeki yariklardir.
%90 arka orta hatta, %10 6n orta hattadir.
Klasik klinik tablo;

1. defekasyon sirasinda agri

Damlama tarzinda veya gaytaya bulagsma tarzinda
kanama

3. defekasyon sonrasi perineal veya perirektal agri
internal sfinkter defekasyon sirasinda gevseyemedigi
icin fissr derinlesir ve anal Ulsere neden olur. Eslik
eden 6dematdz deri eki ve hipertrofik anal papilla ile
birlikte anal Ulser kronik fissir gelistigini gosterir.

Cevap D (Kelly AK, Mayo klinigi gastrointestinal sistem

cerrahisi, 1. baski)

26.Asagidaki lezyonlardan hangisi mide kanseri igin

oncul lezyonlar arasinda degildir?
a) intestinal metaplazi

b) Kronik atrofik gastrik

c) Menetrier hastalig

d) Helicobacter pylori infeksiyonu
e) Hiatal herni

ACIKLAMA: Mide kanserini arttiran ve azaltan faktérler;

GENEL CERRAHI

Displazi

Gegirilmis gastrektomi ve/veya gastrojejunostomi
Sigara kullanimi

Menetrier hastaligi

Premalign durumlar;

1.Polipler; FAP’li hastalarda midede adenomatoid
polip siklidi %50’dir. Bu hastalarda mide kanseri
gelisim riski normal populasyona goére 10 Kkat
artmistir.

2.Pernisiy6z anemi ve aklorhidri ve atrofik gastrit
3.intestinal metaplazi

4.Benign gastrik Ulser

5. Parsiyel gastrektomi

Cevap E (Mihmanli M, Mide kanseri ve cerrahi tedavisi,
2006, s.41-53)

27.Mide lenfomasi igin yanhs olan segenek
hangisidir?
a) En sik 6. dekatta goriiliir
b) Mide kanserlerinin %7-10’unu olusturur
c) Gastrointestinal lenfomalarin en sik rastlanan
yerlesim yeridir
d) Sikhikla Hodgkin lenfoma tipindedir
e) En sik semptom karin agrisidir

ACIKLAMA: Ekstranodal non-Hodgkin lenfomanin en
sik karsilasilan tipidir.

Primer gastrik malignensilerin %4’tn0 olusturur.

Mide dokusu kismen lenfoid dokudan fakir olmasina
ragmen primer gastrointestinal lenfomanin en sik
goruldugu  yerdir. %95'den fazlasi non-Hodgkin
lenfomadir. Mide lenfomalarinin gogu B-hicreli tipli
olup, mukoza ile iliskili lenfoid dokudan (MALT) gelistigi
dusunaldr.

En sik 6. dekatta goralir.

Mide kanserlerinin %7-10’unu olusturur

Dusuk grade MALT lenfoma, H. pylori ile iligkili kronik
gastrit zemininde gelisir.H. pylori eradike edildiginde
ve gastrit dizeltildiginde dustk grade MALT lenfoma
genellikle kaybolur. Yiksek grade MALT lenfoma ise
cok farkli olup, agresif tedavi gerektirir.

Semptomlar mide kanseri semptomlarina benzer.
Yaklasik %50 hastada ates, kilo kaybi ve gece

Riski arttiranlar

Riski azaltanlar

Aile 6ykusi

Diyet

Familyal polipozis

Gastrik adenomlar

Herediter non-polipozis kolorektal kanserler
Helicobacter pylori infeksiyonu

Atrofik gastrit

intestinal metaplazi

***ASPIRIN
VITAMIN-C
Diyet
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terlemesi gibi sistemik semptomlar gelisir.

***Gastrik lenfoma tanisi  konulursa  sistemik
lenfomayi ekarte etmek igin akciger, abdominopelvik
tomogrofi ve kemik iligi biyopsisi yapmak gerekir.

***Kotu prognoz kriterleri:
a) >5 cm kitle

b) Serozal tutulum
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C) Bolgesel lenf nodu metastazi varlidi
d) Uzak metastaz

Cevap D (Mihmanl M, Mide kanseri ve cerrahi tedavisi,
2006, s.121-122)

28.Kolon divertikiilii icin yanlis olan segenek
hangisidir?
a) Yasla birlikte goriilme sikligi artar
b) Gergekte pseudo divertikiildiirler
c) Az lifle beslenen bati toplumlarinda daha siktir
d) Genellikle asemptomatik olup komplikasyon ge-

listiginde taninirlar

e) Siklikla gekumda yerlesirler

ACIKLAMA: Divertikil terimi, ici bos organ duvarinda
digari dogru protride olmusg, anormal bir keseyi veya
tanimlamada kullanilir. Gergek divertikil barsak
duvarinin tim tabakalarindan olusan divertikilleri
ifade eder. Yalanci divertikil sadece mukoza ve
muskularis mukozay! iceren, diger  duvar
tabakalarinin bulunmadigi divertiktldar.
Divertikilozis; kolonda inflamasyon olmaksizin diver-
tikGllerin varhgidir.
Divertikulit; divertikulle ilgili inflamasyon ve infeksiy-
onu igerir.
Kolon divertikulleri genellikle yalanci divertikillerdir.
Artan yas ile birlikte kolon divertikilleri sikhgi artar.
Sigmoid kolon divertikullerin en sik géruldigu yerdir.
Olgularin yaklasik %50’sinde divertikiller sigmoidde
sinirhdir.
Az lifli diyete bagh artmis kolonik basin¢ nedeni ile
divertikillerin gelistigi kabul edilmigtir.
Divertikuliin gercek kolon duvarindaki arteriollerin kas
tabakasini penetre ettigi bélgedeki mukozal herniasy-
on oldugunu gdstermistir.
Olgularin %10-25 ‘inde divertikiilit, %15’inde kanama
gelismektedir.

Cevap E (Degerli U, Cerrahi Gastroenteroloji, 5. baski,
2000, s.156)

29.Meckel divertikiilii igin dogru olan segenek
hangisidir?
a) En sik jejunumda goériliir
b) Gériilme insidansi tiim toplum igin %20’dir
c) Tam kat (gercgek) divertikiil degildir
d) Siklikla ileum mukozasi icermekle beraber ek-
topik mukoza da igerebilir
e) Erigkinlerde en sik rastlanan komplikasyonu
kanamadir
ACIKLAMA: Gastrointestinal sistemde en sk
karsilasilan gergcek divertikildir. Omfolomezenterik
duktusun tam kapanmamasindan kaynaklanir.
Gastrointestinal sistemin en sik gorilen konjenital
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anomalisidir.
ikiler kuralr;

a) lleogekal valfin 60 cm (yaklaskk 2 feet)
proksimalinde

b) Erkeklerde 2 kat
c) Yaklasik 2 in¢ boyutundadir.
d) Yarisi 2 yas altindadir.

e) Meckel divertikllinin iginde siklikla heterotropik
olarak 2 tip (gastrik veya pankreatik ) doku bulunur.

Komplikasyonlar;

1) intestinal  obstriiksiyon; en sk gérilen
komplikasyondur.

2) Kanama; ¢ocuklarda en sik

3)  Akut divertikdl

4) Perforasyon; ektopik gastrik mukozadan
salgilanan asit ve pepsine bagli peptik dlser
nedeniyle gelisir.

***|nguinal veya femoral herni kesesi icinde Meckel

divertikilinin  bulunmasi Litre hernisi olarak

isimlendirilir.

En sk karsinoid tiumoér olmak Uzere Meckel

divertiklliinde nadiren neoplazmlar da bulunabilir.

Tani:

***Enteroklizis %75 dogruluk oranina sahiptir. Akut

komplikasyonda kullaniimaz.

***Sintigrafi; 99mTc-perteknetat’t tutan  ektopik

mukoza veya aktif kanama esnasinda

Cevap D (Degerli U, Cerrahi gastroenteroloji, 5. baski,

200,s .123)

30.Rektum kanserinde etiyolojik faktorler arasinda

yer almayan hangisidir?

a) Ailesel yatkinlik

b) Kolitis lilseroza

c) Villéz polip

d) Familyal adenomatéz polipozis
e) Lifli gida tiiketimi

ACIKLAMA:

a) Genetik faktorler; Kolonik mukozalarda kriptleri
proliferatif ~ fonksiyonunun  artigl. Herediter
kanserlerin yaklasik %80’i sporadik olarak gelisir.
%20’sinde aile dykisi mevcuttur.

b) Familyal polipozis kolik

c) Yagdan zengin diet

d) Polipozis olmadan  herediter  kolon-rektum
karsinomu (LYNCH sendromu) gelistigi
bilinmektedir.

Lynch sendromu-1; sadece kolorektal karsinomlar

saptanir. Ekstrakolonik manifestasyonlar yoktur.

Lynch-2 (ailesel kanser sendromu); Endometrial, over,

pankreas, mide, ince barsak, Uriner traktus kanserleri
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gibi ekstrakolonik malignensiler ile iligkili olabilir.

Lynch sendromu FAB’tan daha siktir. Tim kolon
kanserlerinin %1-3’Gnu olusturur. Otozomal dominant
kalitilir. 40-45 olmak Uzere erken yaslarda kolorektal
kanser gelisimi ile karakterizedir.

***Kanserler sporadik kolorektal kanserlere gére daha
sik proksimal kolonda gérulur.

Gelisen kolorektal kanserler daha siklikla koétu
diferansiasyon gésteren ve musin Ureten kanserlerdir.
Tasli yuzik hucreli kanserler daha siktir.

e) Adenomada karsinoma doniusimde erken
dénemde RAS gen mutasyonu ve 5a kromozomunda
allelik delesyon

f) llerlemis timérlerde 17a ve 18a kromozomlarinda
timor stipresyon genlerinin kaybi

g) Protoonkogen ve ras mutasyonunun kolon
karsinomunun %40-50 sinde oldugu bilinmektedir.

h) Diyet; et, yag, safra asitleri ve kolesterolin kolon
karsinogenezinde o6nemli rol oynadi§i gdsterimistir
(Diyetteki nitrozamidler).

1) p53 pozitifliginin tGmoér buyUkligu ile orantili oldugu
saptanmistir.

J) safra asitlerinin barsakta artmasi ile kolon-rektum
karsinomu arasindaki iligki gosterilmistir.

***Sekonder safra artisina yol agan kolesistektominin
de etken olabilecedi ileri strtlmustur.

k)Kolesistektomi disinda Ureterosigmoidestomi
sonrasinda kolo-rektal karsinom insidansinin arttigi
ieri sUrdlmustar.

m)Ulseratif kolit ile kolon rektum karsinomu
arasindaki iligki bilinmektedir. Ulseratif pankolitli
hastalarda, kanser riski 10 yil sonra yaklasik %2, 20
yil sonra %38, 30 yil sonra %18'dir.

n)karsinoma egilimi olan kolonik mukoza ile
adenomlarda ornitin dekarboksilaz enziminin yuksek
dizeyde olmasi nedeniyle ras onkojen aktivasyonu
arasinda iligki oldugu ileri strtilmektedir.

0) Yas: 50 yas sonrasi risk artar.
O) Diger; sigara, pelvik radyasyon
p) Polipler;

a) non-neoplastik;

-hiperplastik polip

-hiperplastik polipozis
-inflamatuvar polipler
-hamartomat®z polipler (Juvenil polipler)
Hamartomat®z polipozis sendromu,
-Peutz-Jeghers sendromu
-Familyal juvenil polipozis

-Cowden sendromu
-Cronkhite-Canada sendromu

b) Neoplastik polipler;

-adenomlar
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Cevap E (Degerli U, Cerrahi gastroenteroloji, 5. baski,

2000, s.189)

31.Amebiazis’in en sik ekstraintestinal bulgusu

hangisidir?

a) Peritonit

b) Karaciger absesi
c) Delirium

d) Miyalji

e) Dalak absesi

ACIKLAMA: Amebiazis, Entomoeba histolytica’nin

neden oldugu, primer olarak kolonu tutan, ama
karaciger basta olmak Uzere diger organlari da
sekonder olarak tutan enfeksiyondur.

E. histolytica kolonda trofozoit ve Kist olarak bulunur.
Kist enfektif formdur.

invaziv amebiazisin patolojik lezyonlari  kiiglik
Ulserlerdir.

Taze gaytanin incelenmesinde hastalarin %90’inda
trofozoitler géraldr.

invaziv amebiazis icin 6nerilen tedavi metronidazol-
dur. Ldmendeki organizmalari yok etmek igin
IODOQUINOL'lin tedaviye eklenmesi gerekir.

Ameboma kolonda daralmaya yol agan ve kolon
karsinomu ile karigabilen inflamatuvar bir kitledir. En
sik gekumda gorulir.

Amebik infeksiyonun klinik 6zellikleri;
a)asemptomatik kolonizasyon %90 (E. histolytica , E.
dispar)

b) Semptomatik prezentasyon (E. histolytica ile)
-intestinal;

1. Amebik kolitis %90

2. Ameboma

3. Peritonitis

4. Toksik megakolon

-ekstraintestinal;

1. Karaciger apsesi %10 (en sik)

2. Beyin apsesi

3. Kutan6z amebiazis

4. Ampiyem

5. Perikarditis

6. Splenik apse

Cevap B (Degerli U, Cerrahi gastroenteroloji, 5. baski,

2000, s.199)

32.65 yasindaki erkek hasta, acil kliniginde gaz-gaita

cikaramama sikayeti ile goriildii. Ayakta karin
grafisinde incebagirsaga ait hava-sivi seviyesi ve
safra yollarinda hava tespit edilen olguda olasi
taniniz nedir?

a) Kolelityasiz
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34.Splenektomi sonrasi

GENEL CERRAHi

b) Brid ileus

c) Safra tasi ileusu
d) Kolon kanseri
e) Amibiazis

ACIKLAMA: Safra tasi ampullasinda (Hartmann posu)

bulunan tas ana safra kanalina dogru yaklasip biurayi
erode edebilir (MiRiZZI SENDROMU). Safra kesesi
ile barsaklar arasinda fistil en sik diodenum
diizeyinde olmaktadir. %15 kolon ikinci sirada ileum
obstriksiyonlara neden olabilmektedir.

ADBG; hava- sivi seviyeleri (barsak loplari arasinda)

Safra kesesi limeninde hava saptanir ise %95 safra
tasi ileusudur.

Cevap C (Degerli U, Cerrahi gastroenteroloji, 5. baski,

2000, s.299)

33.Safra kesesi kanserleri i¢cin dogru segenek

hangisidir?

a) Siklikla 3-4. dekatta goriiliir

b) Safra tasi ile beraberligi siktir

c) Siklikla erken evrede tani konulur

d) Bes yillik yasam sansi %70 civarindadir
e) Siklikla squamo6z karsinom tipindedir

ACIKLAMA: En sik rastlanilan adenokarsinomlardir.

Siklikla 3-4. dekatta goralar
Safra tasi ile beraberligi siktir
Risk faktorleri;

- Tas: Safra kesesi karsinomu olan olgularin
%90’ Inda tas bulunmaktadir.

- Adenom: polip 1 cm’den blyuk ise, tekse, tasla
birlikte ise, hasta 50 yasindan buyuk ise

- Displastik degisiklikler

- Porselen kese

- Kolesistoenterik fistl

- Konjenital safra yolu dilatasyonu
- Ulseratif kolit

Safra kesesi karsinomu hizli lokal yayilim g&steren
agresif  bir  karsinomdur. Lezyonlarin  ¢ogu
anrezektabldir.

Cevap B (Degerli U, Cerrahi gastroenteroloji, 5. baski,

2000, s.231)

komplikasyonlardan
olmayan asagidakilerden hangisidir?

a) Atelektazi

b) Pankreas fistiilii

c) Sepsis

d) Subdiafragmatik abse

e) Hemolitik anemi

ACIKLAMA: Splenektomi endikasyonlart:

1) Herediter sferositoz
2) Otoimmin anemiler
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3) Dalak rupturd

4)ITP

5) Trombotik trombositopenik purpura

6) Primer kistler ve timérleri

7) Kronik ve ciddi hipersplenizm

8) Hair cell 16semi

9) Lenfoproliferatif hastaliklar

10) Felty sendromu

11) Agnojenik myeloid metaplazi

12) Talasemi

13) Sarkoidoz

14) Gaucher hastaligi

15) Porfiria eritropoetika

16) Splenik ven trombozu

17) Orak hucreli anemi

18) AIDS

19) ilag kullanimi ile iligkili trombositopeni

****Masif splenomegali nedenleri;

a. Kronik myeloid |6semi

b. Agnojenik myeloid |6semi

c. Hair-Cell I6semi

d. Gaucher hastaligi

e. Talasemi major

f. Sitma

g. Kala-azar

Splenektomi sonrasi seyir ve komplikasyonlar;
Splenektomi sonrasi kanda Howell-Jolly cisimcikleri
g6ruldr.

Lékositoz ve artmig trombosit sayisi gézlenir.
Trombosit sayisi 2 haftada I6kosit sayisi ilk gin

yukselir. En sik goérilen komplikasyon sol alt lob
atelektazisidir.

Diger komplikasyonlar; subfrenik apse-hematom,
fistll veya pankreatite neden olan pankreas hasaridir.

Cevap E (Degerli U, Cerrahi gastroenteroloji, 5. baski,

2000, s.260)

35.Tekrarlayan perianal abse ve anal fissiirlerde ilk

diistinilmesi gereken hastaliklardan biri
hangisidir?

a) Crohn hastaligi

b) Rektum kanseri

c) Amibiazis

d) intestinal lenfoma

e) Karaciger sirozu

ACIKLAMA: Tim Crohn hastalarinin %35’inde anal ve

perianal hastalik gelisir. izole anal Crohn hastalig
%3-4 olguda goérulir.

***Crohn hastaliginin en sik perianal lezyon minimal
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semptomlara yol agan SKIN TAG denilen 6demat6z
deri  ekleridir. Olusan fisslrler olagan disi
lokalizasyondadir.

***Qzellikle derin ve genis ve lateral pozisyonda
yerlesen fisstrler Crohn hastaligi agisindan siphe
uyandirmalidir.

***Fistuller kompleks ve ¢ok sayida traktiise sahiptir.
Hemoroid sikhgi normal populasyon ile aynidir.
***Sfinkterotomi, kronik iyilesmeyen yaralar yaratma
riski nedeni ile ve hastalia bagh diyaresi olan
hastalarda inkontinansi arttirma riski nedeni ile rolatif
kontrendikedir.

Fistll tedavisinde SETON kullanilir.

Cevap A (Gilay H, Temel ve sistematik cerrahi, 2005,

5.1498)

36.En sik goriilen tiroid kanser tipi hangisidir?

a) Follikiiler kanser

b) Papiller kanser

c) Hurthle hiicreli kanser
d) Anaplastik kanser

e) Tiroid lenfomasi

ACIKLAMA: Boyun boélgesinde disik doz eksternal

radyasyon alanlarin  %90’inda papiller karsinom
goruldr.

30-40 yas en sik goérilme yasidir.

Hastalarin ¢cogu o6tiroiddir.

ilerlemis hastalarda ses kisikhgi, disfaji ve dispne
gorulebilir.

Makroskobik olarak 3 tip vardir;

1. Minimal veya okilt/ mikroadenom

2. intratiroidal timérler

3. Ekstratiroidal tumdrler

Karakteristik mikroskobik 6zellikler;

a. Orphan Annie hicreleri

b. Stromada psammoma cisimcigi

Belirgin kapsil gérilmez

intratiroidal  lenfatiklerle ~ yayiim  nedeni ile
multisentrite orani yiksektir.

Klasik tip disi tipler

1.Follikdler tip

2.Tall cell; Yash hastalarda gorulir ve daha agresiftir.
3.Kolumnar hiicreli

4.Diffuz sklerozan tip; gen¢ yasta gortlir ve kotu
prognozludur.

Papiller tiroid karsinom tiim tiroid kanserleri icinde en
iyi prognoza sahip olanidir.

Anjioinvazyon  olmadikga lobektomi  yeterlidir,
postoperatif TYSH’y1 baskilamak igin tiroid hormon
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tedavisi gerekir.
LN tutulumu yoksa total veya totale yakin tiroidektomi

LN tutulumu mevcut ise radikal boyun disseksiyonu+
total tiroidektomi yapilir.

Proflaktik boyun disseksiyonunun tedavide vyeri
yoktur.

Cevap B (Gilay H, Temel ve sistematik cerrahi, 2005,
s.1750)

37.Bilateral goriilme olasiligi en yiikksek meme
kanseri hangisidir?
a) invaziv duktal karsinom
b) Miisin6z karsinom
c) Tubuler karsinom
d) invaziv lobuler karsinom
e) inflamatuar meme karsinomu
ACIKLAMA: invaziv lobuler karsinom;
**MIKROKALSIFIKASYON GORULMEZ

Karsi memede senkron olarak %3, metakron olarak
%20-30 kanser gelisebilir.

Genellikle ilk belirtisi kitledir.
En ¢ok Ust dis kadranda gelisir.

Cevap D (Gilay H, Temel ve sistematik cerrahi, 2005,
s.301)

38.Meme kanseri en sik hangi kadranda goriiliir?
a) [_'!st dis kadran
b) Ust i¢ kadran
c) Alt i¢ kadran
d) Alt dis kadran
e) Meme aerolasi

ACIKLAMA: Meme kanserinde risk faktorleri;
a)Epidemiyolojik faktorler;
-30 yas uzerinde olmak
-Cinsiyet
b)Orta derecede artmis risk;
-Aile dykusu
-Menstriel siklus;12 yas éncesinde menars

55 yas sonrasi menopoz
-Gebelik; Gebe kalmamak
ilk gebeligin 30 yas sonrasi olmasi

-Diger memede kanser olmasi
-Kolon ve endometrium kanseri (Lynch sendromu)
-Diyet; Yagh ve yuksek kalorili beslenme
c)ileri derecede artmis risk;
-Supheli gen tasiyicisi olmak
-Kuvvetli aile 6ykisi

-Atipik duktal veya lobuler hiperplazi veya lobuler
karsinoma in-situ
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**En o6nemli risk faktorleri; kadin olmak ve ileri
yastir.
***35 yas oOncesi ooferektomi yapilan ve HRT
almayan kisilerde meme kanseri riski 2/3 oraninda
azalir.
Meme kanseri en sik Ust disg kadran, sonra sirasiyla
santral bolge, Ust i¢ kadran ve alt kadranlarda
géralar.

Cevap A (Gilay H, Temel ve sistematik cerrahi, 2005,

5.338)

39.Akut kolesistit icin yanhs olan asagidakilerden

hangisidir?

a) Tedavide oral alimi kesilir ve sivi replasmani
yapihr

b) Antibiyotik tedavisi uygulanir

c) Kesin tedavi cerrahidir

d) Safra kesesinde tas sonucu olusur

e) Daha ¢ok erkeklerde gériliir

ACIKLAMA: Akut kolesistit safra taslarinin en sik

karsilasilan komplikasyonudur. %50 olguda bakteri
izole edilir.

Agri 4-6 saatten uzun sirer.

**Tanida en spesifik test hepatobilier sintigrafi
olmasina ragmen abdominal USG en c¢ok tercih
edilen yontemdir.

Komplikasyonlari;

-Perikolesistik apse

-Perforasyon

-Fistal

Kadinlarda safra tasi daha fazla géruldigu igin akut
kolesistit olasiligi daha siktir.

Cevap E (Degerli U, Cerrahi Gastroenteroloji, 5. baski,

2000, s.293)

40.Kolon kanserinin en sik yerlesim yeri hangi

lokalizasyondadir?

a) Cekum

b) Cikan kolon

c) Transvers kolon

d) inen kolon

e) Rektosigmoid bélge

ACIKLAMA: Kolorektal kanserlerde en sik klinik belirti

karin agnsidir. Klasik ilk belirti ise diskilama
dizeninde degisiklik ve rektal kanamadir.

Sag kolon kanserleri genellikle demir eksikligine yol
acan mikroskobik kanama yaparken, sol kolon
kanserleri hemotokezya ile kendini gdsterir. Sol kolon
kanserleri obstriksiyona yol acar. Obstriiksiyona
bagli perforasyon ve peritonit gelisebilir.

Kolon kanserleri en sik rektosigmoid bdlgededir.
***Ates etiyolojisi arastirlan kisilerde Streptococus
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bovis  bakteriyemisinin  gérilmesi de  kolon
karsinomunu diisindirmelidir.

Cevap E (Degerli U, Cerrahi Gastroenteroloji, 5. baski,

2000, s.186)

41.Asagidakilerden hangisi kisa barsak sendromu

sonrasi gelisen komplikasyonlardan degildir?
a) Kolelitiazis

b) Nefrolitiazis

c) Diyare

d) Pankreatit

e) Peptik iilser

ACIKLAMA: Yetiskinde en sik neden vaskiler

problemlerdir. Risk faktorlerinin bashcalar ileri yas,
konjestif kalp yetmezligi, ateroskleroz, kalp kapak
hastaligi, kronik didretik kullanimi ve oral kontraseptif
kullanimidir. KBS’nun daha az rastlanan nedenleri
arasinda regional enterit, karin travmasi, kanser ve
radyasyon enteriti sayilabilir. Cocuklarda ise altta yatan
neden siklikla intrauterin hayata dayanir. intestinal
atrezi ile sonuglanan vaskiler kazalar en &nemli
sebepdir. Bunun yaninda nekrotizan enterokolit,
malrotasyon, travma ve kalp kapak lezyonlari daha
seyrek gorilir. Kolona gegen yagd asitleri ve safra
tuzlari su ve elektrolit sekresyonunu ve okzalat
emilimini artirir. Absorbe edilen okzalat idrarla atilir ve
bdbrek taslarina neden olur.

Kolonun buylk kismi intakt kalan hastalarda, kolona
gecen absorbe olmamis safra tuzlarinin artmasi
nedeniyle koleretik diyare gorllebilir. Safra tuzlan
kolondan su ve elektrolit emilimini inhibe ederken kolon
motilitesini artirir. Koloretik diyare nedeniyle kaybedilen
safra tuzlarinin yerine konulmasi karaciger tarafindan
yeterince saglanamadigindan yaglarin migel tesekkili
yeterli olamamakta ve diyare devam etmektedir.
%75den fazla ince barsak rezeksiyonunda ciddi
malabsorbsiyon gérilir. 60 cm.den daha kisa barsagi
kalan jejunostomili hastalar ise surekli total parenteral
nutrisyona (TPN) mahkum olurlar. 30 cm.den kisa
jejunum kaldiginda kolondan sivi ve elektrolit emilimi
intiyaclari karsilayamaz ve uzun sureli TPN gerekli
olur.

TEDAVI  STRATEJILERI.  Tedavinin  amaglari
arasinda en énemlileri;

Diyareyi kontrol altina almak,

Sivi, elektrolit ve nutrisyonel homeostazi korumak,

. Medikal yolla komplikasyonlari énlemek ve tedavi
etmek,

. Proton pompa inhibitérleri

Ho-reseptér blokerleri

Opiatlar: Loperamid ilk segilecek ilagtir. Etkisiz
kaldiginda kodein vb. opium deriveleri eklenebilir.

. Somatostatin analoglariyla

Genelde ciddi malabsorbsiyonu olan hastalar 40-60
kcal/kg/gin ve 1.2-1.5 g/kg/gln protein.
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Kisa zincirli yag asitleri (SCFA)

Kalsiyum ve vitamin D verilmelidir.

Cinko.

Yiksek dozlarda A, D ve E vitaminleri ilavesi
yapilimahdir.

Hipoprotrombinemisi olan hastalarda her hafta
subkitan veya IV 5-10 mg K vitamini verilmelidir.
KISA BARSAK SENDROMUNUN
KOMPLIKASYONLARI KBS’'da gorilen
komplikasyonlar erken ve ge¢ olmak Uzere iki fazda
degerlendirilir.

Bunlarin en dnemlisi su ve elektrolit dengesizligidir.
Ge¢ donemde gorilen komplikasyonlarin  en
6nemlileri anemi, malnutrisyon, esansiyel yag asidi ve
vitamin yetmezl|igidir.

Safra kesesi taslari sik goralar.

Absorbe edilemeyen karbonhidratlarin anaerobik
bakteriyel fermentasyonu nedeniyle olusan D-laktik
asidoz komaya kadar varan mental bozukluklara yol
acabilir. Tedavisi karbonhidrat alimini azaltmak ve
antibiyotik vermektir.

KBS’de sik gorilen nefrolitiazise neden olan okzalat
fazlaliginin gelisme mekanizmasi net degildir.

Cevap D (Cameron, Current Surgical Therapy, 8. baski,

2004, s. 140)

42. Hepatik ensefalopati tedavisinde agagidakilerden

hangisi yanhgtir?

a) Proteinden zengin diyet verilmeli

b) Lavmanlarla barsak temizligi yapiimali

c) Neomisin, kanamisin vb. antibiyotikler verilmeli
d) Laktiiloz verilmeli

e) Anti-depresan ilaglar kesilmeli

ACIKLAMALAR: Ensefalopatinin ilk dénemde

farkedilmesi ve altta yatan presipite eden faktorlerin
(enfeksiyon, elektrolit dengesizligi, gastrointestinal
kanama, ilag kullanimi) tespiti ve tedavisi bu
hastaigin morbiditesi ve mortalitesini asagilara
cekecektir. Hepatik ensefalopatinin patogenezinden
sorumlu olan amonyagin buylk bir kismi kolon
kaynaklidir. Dikkatli sekilde diyet kontrolu, lavmanla
barsak bosaltmasi yapilmali, neomycin gibi barsaktan
emilmeyen veya az emilen (%3) antibiyotikler
verilmelidir. Laktuloz hem akut hem de kronik
doénemde verilen, kolondaki bakteriler tarafindan asit
olusturmak icin metabolize edilen sentetik bir
disakkariddir. Osmotik diyareye neden olur.
Asidifikasyon amonyagi absorbe edilmeyen iyonize
formuna doénlstirtr. Nitrojen igceren maddelerin
deaminasyonu azaltilarak amonyagin barsaktan
absorbe olmadan atilimi saglanmis olmaktadir.
Ginde U¢ veya dort kez 20-30 g alinmalidir. Bu
miktar kisiye gunde 2-3 kez defekasyon yaptirir. Bir
baska sentetik disakkarid ise laktitoldir. Aminoasitler,
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yararli etkileri henliz gb&steriiememis olmasina
ragmen hala kullaniimaktadir. Dalli-zincirli
aminoasitlerle  kan aminoasit profii  normale
getirimeye ve ensefalopati tedavi edilmeye
calisiimaktadir. Diyet, tedavinin 6nemli bir pargasidir.
Protein aliminin kisitlanmasi ve sadece ihtiya¢c olan
proteinin (esansiyel aminoasitler) alinmasi gerekir.
Bazen sadece diyet bile ensefalopati tablosunun
kontrol altina alinmasina yardimci olabilir.

Cevap A (Cameron, Current Surgical Therapy, 8. baski,
2004, s. 379)

43.Asagidakilerden hangisi akut gastrik dilatasyon
belirtisi degildir?
a) Epigastrik agn
b) Hipotansiyon
c) Yiiksek olmayan ates
d) Terleme
e) Tasikardi

Cevap E (Schwartz, Principles of Surgery, 7. baski,
Bélim 24)

44 Asagidaki patolojik bulgulardan hangisi daha
sonra gelisecek meme kanseri agisindan en
yiiksek riske sahiptir?

a) Sklerozan adenozis

b) Atipik lobuler hiperplazi
c) intraduktal papillom

d) Duktal ektazi

e) Apokrin metaplazi

ACIKLAMA: Meme kanseri riskini arttiran en somut
gOstergeler bazi “patolojik anatomik degisikliklerdir”.

u Sklerozan adenozis, papillomatosis, atipik
duktal ve lobuler hiperplaziler riski 2-4 kat
arttirmaktadir.

| Aile A. pozitif olan atipik duktal hiperplazi varsa
KA. 9 kat daha sik géralir.

| In situ lobller ve duktal KA.ler de 6nemli risk
faktorudur.

u Tum bu risk faktorleri meme kanserli kadinlarin
ancak %20’sinde s6z konusudur.

MEME BX VE KA GELISME RiSKi

Risk artmamistir (proliferatif olmayan meme hastalig)

Apokrin degisiklikler

Duktal ektazi

Orta derecede epitelyal hiperplazi

Risk hafif artmistir (x 1.5-2)

Orta derecede veya florid hiperplazi

Sklerozan adenozis, papilloma

231



ACIKLAMA:

GENEL CERRAHi

Risk orta derecede artmistir (x 4-5)
Atipik duktal hiperplazi

Atipik lobller hiperplazi

Risk yiksektir (x 8-10)

Lobdler in situ kanser

Duktal in situ kanser (komedo olmayan)

Cevap B (Brunicardi, Schwartz’s Principles of Surgery,

8. baski, 2005, s. 465)

45.Asagidakilerden hangisi internal hemoroidlerin

olusturdugu tipik belirtilerden degildir?
a) Mukus yapimi

b) Agn

c) Prolapsus

d) Gaita ile karismis kan

e) Diskilama olmadan kanama

Hemoroid, submukozal venlerin
genislemesinden olusmaktadir. Bir anatomik olusuma
hemoroid diyebilmek i¢cin 3 komponentin bulunmasi
gerekir:

1- Alt rektal ve st anal mukozanin anormal
prolapsusu.

2- Prolabe mukoza altinda genislemis vendz yapilar.
3- Anal kenarda limene dogru kabartilar.
Hemoroidler dért kisimda evrelendirilir:

1. Mukozal kabarti seklindedir. Prolapsus yok.

2. lkinma ve defekasyonda prolapsus gelisir.
Spontan redtikte olur.
3. Hafif i(kinma ve her karin igi basing artisinda
prolabe olur, elle rediksiyon gerekir.
4. Kalici ve sabit prolapsus vardir. Reduksiyon séz
konusu degildir.
Hemoroidler, internal hemoroid ve eksternal hemoroid
olmak (izere iki gruptadir. internal hemoroid pektineal
¢izgi Uzerindeki, superior hemoroidal pleksus adi
verilen submukoza venlerinin  genigslemesinden
olusmaktadir. Eksternal hemoroidler ise, linea
pektineanin  altinda  gérilmektedir.  Hemoroidin
patofizyolojisindeki temel etken, pelvik taban izerinde
uzun sureli basincin olmasidir. Asgiri Ikinma ve uzun
sureli yUksek karin ici basing artisi, hemoroidlerin
gelismesine  yol acar. Hemoroidler, portal
hipertansiyon disinda, c¢ocuklarda sik goérlilmezler.
Semptomatik hemoroid insidansi, portal
hipertansiyonu olan ¢ocuklarda %4-%5’dir. Kanama,
internal hemoroidlerin genellikle ilk semptomudur.
Parlak kirmizi renklidir. Digkiya bulasik degildir.
Defekasyondan sonra  figkinr  tarzda  gelir.
Hemoroidler zamanla buylddikge, defekasyon
sirasinda anisden disari prolabe olmaya baslar.
Sirekli prolabe hemoroidler akinti, perianal kasinti ve
yanma sikayetlerini olusturur. Odem, inflamasyon ve
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6zellikle tromboz gelisen olgularda, agri olabilir.
Eksternal hemoroidler, fizik muayenede kolaylikla
gorilebilir. Internal hemoroid, ancak prolabe ise
gorilebilir.

Hemoroidin 3 temel komplikasyonu vardir:

a)  Akutinflamasyon ve 6dem.

b)  Akut tromboz

c)  Tekrarlayan kanamaya bagh anemidir.

Hemoroid tedavisinde, semptomlarin ilk glninden
sonra gaita yumusatici, oturma banyosu, yatak
istirahati ve analjezik daha basarlidir. Primer
hemoroidektomi bir baska tedavi secenegidir. Immun
sistemi bozuk c¢ocuklara, gerekli olmadik¢a anal
cerrahi yapilmamalidir. inflamatuar barsak hastalig
olan cocuklara, hemoroidektomiden ziyade,
sikloterapi (kinin dre hidroklorid veya %5 fenol
soliisyonun hemoroid etrafina enjekte edilmesi), lastik
bant ligasyonu yapilmalidir.

Cevap B (Brunicardi, Schwartz’s Principles of Surgery,

8. baski, 2005, s. 1101)

46.Pankreas govdesi diizeyinde ana pankreatik

kanali hasara ugratan bir yaralanmada tercih
edilen tedavi hangisidir?

a) Lokal debritman ve drenaj

b) Kanalin bir stent lizerinden onarimi

c) Distal pankreatektomi

d) Lateral pankreatikojejunostomi

e) Whipple prosediirii

ACIKLAMA: Kunt karin travmalari sonucunda %4

oraninda pankreas yaralanmasi olur. Pankreas
genellikle gbévde ve kuyruk bdlimlerinin (burasi
omurgay! caprazladigi yerdir) birlesim yerinden, kint
sikismalar sonucunda yaralanir. Cocuklarda gérilen
pankreatitlerin ~ %50’den  fazlasi  kint  karin
travmalarina baghdir. Stiperior mezenterik damarlarin
otesindeki kanal yaralanmalarinda distal
pankreatektomi yapilir. Cocuklarda énemli dilodenum
yaralanmalariyla birlikte olan agir pankreas bas ve
boyun vyaralanmalarinda pankreatikoduodenektomi
(Whipple) uygulanir.

Cevap C (Brunicardi, Schwartz’s Principles of Surgery,

8. baski, 2005, s. 168)

47.Alt gastrointestinal sistem kanamalarinin en sik

nedeni agagidakilerden hangisidir?
a) Anjiodisplazi

b) Neoplaziler

c) Ulseratif kolit

d) Divertikiilosis

e) infeksiyéz kolit

MEDITEST Cilt 16, Sayi 4, 2007



ACIKLAMA: Alt gastrointestinal sistemdeki lezyonlardan
kaynaklanan ve hastayr hemorajik soka sirikleyen
abondan kanamalar, gelismis tani ve tedavi
yontemlerine ragmen, Acil Cerrahi birimleri icin klinik
dnemlerini korumaya devam etmektedir. Masif alt GIS
kanamalara cerrahi yaklagim tarziyla birlikte tani ve
tedavi yéntemlerinin dogru segimi mortalite ve
morbiditeyi dogrudan etkilemektedir. En sik kanama
nedeni divertikiler hastaliktir (%26,3).. Ameliyat
Oncesi veya sirasinda kanama yerinin belirlenemedigi
olgularda kérleme sinirli rezeksiyonlar yerine total
kolektomi tercih edilmelidir.

Cevap D (Townsend, Sabiston Textbook of Surgery, 17.
baski, 2004, s. 1256)

48.Asagidaki ifadelerden hangisi travmali hasta
metabolizmasi i¢in yanhstir?

a) idrarla atilan iire miktari artmistir

b) Kan sekeri yiiksek olma egilimindedir

c) Dallanmis zincirli aminoasid (BCAA) ihtiyaci
artmigtir

d) Yag dokusu yikimi (lipoliz) yavaglamigtir

e) Hastaya uygun miktarda kalori ve protein
saglansa dahi, net azot kaybi engellenemez

ACIKLAMA: Travmalarda:
a) HORMONAL YANIT:

Artanlar: Azalanlar:
Adrenalin insilin
Noradrenalin Ostrojen
Dopamin Testosteron
Glukagon Tiroksin
Renin T3
Angiotensin I TSH

ACTH FSH
Kortizol LH
Aldosteron

Growth hormon

Nérohtimoral yanit kisaca 4 baslik altinda toplanabilir.
1. Sempato-adrenal aktivasyon

2. Renin-Angiotensin-Aldosteron cevabi

3. ADH sekresyonu

4. ACTH ve kortizon aktiviteleri

b) METABOLIK YANIT:

Su, Na, K: Bobreklerin travma ve kanamalara ana
cevabl su ve tuz atilimini azaltmasidir. Su ve tuzun
proksimal tubuluslardan reabsorbsiyonu artar. Su
tutulumu daha c¢ok hipotalamo-hipofizer portal
sistemde uyariimaya bagh olarak né&rohipofizden
surekli ADH sekresyonu ile, sodyum ise vyine
travmaya bagh artan aldosteron etkisi ile tutulurlar.
Serum ozmolaritesi 280-320 m osmol/lt arasi
olmalidir. Sodyumun kanda 130 m mol/It nin altinda
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ve 150 m mol/lt iizerinde olmalari ¢ok tehlikelidir. idrar
sodyumu 25 mEg/lt den fazla olmasi asiri
hipernatremi olarak kabul edilir.

Hematopoetik sistem: DIC ve koagilopatiler bir
sistemik cevaptan c¢ok bir sistemik komplikasyondur.
PT zamani uzar. Plateletler azalir. Fibrinojen yikim
Urtnleri dolagimda artar. Pihtilasma zamani uzar.
intravaskiiler koagilasyona ek olarak travma sonrasi
eritrositlerde azalma goérulebilir. Ayrica disik serum
kalsiyum seviyelerine karsi fosfor degerleri ylksek
bulunabilir. Hematokritin %30’un altinda olmamasina
6zen gbstermek gereklidir.

Asit-baz dengesi: Metabolik asidoz ve respiratuar
alkaloz gorulir. Respiratuar alkaloz nérojenik
hiperventilasyon ve hipoksemiye, metabolik asidoz da
H iyon kaybina baghdir.

Karbonhidrat metabolizmasi: Katekolamin
sentezinin artmasi insllinde rezistan bir diyabet
tablosunu ortaya gikarir. Glukoz intoleransi vardir.

Nitrojen ve protein metabolizmasi: ki hafta siire
protein kaybi, nitrojen itrahinda artma, istirahat
halinde metabolik tiketimde artma, gunlik Kkalori
ihtiyacinda % 120-250 (1-3 kat) artma gdzlenir.

Yag metabolizmasi ve yag embolisi: Her travmada
ve oOzellikle uzun kemik kiriklar ve yumusak doku
zedelenmesi  olanlarda lipid metabolize edici
hormonlar aktive olur. Lipolizis artar.

Hipofizer cevap: Travma sonrasi uzun sureli
hipopitliiterizm ve yilksek prolaktin sekresyonu
g6ruldugu bildirilmigtir.

Cevap D (Mulholland, Greenfield's surgery: scientific

principles and practice, 4" ed, 2006. p.53-75)

49.Primer peritonit i¢in asagidaki ifadelerden yanhs

olani hangisidir?

a) Cocukta etken genellikle Gram(+) koklardir

b) Erigskinde primer peritonitin en sik rastlanan
zemini, assittir

c) Erigkinde etken genellikle Gram (-) bakterilerdir

d) Assit zemininde gelisen primer peritonitin
tedavisinde intraperitoneal yolla penisilin
kullanihr

e) Assit sivisinda bakteri ve/veya yiiksek nétrofil
varh@i tan1 koydurucudur

ACIKLAMA: Nefrotik sendromlu gocuklar énceleri en sik

etkilenen grup iken simdi siroz ve SLE’li yetigkinler en
sik etkilenen gruptur. En sik assitli hastalarda goralir.
Monobakteriel bir enfeksiyondur. Sekonder
peritonitler  ise  tipik  olarak  polimikrobialdir.
Yetigkinlerde en sik koliform basiller gérulur. E. coli
enfeksiyonlarin ~ %70’inden  izole  edilmektedir.
Cocuklarda ise en sik etken hemolitik streptokok ve
pnémokoklardir.
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Tablo 2.
Primer peritonit Sekonder peritonit
Etiyoloji Siroz, SLE, Nefrotik sendrom Karin igi organ perforasyonu +Anastomoz kagagi
Etken Monobakteriel ; E. coli Polimikrobial
Tani Parasentez en yararli tani yontemidir. PMNL sayisi 250/mm?® ise pozitif Laparatomi
Tedavi Antibiyotik Antibiyotik + Laparatomi + perforasyon ve
anostomoz kagagi tamiri

Cevap D (Thanopoulou,

51.Gastrointestinal

Tani; Parasentez en yararli tani yéntemidir. PMNL
sayisi 250/mma3 ise pozitif olarak degerlendirilir.
Tedavi; Primer peritonit saptanir ise sefalosporin veya
ampisilin sulbaktam tedavisi baglanmalidir.

Cevap D (Feldman, Sleisenger&Fordtran’s Gastrointest-

inal and Liver Disease, Vol 2, 7" ed. 2002, s.1517-42)

50.Assitli, sirotik hastada sekonder peritonitle

primer peritonitin ayirdedilmesinde asagidaki

ifadelerden yanlis olani isaretleyiniz.

a) Kiiltiirde sadece Gram (+) kok iliremesi primer
peritonit lehinedir

b) Sekonder peritonit klinik tablosu daha
glriiltiilii ve daha hizli seyirlidir

c) Sekonder peritonit hemen daima polibakteri-
yeldir

d) Ayirdedilmeleri miimkiin olmadigindan mutlaka
diagnostik laparotomi/laparoskopi yapiimahdir

e) Assit sivisinda sadece Gram (-) bakteri varhg:
primer peritonit diigtindlirir

ACIKLAMA: Bkz. Tablo 2.

Spontaneous  bacterial
peritonitis:  Clinical, Laboratory and Prognostic
Features. Eur J Int Med 2002;13:194-98)

tiiberkiiloz  igin
ifadelerden hangisi yanhstir?

a) En sik ileogekal bélgeyi tutar

b) Olgularin hemen tamaminda, birlikte akciger
tuberkiilozu saptanir

c) Patolojik olarak, ilseratif, hipertrofik ve
tilserohipertrofik tipleri vardir

d) Kazeifikasyon nekrozlu graniilom varhgi, Crohn
hastaligindan ayirdettirici bir 6zelliktir

e) Perforasyon ve obstriiksiyon gibi bir komp-
likasyon gelismedikge, tedavisi medikaldir

asagidaki

ACGIKLAMA: GIS’in her bélgesinde gériilirse de oral

kavitede ¢ok nadir gorilir. Agiz, damak , diseti, tonsil
mukozasinda olusan agrisiz Ulserlere adenopati eslik
eder. St gocugunun da 6zofagus tiberkulozu
trakea-6zofagal fistll ile birliktedir. Gastrointestinal
tuberkiloz: En c¢ok ileumu, ileogekal bdlgeyi tutar.
istahsizlik, kilo kaybi, gece terlemesi, halsizlik, diyare
ya da konstipasyon gértlebilir. Fistil ve GIS hemoraji
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gelisebilir. Karsinoma ve inflamatuvar enteritlerle gok
karisabilir. TUberklloz peritoniti: Asidik veya lokalize
effizyonla kuru formu olmak Uzere iki farkh Kklinik
tabloya yol agabilir.

intestinal Tbc; Pastérize olmamis, Mycobacterium
bovis ile kontamine sutlerin igilmesi ile de bulasir.
Oral yolla alinan basilin gastrointestinal sistemin
herhangi bir yerine yerlesmesi sonucu gorulir. Basil,
submukozaya yerlesir, damara penetre olur, serozaya
dogrudan ulasir, lenfatik yol ile mezenterik bezlere
veya peritona gecebilir. %60 Ulseratiftir. Jejunum,
ileum ve appendiks en sik tutulan bdlgelerdir. Si§
Ulserler agn, tenesmus, ishal veya kabizlik,
abdominal gerginlik, kilo kaybi ve orta derecede atese
yol agar. Biyopsi taniyi kesinlestirir.

Mesenterik Tbc adenit; Primer kompleksden
hematojen yayilim ile gelisir. Lenfoma ile karisabilir .
Batinda hareketle artan agri ve hassasiyete yol acar.
intestinal obstriiksiyona veya peritonite neden olur.

Cevap B (Harrison i¢ hastaliklari 15. basim 2004

5.1028)

52.Asagidaki ifadelerden hangisi pankreas endokrin

tiimérleri ig¢in yanhistir?

a) %30-40 oraninda hormonal aktiviteleri yoktur

b) Sinaptofizin, kromogranin A, ndronspesifik
enolaz gibi immiinhistokimyasal boyalarla
boyanirlar

c) Fonksiyonel olanlari arasinda habis olma
olasiligi en yiiksek tiimor, insulinoma’dir

d) Nonfonksiyonel olanlar, genellikle biiyiik ve
habistirler

e) Ekzokrin pankreas tiimorlerine oranla pro-
gnozlarn daha iyidir

AGIKLAMA: PANKREAS ENDOKRIN TUMORLERI

Pankreasin endokrin timérleri nadir gorulirler.
Pankreasin tim timérleri icinde %10 bulunur. Klinik
semptom ve bulgularin ¢cogu peptid hormonlarin agiri
salinimi sonucu ortaya ¢ikar. Endokrin timorler
fonksiyone veya nonfonksiyone olabilirler. Malignite
potansiyelleri  glukagon, insulin, somatostatin,
pankreatik  polipeptid gibi  sistemik  hormon
salgilayanlarda diistUktur. Gastrin, vasoaktif intestinal
polipeptid gibi barsak hormonlari salgilayanlarda
malignite %60’a ulasir. Ektopik hormon
(Adrenokorkikotrop hormon, parathormon gibi) veya
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birden fazla hormon salgilayan timérlerin ise timi
maligndir. Bu timo&rlerin hemen hemen tamami 40
yas Uzerinde ortaya cikar. Tumér pankreasin her
yerinde ortaya ¢ikabilir.

Pankreas endokrin timérleri sporadik veya familial
olabilir. Multipl endokrin neoplazi-1 (MEN_1) ile iligki
%5-25 arasinda bulunmaktadir.

insiilinoma: En sk gorilen pankreas endokrin
timoradar. Cogunlukla orta yasl kadinlarda gorilir.
Genelde selim(%90), kiclk ve pankreas iginde
lokalizedir. Semptomlar kontrolsliz insilin salinimina
bagl hipoglisemiye sekonder ortaya ¢ikar. Bas agrisi,
g6érme bozukluklari, yorgunluk, halsizlik, né&betler,
uyku hali ve koma goérilebilen klinik durumlardir.
Terleme, titreme, carpinti, sinirlilik, aclik hissi olabilir.
Tani biyokimyasal olarak kontrollli aglik testi ile konur.

instilinoma, endojen hiperinsilinizme  bagh
hipogliseminin en sik nedeni olup, pankreas R
blcresinden kaynaklanan timdéral bir hastalktir.
insidansi 1/250000 hasta yili olup, yasla birlikte
gorilme sikligi artar. Olgularin %80’'inde tumor tek ve
benign, %10’unda malign, %10’'unda ise multipldir.
insulinoma olgularinda major semptom ve bulgular
hipoglisemiye bagl olup, tani hipoglisemi esnasinda
insulin duzeylerinin baskilanmamasi ile konulur.

Klinik ve laboratuvar olarak instlinoma dusunulen
hastalarda preoperatif ve perioperatif abdominal
ultrasonografi, bilgisayarli tomografi, intraoperatif
ultrasonografi gibi degisik gorintileme teknikleri ile
adenomun yerinin tespitine calisilir. insilinoma
olgularinda tedavi cerrahidir. Ancak cerrahiden 6nce
bazi olgularda medikal tedavi denenebilir.

Glukagonoma: Malign tiimérlerdendir. lleri yaslarda
ortaya cikar. Tim pankreas endokrin timorlerinin
%6‘sini olusturur. Hastalarda hipoaminoasidemi, kilo
kaybi, Tip-2 diyabet, ciddi kas kaybi, kaseksi
mevcuttur. Dolasimdaki fazla miktardaki glukagon
nedeniyle hastalarda nekrolitik migratuar eritem
(deride kabarik, kirmizi, kasintili doékuntiler) gérilar.
Hastalarin %30’'unda vendz trombozlar mevcuttur.
Codunlukla pankreas icinde lokalizedir. Caplari
2cm’den buyiktir ve %60’ maligndir.

Gastrinoma: lkinci siklikla gérillen pankreas endokrin
timérlerindendir. Uygunsuz gastrin salinimi sonucu
gastrik hipersekresyon, tekrarlayan peptik Ulser, diyare
ile karakterize “Zollinger Ellison Sendromu’na neden
olur. Pankreas disi lokalizasyon olabilir. Gastrinom-
alarin % 75'i sporadik, %25'i MEN-1 ile iliskilidir.

ViPoma: Vasoaktif intestinal Polipeptid salgilayan
timéorlerdir. “Verner Morrison Sendromu”, pankreatik
kolera sendromu dider isimleridir. Sulu diyare,
hipokalemi, aklorhidri vardir. ViPomalar %3-5
oraninda gorilirler. Pankreas distalinin  2/3’Unde
bulunurlar ve % 75'i maligndir. TUmér saptandiginda
cogunlukla %50 metastaz vardir. Tani aglikta serum
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VIP dizeylerinin 500 pg/mlnin iizerinde olmasi ve
sekretuar diyare varligi ile konur.

Somatostatinoma: Cok nadir gérilen, buyik capl,
biytuk ¢ogunlugu malign olan timérlerdir. Steatore,
safra taslar, Tip-2 diyabet, hipoklorhidri, kilo kaybi
tespit edilebilir. Pankreas disinda en sik duodenumda
goérulir.  Tani  kan somotostatin  diizeylerinde
yukselmenin tespit edilmesi ile konur.
Nonfonksiyonel pankreas endokrin tiimérleri:
Pankreatik polipeptid Ureten PPoma adini da alir.
Genelde habistir ve tani konuldugunda boyutlari
bUyuktdr.  Bilier, intestinal tikanikhk, kanama
gorulebilir.

Nadir goriilen pankreas endokrin tiimorleri:
Pankreastan ayrica adrenokortikotropik (ACTH)
hormon, paratiroid hormon iligkili peptid, nérotensin,
serotonin, blyime hormonu serbestlestirici hormon
(GRH)'lan salgilanabilir. Her salinan hormona bagli
semptomlar ortaya ¢ikar.

*****Pankreatik lenfoma: Pankreas primer lenfomasi
nadir gortlmekle beraber genelde non-Hodgkin
lenfoma tipindedir. Genelde kendini kilo kaybi, karin
agrisi, sarilik ve mide ¢ikisi tikanmasi semptomlari ile
gosterir. Eger hastada yaygin pankreatik lenfoma
dusiniliyor ise hastaya ince igne aspirasyon
biopsisi uygulanir. Tani ve evreleme kemik iligi
biopsisi, akciger grafileri, tomografi ile tespit edilir.
Yaygin tutulum gbésteren olgularda rezeksiyonun
anlami yoktur. Kemoterapi uygulanir

Cevap C (Erguney, Giincel Cerrahi Tedavi, 2001, s.525-

31)

53.Diferansiye  tirod kanserlerinde asagidaki

kriterlerden hangisi diigiik risk grubundan
degildir?

a) 50 yasindan daha geng kadinlar

b) 40 yasindan daha geng erkekler

c) insular tip tiroid karsinomu

d) Timor gapinin 4 cm’den kiigilik olmasi

e) Tiroide sinirli olmasi

ACIKLAMA: Tiroid kanseri en sik rastlanan endokrin

kanserdir.

**Tiroid kanserinde baslica bulgu tiroid nodiliddir.
Bazen hasta nodiliin baski etkisine bagl olarak ses
kisiklidi, yutma gugligi veya nefes almakta giglik
tanimlayabilir.

. Ancak, tiroid kanserinin, radyasyona maruz kalmig
kisilerde, ailesinde tiroid kanseri gérilenlerde ve 40
yas Uzerindeki bireylerde sik gérildigi bilinmektedir.
. Rasyasyona maruz kalinmasi c¢ocukluk cagdinda
gerceklesmisse risk daha buyuktr.

Potasyum iyodir tiroid hdcrelerini bloke ederek
radyoaktiviteyi tutmalarini dnlemektedir.

Tiroid kanseri tanisi i¢in bugin en gecerli yéntem
ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB) veya kisaca igne
biyopsisidir. Muayenede veya ultrasonografide
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saptanan nodulden igne biyopsisi alinmasi uygundur.
Sonografi olarak solid (kati) 6zellikte, sintigrafik olarak
ise soduk (non-aktif) nodilde kanser riski daha
yuksektir. Deneyimli bir sitolog ile igne biyopsisinin
dogruluk orani %95 civarindadir.

Papiller kanser

En iyi seyirli tiroid kanseri tipidir. Tiroid kanserlerinin
%70-80’i bu tiptedir. Her yasta gorulebilir. En sik 30-
40’h yaglarda gérilir. Kadinlarda erkeklere goére 3 kat
daha siktir. Lokalize kalmaya meyilli, yani sadece
tiroid bdlgesinde ve gevre lenf bezlerinde gorilen bir
hastaliktir. Olgularin %30-40 kadarinda lenf bezlerine
yayllma olasiligi bildirilmistir. Bu olasilik ¢ocuk ve
gen¢ hastalarda daha yulksektir. Kanserin uzak
organlara (akciger, karaciger beyin, kemik) yayilma
riski cok dusuktur.

Follikiler kanser

Tum tiroid kanserlerinin %10-15’ini olusturur. Papiller
kanser gibi bolgesel lenf bezlerine yayihm
gOsterebilmekle birlikte daha ziyade kan damarlari
yoluyla yayilmaya egilimlidir. Bu yolla akcider ve
kemik dokulara yayilabilir. Genelde iyi seyirli bir
kanserdir.

Mediller kanser

Tum tiroid kanserlerinin %5-10 kadarini olusturur.
Ailesel olma ve diger endokrin patolojilerle bir arada
g6rilme ihtimali daha yiksek bir kanser tipidir.
****Genetik test ile 6nceden veya tarama testi ile
saptanabilecek tek tiroid kanseri tipidir.*** Tiroid bezi
icindeki farkh bir tip olan parafollikiler C
hicrelerinden gelisir. Bu hucreler kalsitonin adi
verilen bir hormon salgilar. Bu nedenle kanda
kalsitonin duzeyi yol g&stericidir. Dider organlara
yayllma olasihgi diferansiye tiroid kanserlerine gére
daha yiksektir. Daha olumsuz seyreden bir kanser
tipidir.

Anaplastik kanser

En agresif yani hizli ve koétl seyirli tiroid kanseri
tipidir. 60 yas Uzerinde gorulir. Endemik bdlgelerde
daha sik goéruldiginu bildiren yayinlar vardir.
Tedaviye cevap verme sansi dusuktir. Sert bir timor
olup nefes borusuna baskl yaparak solunum
sikintisina neden olur. Bununla birlikte, tiroid
kanserlerinin sadece %5’ini olusturmasi nedeniyle
cerrahi pratikte az karsilasilir.

Tiroid kanserinin temel tedavisi ameliyattir.
Tedavi:

[1 Ameliyat (Tiroidektomi)

[1 RAI (Radyoaktif iyot Tedavisi)

[0 Hormonal supresyon (Tiroid hormonu ile
baskilama)

Tiroid kanserinde ameliyat sekli blylk c¢ogunlukla
total tiroidektomidir. TUmorin kesin patoloji raporu
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alindiginda belli kriterlere bakilarak RAI tedavisi icin
karar verilebilir. Bunun igin 6nce sintigrafik tarama
yapilir.

RAI tedavisi yapilsin veya yapilmasin her tiroid
kanseri olgusunda ameliyattan sonra agizdan
alinacak tiroid hormon tabletleri ile supresyon yapilir.
Yani TSH baskilanarak muhtemel yeni olusumlar
onlenir.

Tedavi sistematigini belirlemek icin kanser
olgusunun bireysel risk  grubunun tespiti
Onerilmektedir. Yani hastanin duslk riskli mi yoksa
yuksek riskli mi oldugunu saptamak gerekir.

Bu kriterlerle evrelemede 4 asama vardir. Evre | en
erken doénem, Evre IV ise en ilerlemis dénemdir.
Evrelemede hastanin yasi blylk 6nem tasir. Geng
hastalar sadece ilk 2 evrede kabul edilirken*, 45 yas
Uzerindeki hastalar timoér g¢apinin 4 cm.nin {zerine
ctkmasi ile Evre lll'e gegerler. Lenf nodu tutulumu ve
uzak organ yayilimi ile 3. ve 4. evreler siralanir.
AMES Sistemi

Age: yas, Metastaz: yayilim, Extent of tumour: timdr
yayihmi, Size: timdérin boyutu

Yiiksek risk (%46 mortalite: hastaliktan 6lUm
olasiligi)

. Uzak organ yayilimi olmasi (hastanin yasina
bakilmaksizin)

. Yas: erkek hasta >40 veya kadin hasta >50
. Taméorin tiroid kapsili disina yayilmasi

. Tdmér boyutunun 5 cm.den biylk olmasi
Diisiik risk (%1.8 mortalite)

. Yas: Uzak organ yayilimi olmayan her erkek
hasta <41 veya her kadin hasta <51

. Yasl hasta:

o Uzak organ yayilimi yok ve timoér 5
cm.den kiguk
o Kapsul tutulumu yok veya minimal ya

da sadece damar invazyonu

lyi Haber: Papiller tiroid kanseri hastalarinin %80’i en
dusik risk grubunda iken sadece %5'’i en ylksek risk
grubunda yer almaktadir.

Risk gruplarina gére cerrahi tedavi segenekleri:
Bugin bircok merkez ve cerrah 1 cm.den blyuk her
tiroid kanseri olgusunda tiroid bezinin tamamen
cikariimasi (total tiroidektomi) gerektigi gérasini
benimsemektedir.

Tumér ¢apr 1 cm.den kiglk veya hasta yuksek risk
grubuna dahilse ameliyatt daha sonra total
tiroidektomiye tamamlamaktir. Yani geride birakilan
tiroid dokusunun yeni bir ameliyatla tamamen
temizlenmesidir. “Tamamlayici tiroidektomi” adi
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verilen bu girisim teknik olarak nispeten zor ve
komplikasyon orani daha yuksek bir ameliyattir.

Tumdr ¢api 1 cm.den kiglk ise (mikrokarsinom) veya
patolojik incelemede mikroskopik kanser odagina
rastlanmigsa yeni bir ameliyata gerek yoktur. Hormon
dozu TSH dizeyini hedeflenen seviyede tutacak
sekilde ayarlanir. Bazi merkezler TSH duzeyinin tim
hastalarda 0.1 mU/L’nin altinda tutulmasini 6nerirler.
Hastalari risk gruplarina ayirarak doz ayarlanmasi
disindldagu takdirde, disik risk grubundaki hastalar
icin uygun TSH duzeyi 0.1-0.5 mU/L, yuksek risk
grubundaki hastalar iginse 0.01 mU/L degerinin daha
altidir.

* Sintigrafik tarama ve RAI tedavisi yapilimasi
planlanan hastalarda ameliyati takiben hemen tiroid
hormonu verilmemesi uygundur. Zira bu iglemler igin
TSH dizeyinin 30’un tzerine ¢ikmasi beklenir. Bu da
yaklasik 4-6 haftalik bir stire gerektirir.

Cevap C (Unal, Tiroid hastaliklari. 1. baski, 2000, s

2000, 361-2)

54.Diferansiye tirod kanserlerinde metastazlarin ve

niikslerin arastinimasinda kullanilan marker
asagidakilerden hangisidir?

a) Karsinoembriyonik antijen

b) Tiroid stimiilan hormonu

c) Serum tiroglobulin diizeyi

d) Follikil stimiile eden hormon

e) Tumor nekrotizan faktor

ACIKLAMA: Tiroid bezi bélgesinde herhangi bir siipheli

bulgu ortaya cikarsa ultrasonografi yapilir. Capi 1
cm.den buyik lezyonlara USG esliginde igne
biyopsisi yapilmalidir. Bu lezyonlar timér niksi veya
lenf bezi olabilir. Capi 5-10 mm olan lezyonlarda ise
ancak USG goérinima supheliyse veya tiroglobulin
(TG) diizeyi 5 pg/L’den ylUksekse biyopsi énerilir. Aksi
takdirde 6 ay sonra kontrol uygundur.

***TG dizeyi vucutta tiroid dokusu bir baska deyise
niks agisindan en iyi belirtegtir. Dogru &lgim igin
TSH dizeyinin 30’'un Uzerinde olmasi gerekir veya
rekombinant human (rH)-TSH [IM] ilaci yapilir.

Tiroidektomi+RAI tedavisinin lzerinden 1 yili agkin
stre gegmesine ragmen kanda TG antikoru tespit

ACIKLAMA:

GENEL CERRAHI

ediliyorsa muhtemelen geride tiroid dokusu kalmistir.
Eger bu kombinasyon tedavisi basarili ise TG dizeyi
-hasta tiroid hormonu aliyor olsun olmasin- mutlaka 1-
2 ng/mL’nin altinda kalmalidir. 5 ng/mL ve Uzerindeki
degerler biyik olasilikla niks hastaligi gosterir. Bu
durumda daha ileri tetkik geregi ortaya ¢ikar.

Cevap C (Unal, Tiroid hastaliklari. 1. baski, 2000, s 388)

55.Hipertiroidili hastalardan hangisinde cerrahi

tedavi endikasyonu yoktur?

a) Geng hastalarda guatr biyiik oldugu zaman

b) Radyoaktif iyot tedavisini reddeden Gravesli
hastalar

c) Toksik multinoduler guatri olanlar

d) Giinde 300 mg propylthiouracil kullanilan
hastalar

e) Antitiroid ilaglara karsi alerjik reaksiyon gelisen
cocuklar ve gengler

Hipertiroidi’de cerrahi girisim

endikasyonlari

A. Graves hastaliginda niks

B. RAI tedavisi dustunilmeyen toksik adenom ve
multinodiler toksik guvatr

C. Buyuk guvatr varligi ve basi bulgulari (ses kisikhgt,
trakea deviasyonu gibi), hizla blylyen sert guvatr ve
malignite slphesi

D. Kozmetik nedenler ve yakin ¢evrede tiroid
cerrahisinde tecrlbeli bir ekibin bulunmasi.
Hipertiroidi’de cerrahi girisim kontrendikasyonlari
1. Onceki tiroid ameliyati,

2. Hastanin hazirlanmamasi,

3. Meslegi ses telleri ile ilgili hastalar.

4. Antitiroid ve anti-peroksidaz antikorlarinin pozitif
bulunmasi. Béyle bir bulgu bazi hekimlerce hastanin
ilerde spontan hipotiroidiye gireceginin habercisi
olarak kabul edilmektedir. Bununla birlikte, hicbiri
mutlak kontrendikasyon degildir, ama daha dikkatli
davranilmasini gerektirir.

Cevap D (Unal, Tiroid hastaliklari, 1. baski, 2000, s 238)

56.Meme biyopsisi yapilan hastalarin histolojik

degerlendirmesine goére invaziv meme karsinomu

Tablo 3.
Sendrom Gen Ozellik
BRCA1 Meme, Over
Meme — Over Sendromu BRCA2 Meme (erkek ve kadin)
Li-Fraumeni Sendromu P53 Meme, Sarkom, Lésemi, Beyin ve Adrenal kanserleri

Cowden Hastaligi PTEN
Ataksi-Telenjektazi ATM
Peutz-Jeghers Sendromu STK1/LKB1

Meme ve Tiroid Kanserleri, GIS ve derinin multipl hamartomlari
Lésemi, Lenfoma, Meme kanseri
Dudakta melanositik makuller, GIS’in hamartomatéz polipleri, Meme kanseri, Gastrointestinal kanserler
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57.Mamografide

GENEL CERRAHi

icin en yiiksek rolatif risk asagidakilerden
hangisidir?

a) Adenozis

b) Atipik duktal hiperplazi

c) Papilloma

d) Sklerozan adenozis

e) Duktus ektazisi

ACIKLAMA: Proliferatif hiperplastik lezyonlari olan

benign meme patolojileri, hiperplazisi olmayanlara
gore kanser gelisme riskini artirmaktadir. Riski artiran
lezyonlar arasinda atipisiz florid duktal hiperplazi
(RR:1,5-2,5), atipik duktal veya lobliler hiperplazi
(RR: 4-5), lobliler karsinoma in situ (RR: 6,9-12),
duktal karsinoma in situ (RR: 11) basta gelmektedir.
Ailesel meme kanserleri tim meme kanseri
olgularinin yaklasik %5-10’unu olusturmaktadir. %90—
95 olgu ise sporadik olarak gézlenir. Ailesel meme
kanserlerinin yaklasik %80’inde BRCA1 veya BRCA2
mutasyonu mevcuttur. Geri kalan %20’si ise cesitli
gen mutasyonlari ile iligkilidir.

Bkz. Tablo 3.

Cevap B (Topuz, Meme Kanseri, 1. baski, 2003, s 110)

saptanan kalsifikasyonlardan

hangisinde malignite yiiksek risk tagir?

a) Vaskiiler kalsifikasyonlar

b) Sferik, santrali radyolusend kalsifikasyonlar

c) Distrofik kalsifikasyonlar

d) ince, diizensiz, dallanan, gubuk seklindeki
kalsifikasyonlar

e) Noktasal <5 mm kalsifikasyonlar

ACIKLAMA: Memede yer alan ¢ temel dokudan yag

dokusu radyolisen, bag dokusu dogrusal bantlar
seklinde radyodens, glanduler doku ise orta derecede
opasiteler seklinde izlenir. Gen¢ kadinlarda hemen
hemen tim memeyi kaplayan glandiler doku
nedeniyle adeta homojen bir opasite sézkonusudur.
Menopozda ve postmenopozal dénemde memede
hipodens agirlikli bir gériiniim ortaya ¢ikar.

Meme patolojilerinde Karsilagilan mamografik
bulgular:

a. Kitle,

b. Yapisal distorsiyon,

c. Asimetrik dansite,

d. Kalsifikasyon,

e. Deri, meme basi ve trabekilasyonda izlenen
degisiklikler,

f. Aksiller lenf nodu patolojileri.

Kitle lezyonlari meme kanserlerinin en sik gérilme
seklidir. Kitle komsu meme parankiminden bir sinirla
ayrilan ve iki farkl projeksiyonda yer kaplayan lezyon
olarak tanimlanmistir. Lezyon tek bir projeksiyonda
izleniyorsa dansite olarak tanimlanmaldir.
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Mikrolobule ya da irregller sekilli kitlelerin malignite
olasiligi fazladir. Kitlenin c¢evre dokuyla arasindaki
kenar keskinse iyi sinirli olarak tanimlanir. Kitle
kenarindan c¢evreye isinsal tarzda uzanimlar
izleniyorsa spikller tanimi kullanilir. Kapsul ve iyi
sinirh kitleleri ¢evreleyen 1 mm kalinhdindaki
radyolusen alan olarak belirtilen halo isareti genellikle
benign lezyonlarda saptanir. Radyollisen lezyonlar
hemen hi¢cbir zaman malign degildir ve ileri
degerlendirme gerektirmeksizin benign kabul edilir.
Diisiik dansitede radyoopak lezyonlar fibroadenom ve
kisttir. YUksek dansitede radyopak lezyonlarda
malignite olasiligi akla getiriimelidir. Daha &nce alinan
mamografilerde saptanan ve izleme alinan iyi sinirli
nodiler lezyonlarda morfoloji ve boyut degisikligi
g6zlenirse malignite riski yluksek oldugundan ileri
inceleme gereklidir. Lezyon sayisi ayirici tani
yoninden iyi bir kriter olmamakla birlikte benzer
morfolojik 6zellikler sahip lezyonlarin ¢ok sayida ve
bilateral olmasi malignite riskini azaltir.

Mamografide en sik saptanan iyi sinirli  kitle
lezyonlar kist ve fibroadenomdur. Kistler genellikle
kirkll yaglardan sonra goérilir. Menopozla birlikte
gerileme gosterebilir. Mamografik olarak oval ya da
yuvarlak, iyi sinirli lezyonlardir.Siklikla bilateral ve
multipl olup boyutlar degiskendir. Kistlerde yumurta
kabugu bigiminde gevresel kalsifikasyonlar izlenebilir.
Kistlerin ayirici tanisinda Ultrasound’un roli blyUktir.
Fibroadenom memede en sik karsilasilan solid,
benign timordir. Genellikle otuz yasindan &nce
ortaya cikar ve yuvarlak, oval ya da lobile kenar
yapisi g0sterir. Hormonal etkenlere bagl olarak
morfolojik degisim izlenebilir;, menopoz sonrasinda
dejeneresyona bagl olarak "patlamis misir" tarzinda
kaba kalsifikasyonlar saptanabilir.

Yapisal distorsiyon meme kanserine eslik edebilen
énemli bir bulgudur. Normalde meme basina yénelim
gOsteren parankim yapisinda degisiklik olmasi olarak
tanimlanmistir.

Asimetri  sik  karsilasilan ~ fokal ~ mamografik
bulgulardandir. Normalde iki meme arasinda boyut
farkliligi goérilebilmekle birlikte i¢c yapilar arasinda
belirgin bir simetri vardir. Memede Kkalsifikasyonlar
sikga saptanir. Enflamasyon, travma gibi benign
nedenlerle olugabilecegi gibi meme kanserine de eslik
edebilir. LUsen merkezli deri kalsifikasyonlari,
vaskuler kalsifikasyonlar, fibroadenomlarda gérilen
kaba Kkalfikasyonlar, yad nekrozu ya da kistlerde
gorilebilen cevresel kalsifikasyonlar benign tiptedir.
Erken dénem kanseri haber veren kime yapmis
kalsifikasyonlar arastiriimaldir. Kitle gorilmeksizin
meme dokusunda kulgtk bir bélgeyi (1 cm?®) kaplayan,
irregller, heterojen morfoloji gésteren, genellikle 0.5
mm'nin altindaki, sayica doértten fazla, kime yapmis
kalsifikasyonlar kugku uyandirmaldir.
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Cevap D (Topuz, Meme Kanseri, 1. baski, 2003,

s 144)

58.Feokromasitoma igin asagidakilerden hangisi

yanhstir?
a) %10 adrenal bez disi ganglionlardan
kaynaklanir

b) %10 benigndir

c) %10 bilateraldir

d) %10 ¢ocuklarda goralir

e) %10 olguda idrar ve plazma epinefrin ve/veya
norepinefrin diizeyi normal sinirlardadir.

ACIKLAMA: Feokromasitoma; noéroektodermal kok

hicrelerden olusan kromaffin hiicrelerden
kaynaklanir. Kromaffin hicreleri vicutta en fazla
adrenal medullasinda bulunur. Feokromasitomalarin
%9-23’G adrenal digi gelisen feokromasitomalardir ve
bunlarin %8%’i diafragmanin altinda yerlesir.

Kadinlarda erkeklere gére biraz daha fazla gérulir ve
30-50 yaslarinda siktir. Adrenal medillasindan
kaynaklanan bu timér igerdigi potasyum bikromat
nedeniyle sari — acik kahverengi gortniir; bu yizden
pheochromes olarak isimlendirilmigtir. Feokromasito-
ma’larin %901 adrenal medillasindan c¢ikarken;
%10’u paraganglionik sinir sisteminin kraniumdan
pelvise kadar uzanan bélumlerinden kaynaklanir.
Adrenal bezi disindaki bu nonfonksiyone timorlere
paraganglioma denir. Paragangliomalar en sik; aort
bifurkasyonu cevresindeki Zuckerkandl organlarinda,
Ozellikle sol bobrek veni dizeyinde olmak Uzere vena
kava etrafinda, mesanede, karaciger ve bobrek
hilusunda, arka mediastende gorulurler. %85’i
infradiafragmatik yerlesimlidir . Paraganglioma’larin
%7’si  multisentrik yerlesimlidir ve malign olma
olasihgi yuksektir (%30-40). Prognozlari da feokroma-
sitoma’dan daha kétadur.

Cocuklarda feokromasitomanin surrenal disindaki
yerlesimi daha siktir; sdrrenal bezinde gelistiginde,
cogunlukla bilateral ve malign karakterdedir
Feokromasitoma’larin %90’1 unilateral yerlesimli ve
selim karakterdedir. Sporadik olanlarin %10’u ve
ailevi olanlarin %50’si bilateral yerlesimlidir. Kontrol
edilemeyen katekolamin desarj malign
hipertansiyona, serebrovaskiler hastaliklara ve
miyokard infarkttisiine neden olur.

Feokromasitoma’da %10 kurali:

%10’u slrrenal bezinin disinda yerlesir.

%10’'u multipl veya bilateraldir.

%10’'u malign’dir.

%10’'unda cerrahi rezeksiyon sonrasi rekirrens gorulur.
%10’u gocuklarda gelisir.

%10’u ailevidir.

%10’u silrrenal insidentaloma olarak fark edilir.
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Feokromasitoma’dan genellikle tim katekolaminlar
fazla miktarda salgilanir, ancak en fazla salgilanan
katekolamin adrenalin’dir. ACTH salgilandijinda
ektopik ACTH sendromu, VIP salgilandiginda sulu
diyare, aklorhidri ve hipopotasemi ile karakterize
Verner Morrison sendromu gérulur

****Dopa veya dopamin salgilayan feokromasito-
ma’da  hipertansiyon  goérilmezken;  adrenalin
salgilayan tipinde sistolik hipertansiyon ve tasikardi
6n plandadir. Capi kugik veya hizli hormon yapimi
olan feokromasitoma’larda noradrenalin salinimi 6n
plandadir ve bu gibi timdrlerde diastolik hipertansiyon
g6ruldr.

Tdm endokrin timérlerde oldugu gibi feokromasito-
ma’larin da salgiladiklari hormon duzeyi ile c¢aplari
arasinda dogru bir oranti yoktur.

Feokromasitoma’li hastalardaki hipertansiyon ¢
sekilde gorilebilir.
1. Paroksismal hipertansiyon

2. Persistent hipertansiyon: Nobetler seklinde belirgin
olmayan devamli esansiyel hipertansiyon olarak
degerlendirilen bir durumdur. Bas agrisi, terleme ve
carpinti diger belirtilerdir

3. Malign hipertansiyon: Hipertansif retinopati,
proteindri ve sekonder hiperaldosteronizm ile birlikte
gOraldr.

***Feokromasitoma’da  gorilen  deri  belirtileri;
ndrofibromatosis, sarap lekesi (Port wine spots),
konjunktival telenjiektazi'dir.

Hastalarda metabolizma hizi arttigi icin sicaga karsi
dayaniksizlik, asin terleme, kilo kaybi gibi belirtiler
gorilir.  Ozellikle kriz sirasinda olmak (zere
feokromasitoma’li hastalarda gérilen hipergliseminin
nedeni, B adrenerjik stimilasyondur (karacigerdeki
glukoneogenez artar). Ayrica o adrenerjik uyar
sonucunda insulin saliniminin baskilanmasi da bu

etkiyi artirir.
Hipertansiyon Tremor Dispne
Basagrisi Bulanti-kusma Grand mal nébet
Asiri terleme Yorgunluk Gorme bozuklugu

Carpinti ve tasikardi Kilo kaybi Kolda gli¢gstuizlik

Anksiyete, panik Konstipasyon Karin agrisi
Bas dénmesi Hiperglisemi Gogus agrisi
Hiperkalsemi Kolelithiasis Ortostatik

hipotansiyon

Hiperkalsemi feokromasitoma’ll hastalarda iki sekilde
meydana gelir. MEN sendromlari ile birlikte olabilir, ya
da tumoér parathormon releasing peptid salgilar.
Kolelithiasis; hastalarin %15-30’unda goérulur.

Feokromasitoma ile birlikte gériilen hastaliklar:
« Kolelithiasis

o Renal arter stenozu

o Norofibromatosis
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« MENII

« Von hippel-Lindau sendromu
¢ Mukozal nérinom

« Medliller tiroid kanseri

Tani igin, biri idrarda VMA, digeri yine idrarda
metanefrin 6lgimu yapilir.

Cevap B (Cameron, Giincel Cerrahi Tedavi, 1. baski,
2001, s. 572)

59.Asagidakilerden hangisinde adrenal bez
metastazi en sik goruliir?
a) Akciger kanseri
b) Melanoma
c) Mide kanseri
d) Hepatoselliiler kanser
e) Meme kanseri
ACIKLAMA:

Cevap A (Cameron, Current Surgical Therapy, 8. baski,
2004, s. 568)

60.Crohn hastaligi tedavisinde asagidakilerden
hangisinin yeri yoktur?
a) 5- Asetilsalisilik asit
b) 6- Merkaptopiirin
c) Azotiyopiirin
d) infliksimab (Anti-timor nekrozis faktor-alfa

antikoru)

e) Parasetamol

ACIKLAMA:
MEDIKAL TEDAVi:

AMINOSALISILAT BILESIKLERI:

Sulfasalazin : Baslica ileokolitli ve kolitli hastalarda
etkilidir.
Mesalamin (5-ASA) : ileum ve kolonun Crohn
hastaliginda etkilidir.
KORTIKOSTEROIDLER: Hem ince bagirsaklarin
hem de kolonun Crohn hastaliinda etkilidirler.
Budenosid: ileal salinimli formilasyonlari, ileal ve
kolonik bélgeleri tutan Crohn hastaliginda etkilidir.
iIMMUNOMODULATOR TEDAVi:
Azathioprin ve 6 - merkaptopurin
Metotreksat: Remisyonu saglar..
Siklosporin : Crohn hastaliinda siklosporinin
kullanimi refrakter fistdllerin tedavisi ile sinirlanmistir.
Mycophenolate mofetil ve Tacrolimus: Steroide
refrakter olgularda kullanilir.
ANTISITOKIN TEDAVILER
#++NFLIXIMAB (Remicade): Simerik monoklonal
IgGl anti-tim&r nekroz nekrozis faktér alfa (TNF-a)
antikorlarinin (infliximab) gelistirimesi orta ve siddetli
Crohn hastaliginin tedavisinde ¢ok 6nemli bir ilerleme
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olusturmustur. 5 mg/kg dozunda tek bir infizyondan 4
hafta sonra yaklasik %80 oraninda klinik cevap ve
%35 Klinik remisyon elde edilir. infliximab ile tedavi
edilen hastalarin ¢ogunda histolojik ve endoskopik
mukozal iyilesme de saglanmaktadir.

ANTIBIYOTIKLER :. Ozellikle kolonik Crohn
hastaliginda etkilidirler.

Metronidazol : Kolit ve ileokolit olgularinda, izole ileal
hastaliktan daha etkilidir.

Siproflaksasin

AKTIF ILEIiTiS, ILEOKOLITIS VE KOLITISTE
UYGULANAN TEDAVi:

Hafif - Orta Aktiviteli Hastalik : Hafif veya orta sid-
dette aktiviteli Crohn hastalijinda tedaviye aminosal-
isilatlar (sulfasalazin, mesalamin) ile baslanir.
Aminosalisilatlara cevap vermeyen hastalarda veya
alternatif olarak metronidazol veya siproflaksasin
veya ikisinin kombinasyonu tarzinda antibiyotikler de
kullanilabilir.  Aminosalisilatlara ve antibiyotiklere
cevap vermeyen hastalarda kortikosteroid tedavisi
distntlmelidir. lleogekal tutulumda &ncelikle buden-
osid'in ileal salinimli formilasyonlari kullanilabilir. Te-
daviye  azathioprine  veya  6-mercaptopurine'in
eklenmesi steroid tedavisi ile saglanan basgary arttirir
ve daha kisa zamanda ve daha dugsik dozlarda
ulagiimasini saglar. infliximab yukaridaki tedavilere
rezistan olgularda yeni ve etkili bir segenektir.

Orta ve Siddetli Aktiviteli Hastalik : En etkin tedavi
glukokortikoidler  (konvansiyonel steroidler veya
budenosid) veya “infliximab” dir. Antibiyotiklerin bu
durumda kullanimi, apse ve fistllizan hastalik gibi
enfeksiydz komplikasyonlarda kullanimi ile sinirlidir.
Genellikle de cerrahi girisim veya perkiitan6z drenaj
gibi yontemler ile bir arada kullanilirlar. ***Steroidler
ile idame tedavisi yapilamaz. Budenosidin kontrolli
ileal salinimh formilasyonlari ilk basamak olarak ileal
veya ileokolonik hastalikta kullanilabilir. E§er hasta bu
ilk budesonid tedavisi ile iyilesmez ise prednisolon
konvansiyonel steroidlere gegcilir. Steroid ile tedavi
edilen hastalarin  %50’sinden fazlasi  steroid
tedavisine cevapsizdir (steroide direngli) veya steroid
tedavisi kesilmeye calisilinca hastalik alevlenir
(steroide bagimii).

Siddetli veya Fulminan Hastalik: Tedavinin temel
tasi intravendz steroidlerdir . Bazen cerrahi tedavi ve
diger tedavi yontemlerini de uygulamak.

Fistilizan Hastalik: Steroidler fistllleri iyilestirmede
etkisizdirler.  Fistlllerin  ve perianal hastaligin
tedavisinde etkili olan ilaglar  antibiyotikler,
immunomodiilatérler ve “infliximab”dir.

“**Infliximab: Fistullerin tedavisini dramatik olarak
degistirmistir. Akinti miktari octreotid ile azaltilabilir.
intraven6z siklosporine: Hastalarin  %44'tinde
fistilin kapanmasini saglar.
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GENEL CERRAHI

Oral Crohn hastaliginin da tedavisinde: Lidokain tedavisinde : Proton pompasi inhibitrleri ile asit
pastilleri agrili Ulserasyonlarin semptomatik supressif tedavi semptomlari

kontrolini saglar. Sistemik steroidler  ve
“azathioprine” veya her ikisi de hastalarin %50'sinde
etkilidir. ~Gastroduodenal Crohn hastaliginin

Cevap E (Cameron, Current Surgical Therapy, 8. baski,
2004, s. 113).
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