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TUSEM

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Degerli Hekim Arkadaslar;
Oncelikle 17 Agustos’ta yapilan TUS sinavinda emeginizin karsiligini almanizi tiim kalbimizle diliyoruz. Sonucun

ne olursa olsun, bu yolculukta gosterdiginiz azim ve disiplinin sizleri daima basariya tasiyacagina inaniyoruz.

TUSEM kaynaklarimizin sinav sorularina verdigi referans ¢alismasini sizlerle paylasmaktan gurur duyuyoruz.

Egitmenlerimiz titizlikle hazirladiklari ¢alisma kapsaminda, 200 sorunun 190’ina kaynaklarimizdan birebir
karsilik gelen sayfa ve igerikleri isaretlemistir. Bu siirecte en ¢ok 6nem verdigimiz nokta, referanslarin
gercekten birebir ortlismesi olmustur. Meslektaslarimizin, alakasiz ya da kenarindan yakalanmis referanslarin
glivenilir olmadigini cok iyi bildiklerinin farkindayiz. Bu nedenle yalnizca dogru ve net 6rtiisen referanslari

dikkate aldik.
Bizim icin asil deger, referans sayisinin fazlaligindan ziyade 6grencilerimizin kursumuz aracihgiyla elde
ettikleri net kazanimlardir. Egitmenlerimiz, kaynaklarimizdaki bilgileri 6grencilere en anlasilir ve kalici bigimde

aktarmayi esas almakta ve bu hassasiyetle ¢alismalarini stirdirmektedir.

Bu titizlikle hazirlanmis ve birebir sorularla 6rtiisen referanslarimizi sizlere TUSEM’in giivenilirligi ve 30 yillik

tecriibesinin bir yansimasi olarak gururla sunuyoruz.

Temelden Uzmanhga TUSEM, Since 1995



TUSEMW .

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 161

161.Uzun donem total parenteral niitrisyon verilen hastalarda eksikligine bagh olarak glukoz toleransinda bozulma gériilmesi en
olasi eser element
Krom

TUSEM BESLENME | ceneL cerrasi
e

E Total parenteral nutrisyon endikasyon ve kontrendikasyonlarn |

I
+ Enteral beslenme desledi ile yeterli enerji saglanamayan hastalar, Eslik eden malnBtrisyonun, tedavi etkinligini riske
sokacadr kanser hastalan, Kisa bagirsak sendromu (yetiskinlerde kolon veya ileogekal valvin olmadigi <100 cm,
ya da kelon veya ileogekal valvin intakt oldugu <50 cm), Granblomatéz kolit, ulssmuf kolit ve tiberkiloz emerm

gibi abserbsiyon yapan mukezanin gogunlugunun yetersiz oldugu hastalar, E er kolil
ve yiksek debili enterokitan fistiller (>500 mL/ gin), Ameliyat sonrasi uzamig pnmllllk deusly hastalar (>7-10
qon), Bagirsak uzunlugu yeterli cldugu halde degisik hastabiklara bagli (sprue, pankreas yetmezligi, Crohn hastahy,
Blseratif kolit gibi) malabsorbiyonu olan hastalar, Kritik hastalar (hipermetabolik durum 5 ginden uzun strbyorsa veya

enteral beslenme mumkun olmuyorsa), Anoreksi, idiopatik diyare, b kiler olay sonrasi &zofy | diskinezi
gibi fonksi I g inal | liklari olan hastalar, Gastrointestinal stenozlar
’ Kontrendikasyonlar
+ Hemodinamik agidan stabil olmayan veya ciddi metabolik b 1 olan b lar (ciddi hi li

azotemi, ensefalopati, hiperozmolalite ve svi elekirolit bozukluklan), 8 cm'den kisa ince bagisagi olan infantlar
(nekrofizan enterokolit sonucy), Gastrointestinal sistemden beslemenin momkon oldugu hastalar (Bnce tkah GIS
tedavi ile agihrsa), Beslenme durumu i olan, parenteral beslenmenin kisa sirecefii hastalar, Deserebre hastalar,
Hastanin tedavisi igin spesifik bir hedefin olmadig ya da 8l0min geciktirils digi yasam beklentisi olmayan hastalar

+ Karbohidrat, aminoasit ve yaglardan olugsan ili karisim 24 saat siresince sabit bir hizda infize edilir. A,
B, C, D vitaminleri ginlik olarak verilir. K vitamini ve folik asit haftada bir verilir. B12 ve demir ayda bir verilir.
Eser minerallerin eksikligini 8nleyecek, gionliok olarak kullanilan hazir ticari preparatlar da vardir.

Parenteral besk komplikasyonlan
! Teknik + Prdmotoraks, hemotoraks, hidrotoraks, Subklavian arfer, yaralanmasi, Duktus torasikus |
Kom ey yaralanmasi, Kardiyak aritmiler, Hava embolisi, Brakiyal pleks us yaralanmasi, Kalp perforasyonu,
Ll ¢ Tamponad, Kateter sepsisi, Yendz tromboz, Kateter embolisi

‘ Elektrolit
| dengesizlikderi

Hipopotasemi, Hipofosfatemi, Hipomagnezemi

Eser mineral
ve vitamin
eksiklikleri

Cinke eksikligi, Krom eksikligi, Bakir eksikdigi

Esansiyel yag asitlerinin eksikligi, Glukoz metabelizmasi bezukluklan (hipo/hiperglisemi),

|
I
| Diger s i b : L 3
ey Hiperozmelar non-ketotik kema, Karaciger fonksiyenlarinda bozulma, Karbendicksit refansiyenu,
1 it hiperkarbi ve solunum yefmezligi, Metabolik kemilk hasal @, Sepfik kemplikasyonlar
Parenteral besl komplikasyonlan
| Ginko eksildigi * Ensikg '_ fflen xer@ineru! i deri i
‘ ve yara iyilesmesinin bozulmasi ile bulgu verir.
I 1
[ »_Enerji ihfiyacinin sadece karbohidrat ile karsilandigr eski fip beslenme hastalannda
o i onrasinda orfaya gikar.
Klinik Bilimler 161. soru o[ soyuka; saglardn
Tusem Genel Cerrahi Konu Kitab1 Sayfa 027 plma ile karakterizedir.

|
| Krom eksikligi
\’ Bakir eksikligi

Glukoz intoleransi, periferik ndropati ve ensefalopati.

Hipokrom mikrositik anemi.

Hiperglisemi / Hipoglisemi g&rilebilir. Asin glukoz verilirse metabolik alkaloz
ve respiratuvar alkaloz gérilir. Yogun bakim Gnitesindski hastalar igin hedeflenen
glukoz araligi 140/150- 180 mg/dL'dir.

‘ Glukoz metabolizmas
\ bozukluklar:

| Hiperozmolar non-ketotik

[ Asidoz olmadan kan sekeri yoksekdigidir

\ Hipertrigliseridemi
I

Agin dekstroz verilmesi veya iv yag smolsiyonunun hizh verilmesi (=110 mg/kg/saat]

\' Azotemi Fazla protein verilmesi, dehidratasyon, karbohidrat kaynakli kalorinin yetersiz kalmas:

27
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 162

162.HCO3- miktari digerlerine gore daha fazla olan viicut sivi 6rnegi
Pankreas

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

Klinik Bilimler 162. soru
Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabi

Sayfa 011 LARI GENEL CERRAHI

( Vicut sivilari ve igerikleri ‘
‘ . :
| Tokirik | Mide | Safra | Pankreas bageealc | Kelon | “®
| 28 saatticc| 0 [ 1000- | 300- | g0 000 | 2000- | 100 ;: L
| hacim | 2000 | 800 . 3000 | 200 @O -
— 1 a) a) % >
| " Na | 10 | 6090 | 140 | 140 | 120140 | 60
|k [ 26 [ 1030 [ 510 | 510 510 | 30 Plazma
- 1- ' - O ct] v Jvo) Lyte
a | 10 |10 100 [ 75 100 | 30-40
| heo, | 30 0 [3040 90115 | 3040 | o© Asetat) (@rhonst
+ Elekirolit | w pl en ok | ileun (ince bagrsak) ve Sekil: Swikar ve icerikleri
safra igerigidir

+ Swi sekresyonu en fazla olan organ ince bagirsaklardir.
* Potasyum giriste ve gikista yogundur.

| 51VI RESUSITASYONUNUN YETERLILIGiNIN TAKiBI J
idrar glagi 9 = 0.5-1 ml/kg/saat (en 6nemli kriter)

Baz agigimin ve laktat dizeyinin normale getirilmesi hedeflenir.

Santral ven basina kalbin sag tarafini gésterir veya pulmener arter kama basinei (PAWP) kalbin sel tarafim
gbsterir.

Sivi tedavisi altindaki hipovolemili bir da sivi verilme hizinin y gereken di lar = Sistolik
kan basinei > 90 mmHg, Kalp hizi normale inmis, CVP > 5mmHg,PAWP > 10 mmHg, Deri rengi ve isisi normale dénmig

b) |
J
* Kolloid sivilar interstisyel siviyt damar icine gekerler. Ancak kapiller gegirgenligin arthg durumlarda (yanik

ve septik sok) verilen protein damar disina gikar. Hipovolemiyi derinlestirir. Bu nedenle, kapiller bitinlikten emin
olunmadikea, kolloid iseren sivilardan kaginilmalidir.

~
!
L

£ Kolloid sivilar
= ” X I I P Idéinda bé lig
Al Gedn Alleiik recksiyon, hemoraiik sokia kullar nda bobrok erligi ve pulmoner
yol acabilir. yol agmaz.
| Dekstranlar * Glukoz polimeridir. Kan viskozitesini azalhir. Vaskiler cerrahide kullanilmaktadir.
* Von Willebrand faktsris ve faktor 8¢ dizeyini azaltr 2 Kanama riski
Hidroksietil nisasta * Septik sok hastalarinda = Bébrek yetmezligi
(HES) * Kritik hastalarda < Bébrek yetmezligi ve artmis mortalite
* Masif res Hiperkloremik asidoz ve koagilopati
Hekstend (Laktat * Hidroksietil nisastanin laktat igindeki gézeltisi (Hekstend)
| isindeki HES) * Koagiilopati yapmaz. Hemodili yapabilir.
Jelatinler * Koagilasyonu bozar.
| Yapay hemoglobulin | * Miyokard isiine neden olmustur.

HIPERVOLEM

* Hipervolemi genellikle iyatrojenik ya da bébrek yetmezligi, sirez ve konjestif kalp yetmezliklerine sekonder gelisir

Tedavi

* Altta yatan hastahgin tedavisidir. Oral ya da intravenéz yollarla alim azaltlir £ didretikler kullamlir. Siddetli
hipervolemide veya acil durumlarda vltrafiltrasyon yapilir (sadece su gekilen hemodiyaliz ydntemidir).
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 163

163.Adenomdan karsinom gelisiminde etkin roli olan mikrosatellit instabilite (MSI) ile ilgili
Lynch sendromuna eglik eder. Sag kolon tiimérlerinde daha siktir. Sporadik kolon kanserinde gorilebilir.

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

GENEL CERRAHI | KOLON VE REKTUM HASTALIKLARI VE CERRAHISI TUSEM

TPEA U o e e

CHRPE (pigmente retinal epitelin konjenital hipertrofisi) fundoskopik taramada FAP hastalarinin %60-85'inde
gérilen, retinada iyl sinirflanmig grimsi-siyah veya kahverengi oval lekelerle karakterize benign bir lezyendur.
Rektal kanama, ishal, karnin agrisi ve mukus gikanl belli bagh bulgulardir. FAP'h k birinci derece
akrabalari 10-15 yagindan itibaren fleksibl sigmoidoskopi ile faranmalidir.

Tedavide FAP'h hastalar icin en uygun fedavi ttm kolon ve rektum mukozasinin gikanimasidir Restoratif
proktokolektomi yapilir. Total prokto-kolek i + rektal ' | i + ileal J pos + ileal pog—annl
anastomoz. Genellikle koruyucu loop ileastomi agilir. Bu girisimde dentate izgi dizeyine kadar mukozek i

risk alhindaki tom mukoza gkanlr

+ Ug ileostomili prok!nkolek!oml ginbmizde nadiren uygulanmaktadir. Bununla birlikte, sfinktere yalan kanser,
sfinkterin korur s ileal pos anal anastomoz veya ileal pos basansizhg (yetersiz
mezenterik uzunluk), sfinkter fonksiyonunun zayif olmasi: durumunda giindeme gelebilir.

COX-2 inhibitérleri (sulindac, cel ib) poliplerin geligimini yavas veya durdurur

FAP'li hastalarda muhtemelen tek dddl slomeil, buglrsak dis1 patoloji, intraabdominal dezmoid tomérdir.
Cerrahi girisimden sonra ince bag wda sert fibrotik doku olarak ortaya gikar. ince bagsagi geker;
iskemiye yol acar. Dezmoid timarlbazi hastalarda tamoksifen, NSAli ve COX-2 inhibitérleri faydali olabilir.

E GARDNER SENDROMU

+ FAP + osteom, epidermoid kist, d id tomér, dis ar i, deri lezyonlari bulunabilir. Kolon ve rektum
disi adenomlarin gorolme sikhgi FAP'dan daha Bu nedenle duod ve peri ller kanser riski
cok daha carpicidir. Tedavi FAP gibidir.

E TURCOT SENDROMU

* FAP + MSS tomorleri (glioma, medulloblastoma)

{ ATENUE (ZAYIFLAMIS) FAP ]

+ APC geninde 3’ veya 5° ug mutasyonlar vardic Genellikle MYH geninde defekt vardir. APC gen mutasyonlar AFAP'li
hastalarin sadece yaklasik %30'unda mevcuttur, AFAP siphesi olan kisilerde, 20 veya daha fazla kimlatif kolorektal
adenom bulunursa gen testi dnerili. FAP'in daha hdfif hali olarak tanimlanabilir. Polipler genellikle sag kolonda ve
sayilar 100°den azdir. Kolorektal kanser 10 yil daha geg (ortalama 50li yaslarda) ortaya cikar.

{ MUTYH-iLiskiLi poLipozis (MaP) |

* MAP 1. kromozomda bulunan MUTYH geninin her iki allelinin germ hath mutasyonunun neden oldugu, otezemal
resesif kaltilan bir sendromdur. Otozomal resesif kalitim paterni olan tek polipozis sendromudur.
Kolorektal polipozis (yasam boyu 20°den ¢ok ad ) ile b 1 | larda MAP tanisi disoni
Sendrom esas olarak coldu kolorektal adenomlar ve ddhﬂ gen§ yugtu (40-50 yas) kolorektal knnser icin artrmg
risk ile karalderizedir. Kolorekial polip fenotipi oldukga degisk le orta derecede polipozis (<100 ad )
vardi.

+ MAP'da duodenal polipozis gorilin ancak mide fundus polipleri nadirdiv. MAP'I hastalara her 1-2 yilda bir
Klinik Bilimler 163. soru
Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabi Sayfa 226

§ HEREDITER NON-POLIPOZiS KOLOREKTAL KANSER ]

« En sik gérilen herediter kolorektal kanser sendromudur. FAP'tan daha yaygindir. Kolon kanserlerinin yaklagik

%3'On0 olugturur.

DNA hatali onarnim genleri (Mismatch repair- MMR - PMS MLH MSH) mutasyonlari nedeniyle ortaya gikar.

+ 2p kromozomundaki hMSH2 ve kromozom 3p iizerindeki h(MLH1 uyumsuz onanim genlerindeki germline mutasyonlan
HNPCC ailelerinden kolorektal kanserde gdézlenen mikro satellite instabilite %90'ma neden olur ve kalitsal mide
kanserlerinde rol oynadigina inanilir.

PMS2 veya MSHé attenue Lynch sendromuna neden olur.

+ MSH6 ir y wla end iy kanseri riski belirgin artar.

Lynch sendromdan etkilenenlerin %70’inde kolon kanseri gelisic Kolon kanserleri 40-45 yas civaninda cikar. Kolon
kanserleri daha cok tagh yizik hicreli timér olmasina ragmen prognezu sporadik tash yizik timérlere oranla
daha lyidir.

+ Senkron ve metakron kolon kanseri riski %40°dir. Lynch 1 sendr sadece kolon kanseri vardir.
Lynch 2 sendromunda yine proksimal kolon kanseri en sik kanserdir. Ama bagta endometrium kanseri olmak
Uzere over, pankreas, mide, ince bagirsak, safra yolu ve briner trakt kanserleri de gorilir.

Ginimizde, Llynch sendromu dendiginde her iki patern de anlasilir. Her iki varyant arasinda értismeler oldugu
anlagilmishr. 20-25 yagindan itibaren yillik kolonoskopi ile farama baslar.

Tam icin Amsterdam kriterleri kullanili.

226
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 163

163.Adenomdan karsinom gelisiminde etkin rolu olan mikrosatellit instabilite (MSI) ile ilgili
Lynch sendromuna eglik eder. Sag kolon timorlerinde daha siktir. Sporadik kolon kanserinde gorilebilir.

KOLON VE REKTUM HASTALIKLARI VE CERRAHISI GENEL CERRAHI

TETAUZA§ S T NERT]

Amsterdam kriterleri |

* En azindan birisi digerlerine gére birinci derece akraba, en az g <
akrabada histolojik olarak dogrulanmis kolorektal kanser z
* En az iki ardigik kusakta e
* Kolorekial kanserlerden en az biri 50 yas snce 7
)
Amsterdam kriterleri Il =
* En azindan birisi digerlerine gére birinci derece akraba, en az b
akrabada histolojik olarak dogrulanmig kolorektal kanser Y
* Enaziki ardigik kugakta =
* Kolorektal kanserlerden en az biri 50 yagindan énce ;
* FAP diglanmali 5
Sekil: Amsterdam kriterleri * Tomér histolojik olarak dogrulanmaldir T
— :)
—  Moadifiye Amsterdam kriterleri =
* Kanserin 8zellikle kolon kanseri olmas: yerine HNPCC ile liskili kanser (kolon, endometriyum, ince bagirsak, refer,
renal pelvis) olmasi diginda Amsterdam kriterleri ile ayni -
= En gzindan birisi digedering asre biring derace akraba, en gz ic akrabadg histoloiik glargk dedrulanmus kelon -
Klinik Bilimler 163. soru
Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabi Sayfa 227
T
= Kolorektal timérler igin mikrosatellit instabiliteyi (MS1) test etmek icin Bothesa kriterleri
_* Asagidaki durumlarda bireylerden alinan timérler MS! icin test edilmelidir: -;'
—_ + 50 yagindan nce teshis edilen kolorekial kanser. =
+ Senkron / metakron kolorektal veya diger kalitsal nonpolipozis kolorektal kanser (HNPCC) ile iliskili timérler — —
(endometriyum, mide, over, pankreas, Grefer ve renal pelvis, safra yollan, beyin (genellikle glioblastom), %,
sebase bez adenomlan ve k ) lann varlig: ve ince bagirsak karsinomu), yasa bakilmaksizin 3
+ 60 yagindan Snce bir hastada teshis edilen MSI histolojisine sahip kolorekial kanser (tomér infilire eden  —
__ lenfositler, Crohn benzeri lenfosifik reaksiyon, misindz / tash yizik farkhlasmas: veya mediller biyime I
— paterninin varlig: ile tanimlanir). =
* En az bir birinci derece akrabada HNPCC ile iliskili timér teghisi konan koloreldal kanser, 50 yagindan énce =~
bir kanser teshisi konmustur. )
* Yasa bakilmaksizin HNPCC ile iligkili 10méri olan en az iki birinci veya ikinci derece akrabada teshis edilen
E kolorektal kanser F
" Modifiye Bethesda kriterleri —
— '+ Amsterdam kriterlerine uygunluk veya asagidakilerden biri S
* Senkron ve metakron kolorektal kanserli veya ekstrakolonik kanserli 2 HNPCC'h hastanin bulunmasi =
_+ 1. dereceden kolorektal kanserli akrabanin bul ]
~_ + 45yosalinda koloreklal kanserli veya endometriyum kanserli hastalar F
~ * 45 yagin altinda sag kolonda kanser ve andiferansiye patoloji bulunmas: =
] * 50 yagin altinda fash yiizok hicreli kanser gelisen hastalar =
* 40 yasin altinda kolorektal adenorm fespit edilen hastalar =
— 1

—_ Muir Torre varyant
_ + Herediter non-polipozis kolorektal kanser varyants -
* Sebase adenom, K kantom, Sebase epiteli Bazal hicreli epitelioma —
]

* HNPCC'li bir hastada kolon kanseri saptandigi zaman abdeminal kelektomi ve ileorektal anastameoz segilecek
prosedirdir. Kalan rektum, kanser riski tagir ve abdominal kolektomi sonras: yillik prokioskopik inceleme
zorunludur.

* Eger hasta kadin ise ve gocuk dogurma istegi yoksa proflaktik total abdominal histerektomi ve bilateral
salpingooferektomi de Snerilir

227
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 164

164.S0k gelisimini takiben pitiiter bezden salgilanan
ACTH (Adrenokortikotropik hormon)

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

Klinik Bilimler 164. soru

GENEL CERRAHI | TRAVMAYA SISTEMIK CE Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabl
Sayfa 032
Travmada hormonlar £ Endokrin cevabi olugturan hormenlar
At ertmonlbe e B [ = el Hipotalamus | + CRH, TRH, GHRH, LHRH
o * ACTH, TSH, GH, FSH/LH, P

% Kateelornlen 4 13 EiGlueen &n hipofiz Endorfinler, InsGlin Benzeri
* Kortizel - T4 * Instlin faktdrleri
+ BOybme hormonu (GH)
« ADH | Arka hipofiz | + ADH, Oksitesin
* Renin-anjiyotensin- ot + Norepinefrin, Epinefrin, Aldosteron,

Aldosteron b i Renin-Anjiyofensin Sistemi,
* Prolaktin Lo Enkefalinler, Glukagon, instlin

E KORTIKOTROPIN SALGILATICI HORMON (CRH), ACTH VE KORTIZOL }

+ Hipotalamusun paraventrikiler nikleusundan kertikotropin salgilatici hormonun (CRH) salinmasi olur. CRH,
on hipofizden ACTH salgilahir. ACTH zona fasikilatadan kortizol sekresyon ve salgsini arthinr. Travmada kortizol
dizeylerindeki arigin 8nemli antiinflamatuvar etkileri vardir. Toll like reseptérleri ve nikleer faktor kappa B’nin
hedef genlere ulagmasini inhibe eder.

[ MaKROFAS INHIBITOR FAKTOR (MIP) |

+ On hipofizden ve infl bblgesindeki makrofaj ve T lenfositlerden salgilanir. Glukokortikeid antagonistidir.
Proinflamatuvardir.

{ TIROTROPIN SALGILATAN HORMON (TRH) VE TiROID UYARAN HORMON (TSH)

* Yaralanmay takiben genellikle T3 dizeyi azalsa bile kompanse edici TSH salimimi olmaz. Biyik yaralanmay:
takiben T3 ve dolagimdaki TSH diszeylerinde azalma gézlemlenir ve periferik T4'in T3'e déniigUmU bozulmustur. Bu
bozulan dénistm kismen kortizolin inhibitér etkisine ve T4"Un biyolojik olarak inaktif olan ters T3 (rT3) molekiline
dénisiminon artmas: ile agiklanabilir. Pro|rﬁnmutuvur snlokmler de bu etkide rol oynayabilirler. Artmis T3 buna
kargilik azalmis T4 ve T3 akut I veya ik bul dur; otiroid hasta sendromu olarak
adlandirilr.

{ BUYUME HORMONU (GH) VE iNSULIN BENZERi BUYUME FAKTORU (IGF)-1 ]

* Biybme | 8n hipofizden salmr. bolik ve immin modilator etkileri vardir. Protein sentezini

uyanr insblin direncini uyanr. Yag depolarini mobilize eder: imminositlerin fagositik fonksiyonunu uyarir.
T-hicrelerinin proliferasyonunu uyarir. Biyime hormonu salgilatici hormon (hipotalamik) biyiime hormonu salgisini
ur||r|r in b hormeonu sal azaltir. Buydme hormonu etkilerini direkt olarak biyime hormonu
[ igerde sentezi arfan insilin benzeri biydme faktéri (IGF)-1 Uzerinden yapar. IGF-
1 anabolik biyime biybme fokidridir. Metabolizmay hizlandinr. Gns?mimesﬂml mukolul lonkshonu korur.
Travmatik yaralanmadan sonra protein kaybimi azaltie Yamid idard binan biyime
hormonu verilmesinin olumlu etkileri vardir. Hipermetabolizma azalir. Biyime olumlu etkilenir. Kritik hastalarda
ekzojen rekombinan insan biyime hormonu verilmesi ile mortalite artar, ventilatér bagimhhg: artar, enfeksiyonlara
duyarliik artarak olumsuz etkileri vardir.

E RENIN-ANJIYOTENSIN

+ Jukstaglomeriler hucmlsrm uyunlmnsn, kan basincinda disis renin sulgnlunrnusl uyarir. An||yoiens|n 2 nin
etkileri; k ik ve in sentezi, kalp at

inden ve

umg, udrenal medulladan sulgmm arfmasi, CRH artmasi, ik sinir s ini i w, i iz ve
de arhig olarak
i ALDOSTERON
* Gorevi ir kiler volomi kor Bdbrek toplayici kanallardaki mineralokortikoid reseptdrlerine baglarr.

Sodyumun tutulup, potasyumun atilmasini saglayan genler aktive olur Hicre digi volom ve kan basincinin
dizenlenmesine yardima qu: Aldoﬂemnun metabolik etkisi; insilin direncine katlada bulunur. Makrofaj ve
lenfositlerde ald glandig lokortikoid drleri vardic. Notrofillerde nikdeer fakior kappa B
aktivasyonunu inhibe eder.
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 165

165.Arac ici trafik kazasi sonrasinda acil servise getirilen, spontan g6z yaniti olmayip seslenildiginde gozunii acan, konfuizyonu
olan, motor yanit acisindan verilen komutlari yerine getirebilen bir hastanin Glasgow koma skoru
13

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

Klinik Bilimler 165. soru
Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabi Sayfa 068

£ Glasgow koma skoru
| Gozler Sozel ‘ Motor

‘ 1 Yorute agmigor. | Ses yok Hareket yok

‘ 2 Agriile |  Tammlanamayan ses Deserebre postir, ekstensdr yanit
[ a Sozile | uygun olmayan kelimeler | Dekortike postor, fleksar yantt
} 4 Spontan | Konfize | Agril uyaranla gekme

‘ 5 Hasta oryante Agny lokalize eder

‘ L] Komutlara uyar

+ Revize travma skoru 2 Glasgow Koma Olcegi, Sistolik kan basinei (mm Hg), Solunum sayist

+ 1315 arasi puanlar hafif kafa travmasini, 9-12 arasi puanlar orfa dereceli yaralanmayi ve < 8 puan ise agir

yaralanmay gésterir.
SAR KONTROL RESUSITASYON

Travmah ve kanamali hastalarda keagUlopati, asidoz ve hipotermi 8lim triadi ve kasir déngisi kinlmalid. Hasar
kontrol resisitasyon yaklagimi stratejisi, 8l0m triadini durdurmak veya dnlemeyi hedefler.

Travmal hastalarda hasar kontrol resisitasyonunda =
3 temel hamle

Koagilopati ortaya koyan hastada kan =
bileseni replasmam igin geleneksel esikler
+ INR> 1.5, PTT> 1.5x normal, trombosit

i 50.000 / pL ve fibri 100
% 0k Hizlekils tam M aklsranlarne yaRie Il o7 ::';'7':,,‘"“ ks Sibringjenc:

sekilde kan Grinleri (eritrosit sUspansiyonu, faze
donmug plazma ve trombasitler) verilic (1:1:1 Kural)) -~

+ Hipotansiyona kentrolld sekilde izin verilir (sistolik kan
basina 90 mmHg'de tutulur)

+ Kristalloidlerle resUsitasyon olabildigi kadar sinirlanir:

INR ve bosit sayisi icin bekl k hemostaz sagl w1 geciktirecedi icin uygun degildir. Tedaviye hizhica baslamak

gerekir.

Hasar kontrol laparotomisi endikasyonlar

+ Ik asama; Kanama ve kirlenmenin 8nlenmesine ydnelik sksplorafif laparotomi, packing ve hizh yara
kapatilmasi

O L TAh 1 11

+ Ikinci asama; yogun bakim sarflannda fizyolojik ve biyok | parametrelerin dizsltil

+ Ugiined asama; tekrar ameliyat ve meveut yaralanmalanin kalici onarimi A

+ Hipotermi, asidoz ve koagilopati Ulist, kanamasi olan ya da cesifli nedenlerden dolayi sok geciren ve resbsite
hastalarda yaygindir. ATP 151 kaynagidir. ATP Orefimi vicut sicakhgimi kerumak igin yetersizse, viseut ortam sicakligina
dogru egilim gdsterecekiir. Hasta insanlarin cogu I';II'\ vucur sicakhigi egilimi, hastanelerin icindeki tipik sicakhk olan

22°C'ye dcgrudur. Hipotermi enzim aktivitesi sl k, fibrinolitik aktiviteyi arthrarak ve trombosit
fonks: guna yol aarck koagblopatiye neden olur. AKif kanama konirol alina alinana kadar hipotansif
resGaoyor vaElmekde By diitsll Urokinitken: hemodl ar K igin kristalloid kulk simranir.

Koagilopatinin &nlenmesi icin hasta sihiic

Eritrositle beraber 1:1:1 orami korunarak TDP ve trombosit verilir. Travma hastalannda disitk trombosit seviyeleri
artmis morfalite ile iliskilidir. Trombosit sayisinin 50.000'in Gzerinde tutulmasi énerili.. Hemoglobin 7-9 gr/dL
arasinda tutulmaya cahgilie. Sistolik kan basina 80-90 mml‘lg civarinda ﬂnulmayu calisilie. Kan basine: fazla
yUkseltilirse kanamanin durdugu yerden tekrar kanama basl . Kapal kafa inda sistolik kan
basincimin 110 mmHg civarinda tutulmasi uygundur.

Olism kisir ddngusiint kirmak icin en uygun yéntem, kanama ve hipoterminin r ini durdurmaktir. Koagilopatiyi
azaltmak icin kanamay: durd faktérlerinin tiketimini azaltmak ve ayrica ogin vt vermek\‘en kuglmmk
pihhlasma faklorlerini dilve etmemek wygun yalagimlardir. Son zamanlarda, tromb ve
Sk, s kosinlsocds bl amiostisdariin o olstoaogmilcm D0t oy
phitlasma igin dinamik testler olarak oriaya gkmighr, Bu festler aynca tam kanda yapii, bu nedenle pibhilasma
faktérlerinin ve trombositlerin fonksiyonel etkilesimini de hesaba katar.

Rekombinan faktér Vila (rFVila) alan kint travmal hastalarda kan transfizyonu gereksiniminin dnemli dlcide azaldig
ve masif transfizyon insidansinin dosik oldugu belirlenmigtir. Faktor 9 veya protrombin kompleks konsantresi
(faktdr 2, 7, 9 ve 10), faze donmus plazmarnin (TDP) neden olabilecedi, 8zellikle yash insanlarda, kalp yetmezligini
iddetlendirebilen volbm yik i sorununa yol {f
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 166

166.Arag ici trafik kazasi nedeniyle acil servise getirilen, hipotansif, tagikardik ve soluk goriinen éncelikle dalak
yaralanmasindan siiphelenilen bir hastadaki karin agrisinin lokalize oldugu abdominal kadran
Sol subkostal

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

AKUT KARIN

Akut kann kisa sirede karar vermek ve sonrasinda uygun tedavi gerektiren bir karin hastaligi tablosudur. Kimi
zaman ani baglar, hizh ilerler. Bu durumda hizli hareket etmek ve karar vermek gerekir. En énemli karar ameliyat mi,
yoksa medikal tedavi mi gerekftirdigidir. Bu kesin tanidan daha énceliklidir.

Apandisit ve mezenterik lenfadenit gibi hastaliklar genclerde daha yaygindir. Elli yas altinda en sik akut karnin
agrisi nedeni akut apandisittir.

Safra yolu hastaliklar, ileus, divertikilit, intestinal iskemi ve enfarktlar yashlarda daha sik gérilor. Elli yas
ustinde en sik akut karin agrisi nedeni akut kolesistit ve intestinal obstriksiyonlardir.

Cerrahi gerekiiren en sik akut kann agrisi nedeni akut apandisittir.

Cerrahi gerekfirmeyen en sik akut kann agnsi nedeni gastroenteritlerdir.

Bes yas altinda sik akut karin agnsi nedeni intussepsiyondur.

Agri en 6nemli semptomdur. Visseral ve somatik fazlar vardir. Visseral
fazda visseral periton agnsi somatik fazda parietal periton agrist
mevcuttur,

Baslangigta yaygindir. Bu visseral fazdir. Dorsal torakal 6-12 spinal
sinirlerle iletilen agndir. Lokalizasyon vermez; yaygin olur. Pelvisteki agrn
L1 ve altindaki spinal sinirlerle iletilir

Peritoenda agn gerilme ve iskemi oldugu zaman hissedilir. Obstriksiyon,

Sekil: Tikaniklik gerilemeye neden olur iskemi veya inflamasyen, erganlann duvarlanni veya kapsillerini innerve
eden miyelinsiz liflerin gerilmesine neden olarak visseral agnya neden
olabilir.

* Somatik fazdaki agn lokalize edilebilir Pasuaiclnal i v ialinl lifloz L ilaol Bosaial

afferent sinyaller peritonun beliri bir boI
Lokalize peritonit daha da gelistikge rij Klinik Bilimler 166. soru

I .
e rete sl Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabi
* Periton agnsinin duyusu talamusta sinap Sayfa 161
Y £ Agnnin organlara gére lokalizasyonu
e Safra Kesesi Karaciger | Mide Duodenum Pankreas ‘ Dalak
—— T
ince bagirsak Apendiks
sag ["soi | Renal {arkan) ‘ Renal
LU At divertikiilt Apendiks (Geg) Mesane Kolon Jinekolojik | Sigmeid Kolon

Agnnin niteligi

« Aniden ortaya cikan agr = Perforasyon, vol veya dol bozuklugu dusonolir. Uriner kolik, Biliyer
kolik gibi diger durumlar da ani baglangigli olabilir

+ Yavas yavas orfaya gkan agn & inflamatuvar, enfeksiyéz olaylar lehinedi. Boslodikian birkas sat icerisinde

siddetlenen agn, kolesistit, kolit ve bagirsak obstriksiyonu gibi prog yon ve enfeksiyonlar icin
tipiktir. Agrinin aralikh ve progressif olmasi, zamanla progrese elun eniekswez olaylarl bagirsak obstriksiyonu, sistik
kanal obstrilksiyonuna bagl biliyer kolik ve g yon gibi sp ik kolik agr durumlarinda

gérilin

« Kofik ciry » DOz kas iesren organlann [6meni ikandigi zaman kargilasilir; (Oriner, biliyer veya intestinal kolik) artan ve
azalan bir agn séz kenusudur. Kramp = Kelik agnnin gok sik araliklarla gelmesidir.

Agrinin zamanla degismesi

+ Ozellikle akut apandisit icin dnemlidir. Akut apandisitte agn baslangicta viseral periton gerilmesine bagh olarak
perlumblllkql bélgede hissedilir Sonrasinda somatize olup, parietal peritonu etkilediginde der lailetildigi
icin lokalizasyon verdigi zaman agn sag alt kadrana lokalize olur.
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 167

167.Postsiniizoidal posthepatik portal HT sebebi...
Budd-Chiari sendromu

PORTAL HiPERTANSIYON VE CERRAHISI

+ Potal sistem sindifim sisteminin ve dalagin venéz kapiller agi ile baglar, splenik ven ve superior mezenterik venin
birlesmesiyle olusan portal ven ile devam oder. inferior mezenterik ven splenik vene kahlir, splenik ven
olarak devam eder.

Hepatik
venler
KARACIGER
Splenik
Portal e
ven -
¥
smv MV DALAK

$Sekil: Portal ven anatomisi

Sekil: Portal venoz sistem

Portal akim sinizoid denilen karaciger igi kapiller sistemde sonlanir. Portal sistem karaciger kaninin %75'ini ve oksijenin
de %72'sini saglar. Portal kan akimi 1000 - 1500 mL/dk.dir. Normal portal ven basina 3-5 mmHg'dir.
Portal hipertansiyon portal ven basincinin 5 mmHg’nin Uzerinde olmas: seklinde tamimlanir. Portal hipertansiyon
icin bir bagka tanim da portal ven ile hepatik venler arasindaki basing farkinin 5 mm Hg'den yilksek olmasidir.
Basing >12 mmHg'nin Uzerine gikhginda 6zofagus varisleri gérilir.

Portal ven kam sinizoidlerde kismen arter kaniyla kansir, sonra santral venlere, oradan hepatik venlere,
oradan da inferior vena kavaya gider. Portal sislemde valv olmadigi igin basing sistemin iginde her noktad

esittir
Portal vendz sistemde basing arhgi karaciger hastaligi veya ekstrahepatik vaskiler sistemde anatomik anomali varlig ile
iligkilidir.

+ Basing arhigi ve kollateral yollarin da konjesyonu ile ézof ik varisler, asit, hipersplenizm veya

ensefalopati gérilebilir.

Klinik Bilimler 167. soru
Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabl Sayfa 276

Portal hipertansiyonun etiyolojik faktérlerinin siniflandinlmasi

e Portal ven frembozu, Splenik ven trombezy, Hepatik arteriyel-portal vensz fistil, Splenik arteriyo-
P vensz fistl
hepatik is, Konjenttal hepatik fibrozis Idiyopatik portal fiscozis, Infiltratif lezyonlar (Sarksidoz;
presinizoidal Gaucher), Kronik aktif hepatit, Nodiler rejeneratif hiperplazi, Graft-versus-host hastaligi
i Siro: (ah 3ik); Alkalik hapatt, Hamokromatezis, Witson haskaligs
intrahepatik

aersindzeidal Veno-oklizif hastalik, Siroz

Posthepatik s:zz‘i-chvun sendromu, Konstriktif perikardit, Sa§ konjestif kalp yetmezligi, Inferior vena cava

Cocuklarda porfal hipertansiyonun en sik neden! portal ven trombozudur, (neonatal omfali, fravma,
intraabdominal enfeksiyon, enterokolit). Yetigkinlerde en sik neden ise intrahepatik sirozdur.

Prehepatik portal hipertansiyonun en yaygin nedeni portal ven trombozudur. izole splenik ven trombozu da
prehepatik sebeptir.

+ intrahepatik presinizoidal hipertansiyonun en yaygin nedeni sistozomiyazdir. Ek olarak, alkolsiiz sirozun birgok
nedeni presinizoidal portal hipertansiyon ile sonuglanir.
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 168

168.Karaciger parankiminin periton ile ortiilii olmayan alani olan ve karacigerin “bare alani” olarak adlandirilan lokalizasyonu
Inferior vena cava’nin sag laterali

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

KARACIGER HASTALIKLARI VE CERRAHISI

KARACIGER ANATOMISi VE FONKSIYONLARI

Lobus  LIg- Coronanum  Lobus
daxtar r-u[aﬂe f"""" « Karaciger vicuttoki en biylk solid organdir Cevresi tamamen
— — n kapsilia denilen peritonla cevrilidir. Karacigerin sag ve
Klinik Bilimler 168. soru blari inferior vena kava ve safra keses! yatag arasindaki
P i Inle birbirinden ayrilir (Cantlie ¢izgisi). Falsiform ligamam,
gus?nggnel Cerrahi Konu Kitabi leral ve sol mediyal segmentleri umbilikal fissir boyunca

ayta ve karacigeri karin n duvarina asar.

i * Li ¥ d (I teres hepatis), oblitere
Impressio oesopnageai's umbilikal ven kalintisidir ve falsiform ligamanin én kenan

hizasinda, gébekten umblikal fissire kadar uzanir ve karaciger
hilusuna sol tarafindan girer. Sol karacigerin arka yizeyinde, porta
hepatisteki sol portal venden sol hepatik vene ve IVC dogru
vzanan lig ver d bli sinbs )

\
Sag ve sol trianguler ligaman koracigerin her iki tarafim
diyafragmaya sabitler. Trianguler i lardan gikan ve k igeri
anterioru boyunca seyreden ligamanlar koroner ligamanlardir.

+ Segment 1 kaudat lob olup hepatik venéz ve portal dallanmadan
bagmsizdir. Kaudat lobun 3 parcasi vardir: Spiegel lobu, parakaval
parca ve kaudat proses.

+ Kaudat lobun hepatik venéz drenajini dogrudan inferior vena kavaya
drene olan ok sayida kigik ven saglar. Kaudat lob (segment 1),
genellikle sag ve sol sistemlerden gecen kendisafra drenajina sahiptir.
Bununla birlikte, bireylerin %15%ine kadarinda drenaj yalmzca
sol sistemden %5’inde ise yalmizca sag sistemden yapilir

+ 2,3 ve 4. segmentler sol lobu olusturur. Segment 4 kuadrat lob
olarak da bilinir. Segment 4A superiorda, Segment 4B inferiorda
yerlegimlidir

+ 5,6,7 ve 8. segmentler safj lobu olusturur. Sag anterior lob & Segment 5 ve 8'dir. Sag posterior lob & Segment
6 ve 7'dir. Sag karacigerden inferiyora dogru uzanan kigk bir dil seklinde karaciger dokusu tanimlanmishr (Riedel

lobu).
Anatomik karaciger parcalan En In majér anatomik hepatik
ger parg yayg I P

ANEnE T rezeksiyonlar igin isimlendirme

gl Covinaud | Bismuth | b e
|subsegment | " | | Woodburne | 5 o o or | Covinaud, | Goldsmithve | o 2o
Kavdatlob | 1 1 |Kaudatlob | R 1957 | Woodburne, '
Sollateral | 5 | | s Sag Sag hepatik Sag
superior | Sol lateral kS hepatektomi | lobekiomi | hemihepatektomi
| Sol lateral | I segment " | Geniglefilmis .

3 3 Sa§ = il Sag
inferior i | | [%38 %8 | jobeliomi Sf;gb:Zi‘:'lk iseliiyoelciormi
Sol medial 4 P i S| 5o heatic Sol

| segment 234 ol hepati o

e T k — . e hepatekiomi | lobekiomi | hemihepatekiomi
Sag anterior = 2 } Mit | L
inferior | | Sag anterior 2,3 Sel ) Sel yan . S?I lateral )
Saganterior | o o | seament lobskiomi | segmentekiomi | seksiyonektomi
superior | Genisletilmis

A — 1 | |G o Geniletilmis Sl
Sag posterior 6 6 R | sollobektomi | triseksiyonektomi
inferior | | 63 postarior hepatekiomi |
Sag posterior | 7 7 segment

| superior

* Karacigerin kanlanmasi %25 hepatik arter ve %75 portal ven tarafindan saglani. Gastroduodenal arterin cikisindan
sonra ana hepatik arter arteria hepatica propria adim alir. Repl veya ak sag hepatik arter SMA’dan
cikabilir ve yaklagik %11-21 la gorolir. ! veya ak sol hepatik arter yaklasik %3,8-10 oraninda

gorolor; sol gastrik arterden koken alir ve kigik omentum icinde umblikal fissire dogru ilerler Common hepatik
arter, istte hepatik hiluma dogru yénelmeye basladigi noktada, gastroduodenal arteri, ardindan supraduodenal arter
ve sag gastrik arteri verir. Gastroduodenal arterin qkaginin dlesinde common hepatik arter, proper hepatik arter olarak
adlandinlir. Sol hepatik arter genellikle gébek fissirinin sa§ tarafina dogru giden ve segment 4'0 besleyen bir orta
hepatik arter dah da verir.
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 169

169.invaziv lobiiler meme kanserleriyle ilgili
Boyutlan uygun olanlarda negatif cerrahi sinir saglandiysa meme koruyucu cerrahi yapilabilir. Gergek boyutlarini géstermede
manyetik rezonans gorintileme kullanilabilir. Genellikle hormon reseptérleri pozitifti. CDH1 germline mutasyonu tasiyan ailelerde
daha sik goralurler.

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

TU S E m MEME HASTALIKLARI VE CERRAHISI GENEL CERRAHI

iNVAZiV MEME KANSERLERI

+ Bazal membram asmis olan kanserlerdir.

——liovaziv Duktal Karsinom (Skizdz, Simolelcs, Non:Soecial Tve: NST)
Klinik Bilimler 169. soru
Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabi Sayfa 097

Invaziv Lobiiler Karsinom

+ invaziv meme kanserlerinin %10'unu olugturur. Histopatolojik olarak; yuvarlak niskleuslu kisgik hicreler, fark
edilmeyen nikleoluslar karakteristiktir. Klinik degiskendir. Ele gelmeyan | bmorler seklinde de olabilir; tom
memeyi delduran kitleler halinde de gérilebilir. Lobbler karsinoml ikrokalsifikasyon gérilmez. Radyolojik
tarusi gictir. Multisentrik, bilateral olma olasihg yuksektir.

Kalisal yaygin kanseri sendromu 3 diffiz mide kanseri ve lobiler meme kanserleri ile iliskili CDH1

mutasyonlar gos

Orta derecede kbt prognoza sahiptir. ER (+) eram >%90"dir. Lobiler karsinomun metastaz paterni, meme kanserleri
arasinda  benzersizdir, conki siklikla beyin omurilik sivising, serozal yizeylere, gastrointestinal sisteme,
yumurtaliga, uterusa ve kemik iligine yayilirlar. Hemen hemen tom lobiler karsinomalar hormon reseptérierini
eksprese ederken, HER2 agin ekspresyonu nadirdir. Meme koruyucu cerrahi yerine modifiye radikal mastekiomi
daha ok nerilir

Mediiller Karsinom

+ invaziv meme kanserlerinin %4'tne karsik gelir. Hormon reseptdr negatiflik orani en yiksek meme ca fipidit
BRCA 1 herediter meme kanserlerinin sik gorilen fenotipi medillerdir. Triple (=) olma orani yUksektir. <%10'u
hormon reseptorlerini gasterir.

Ma lqoskoplk olumkyumu5uk ve kanamali khlelerolugurur Muayenede buyuktir ve derinde yerlesmistir. Bilateralite
orar yal | Nekroz ve gok boyutlan ¢ok hizli artabilic Agirlikl olarak T
hiicrelerinden olu§un hellrgm Ienfosmk larla iliskili biyy ok lastik hijcre tabakalarindan olusurlar Mikroskobik
ozellikderi: agirlikh olarak lenf e plazma hicrelerinden olusan yogun bir lenforetikiler sizinti, biyitk pleomorfik
nikleuslar, kot diferansiasyon, aktif mitoz olarak sayilabili. Prognozu NST ve lobilerden daha fyidir

Karsinom (Kolloid Karsinom)

¢ Invaziv meme kanserlerinin %2'sine denk gelir. Yaslilarda daha sik gérilir. Patolojik olarak timér hicrelerinin
etrafinda ekstraselliler misin vardi. %90 indan fazlasinda hormon reseptérleri gézlenir. Aksiller lenf nodlarn
metastaz oram %33 kadardir

¢+ Bol miktarda hicre dist misin Ureten bir ER-pozitif/HER2 - negu'nf |umordur Genigleyen sinirh bir kitle olusturan misin

havuzlarinin varlg nedeniyle tomarler llikle yumusak ve

Papiller Karsinom

« invaziv meme kanserlerinin %2'sinden azina denk gelir. Genellikle 7. dekadda gé Tipik olarak kisgik lezyonlardir
(<2-3 cm). Aksiller lenf nodu metastaz oram disiktir. Yavas seyidi bir hastaliktir (sagkalim oranlan tobuler gibi).

Tubuler Karsinom

* Invaziv meme kanserlerinin %2'sine denk gelir. Aksiller lenf nodu metastaz orani %10 kadardir. Genellikle perimenopozal
ve erken menopozal dénemde saptani. Sagkalim orami en yiksek invaziv meme kanseridir. Bagka bir ER-pozitif/
HER2-negatif kanser tordor.

NADIR GORULEN DIGER MEME KANSERLER

[ FiLLOID TUMORLERI (SiSTOSARKOMA FiLLOIDES) ]

+ Benign filloid tOmérler histolojik olarak by roadenomlardan cok zor ayirt edilic. Malign filloid tomérleri

histolojik olarak ayirt etmek zordur, M fik kalsifik lar ve makroskopik nekroz ayinc: dedildir. Klinikle keskin
sinirh, mobil, sert, dUzgin yizeyli kitle clarak ele gelir. Herhangi bir boyutia olabilmekle beraber genellikle 4-5 cm'ye
ulasan ve fibroadenoma gdre biraz daha ileri yaslarda gérilen lezyonlardir. Histolojik olarak benign filloid timérier
fibroadenomlarla benzerdir ancak helezonik stroma, yaprak benzeri yapi kimelerine benzeyen, epitel ile doseli
buyiik yariklar olugturur. Stroma, fibroadenoma gére daha fazla selilerdir ancak fibroblastik hiicreler incedir ve mitoz
nadirdir.
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 172

172.Yorgunluk, hafiza problemleri, depresyon ve kaslarda giicsuzliik nedeniyle bagvuran distal 1/3 radius'ta ciddi osteopenisi
olan ve lomber vertebralarda da kemik yogunlugunda azalma oldugu tespit edilen bir hastadaki tablonun en olasi nedeni ve
istenmesi gereken tetkik
Primer hiperparatiroidi - Kalsiyum ve PTH diizeyleri

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILIi NOTLAR

TU S Em PARATIROID BEZi HASTALIKLARI VE CERRAHiISI GENEL CERRAHI

* Primer ve tersiyer hiperparatiroidizmin  aksine,
m m m hiperkalseminin diger gogu nedeni, disik bir serum PTH
seviyesi ile iliskilidir. Uzun sireli lityum tedavisi ve
ailesel hipokalsitrik hiperkalsemi (FHH) bu durumun
digindadir. Kadinlarda 4 kat sikhr. Yagla birlikte gérilme
siklig artar; 8zellikle postmenapozal kadinlarda sikhir. Primer
hiperparatiroidilerin gogu sporadikdir. Primer hiperparatiroidi
MEN1, MEN2A, izole dilesel hiperparatiroidi ve ¢ene
toméri sendromu ile iliskili ailesel hiperparatiroidi gibi genetik
gegisli hastaliklarla iligkili olarak da geligebilir. Hiperparatiroidi
MEN 1in en erken ve en yaygn kendini
bici ir. (40 yagina kadar ortaya gikar). Hipofiz adenomu
(en sik prolaktinoma) Pankreas adacik hicreli timéri (en sik
PPoma ve gastrinoma)

Pitiiiter

Paratiroid

* MEN 4: pHPT (%80), hipofiz adenomu (%40), pNET'ler, adrenal, tiroid, gonadal ve renal timérler gérilir. Otozomal
dominant CDKN1B gen mutasyonlan vardir.

+ HPT-gene timér sendromu (HPT-JT): 10-20'li yaslarda primer hiperparatiroidi, paratiroid karsinomu (%35), maksilla
ve madibulada kemiklesen fibromlar, bobrek kistleri, hamartomlar ve Wilms toméri ve uterus timérleri
gérilir. Otozomal dominant CDC73 gen mutasyeonlar vardir.

ETIYOLOJi |

+ Kesin neden belli degildir.

Servikal bélgede iyonize radyasyona maruz kalma, primer hiperparatiroidi gelisimi icin bir risk faktridir. Nokleer
kazalar sirasinda radyasyona maruz kalma ve malign tiroid kanseri sonrasi radyoaktif iyot ablasyonu bu durumlardandir.
Duﬁuk doz radyasyon temasi genellikle temastan 30-40 yil sonra, primer hiperparatiroidinin arthg: bildirilmistir. Ailesel

isyon suglanir (bazi vakalarda). Bazi diyetler iliskili olabilir. Gune§ isigina aralikh maruz kalmak primer
hipsrparafiroidi ile iliskili olabilic: lerleyen yesla birlikie bobrak nin ve kalsiyum kagagn
hastaligin gelismesinde rol oynuyor olabilir.

Lityum tedavisi iliskili clabilir (PTH artisina ve hafif bir hiperkalsemiye neden oldugu bilinmektedir). Lityum tedavisi,
hiperkalsemi ve hiperparatil nin iyi bilinen bir nedenidir. On yildan uzun siredir kronik lityum kullanan
hastalarin %15 kadan hiperparatiroidi gelistirir. Lityum, paratiroid hicrelerinin kalsiyuma duyarlihgini azaltir ve PTH
sekresyonu icin kalsiyum ayar noktasimi degistirir. Lityumla iligkili hiperparatiroidi ayrica nispeten daha yUksek bir
paratiroid hiperplazisi insidans ile iligkilidir.

Tiyazid dibretikler, primer HPT igin bir risk faktéri olmasa da artrig renal kalsiyum reabsorpsiyonuna neden
olarak artmis serum kalsiyum seviyelerine neden olur. Tiyazid kesildikten sonra primer hiperparatiroidili hastalar
hiperkalsemik kalir.

Lenfoid doku ve akciger makrofajlannda artmis 25-hidroksi vitamin D 1-hi: sar
hastalarin yaklasik %10’unda hiperkalsemi bulunur. Tiroid hormonunun da kemik erimesi ozelhklen vardir, bu nedenle
tirotoksik durumlarda, ézellikle hareketsiz hastalarda hiperkalsemiye neden olur. Feok lar ve V

PTHrP salgiladigi bilinmektedir.

Ailesel hipokalsiirik hiperkalsemi, otozomal dominant gecen, renal CaSR'yi etkileyen, azalmis renal kalsiyum
ahlim, hipokalsiiri, asemptomatik hiperkalsemi ve normal veya hafif yikselmis PTH seviyeleri ile sonuclanan
nadir bir otozomal dominant bozukluktur. Benign ailesel hipokalsitrik hiperkalsemide 24 saatlik idrar kalsiyum
atmi disiktir (<100 mg/dL) ve kalsiyum kreatinin klirens oram 0.01den azdr.

Kreatinin klirens oram =

(24 saatlik kalsiyum idrar / kalsiyum serum) / (24 saatlik kreatinin idrar / kreatinin serumu)

Benign ailesel hipokalsitrik hiperkalsemide primer hiperparatiroidinin hicbir klinik belirtisi gérilmez; tedavi
gerekmez.

Ailesel hipokalsiirik hiperkalsemi tip 1 otozomal dominant durumdur ve kromozom 3 zerinde yer alan CASR
genindeki kalitsal heterozigot mutasyonlardan kaynaklanir. Ailesel hipokalsidrik hiperkalsemi tip 2 GNAT1 (19p13.3)

Klinik Bilimler 172. soru
Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabl Sayfa 135

KLINiK

* Hastalann cogu mini ik veya pi

* Ancak cogunda halsizlik, yorgunluk polibri, polid kemik ve eklem agrilan, kabizlik, istahsizhk,
bulanti, kasinti, depresyon, unutkanlik gibi non spesifik belirtiler, zellikle hastalar detayli sorgulandiginda bulunabilir.
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 172

172.Yorgunluk, hafiza problemleri, depresyon ve kaslarda gii¢suzliik nedeniyle bagvuran distal 1/3 radius'ta ciddi osteopenisi
olan ve lomber vertebralarda da kemik yogunlugunda azalma oldugu tespit edilen bir hastadaki tablonun en olasi nedeni ve
istenmesi gereken tetkik
Primer hiperparatiroidi - Kalsiyum ve PTH diizeyleri

Klinik Bilimler 172. soru
Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabi1 Sayfa 136
[ Renarrompneasyonmar
* Hastalarin gogunda bir derece bobrek fonksiyon bozuklugu veya bébrekle i

hiperparatiroidinin en ciddi Kinik sonuclan siklikla babrekle ilgili k lik lardir. Polit
venal yakinmolad:

semptomlar vardi. Primer
lidipsi ve noktiri diger

Hipertansiyon
+ Hipertansiyon sik gnrulur (%50) Yusll hastalarda daha siktir. Bsbrek fonksiyon bozuklugunun derecesi ile iligkilidir.
Primer hiperparatiroidi 1 p i iden sonra diizelme olasiligi en az olan semptomu hiperfansiyondur.

Kemik Hastalig
+ Belirgin kemik hastaligi nadir gérolor (%5-15). Primer hiperparatiroidi kemik kitlesi kaybina neden olur, bu en ok
radyusun distal Ggte birlik kismindaki ve femur boynun kortikal kemik balgelerinde gérilur. En az etkilenen
ise lomber vertebralardir.

Kemik adnsi ve hassasiyeti ve/veya patolojik kinklar nadir gé ive F daha siktir. ©: penit

skoru (-1.0 /-2.5) aras: Osteoporoz t skoru <-2.5ten digiktir.
Osteltis fibroza kistika nadir gérolor. En iyi el rantgenlerinde gérilen ve subperiostal rezorpsiyon (en cok ikinci
ve O¢ineh parmaklanin orta fazinin radyal yizinde belirgindir. Osteoldastik (Brown) timérler ve kemik kistleri
bulunabilir. Kemik hasanmin derecesi alkalen fosfataz dizeyleri ile iliskilidir. Alkalen fosfataz dizeylerinin normal
oldugu hastalarda klinik olarak belirgin ciddi kemik hastalig olmaz.

Nérolojik, Psikiyatrik ve Néromuskdler Belirtiler

. 1veya anksiyeteden psikoz veya k ya kadar degisen nérolojik veya psikiyatrik k kluklar ile k lagil
Szellikle proksimal kaslarda daha belirgin kas yorgunlugu, halsizlik bitkinfk gibi semptomlarda gelisebili Santral
sinir sisteminde 1 bolitleri 5-hidroksiindolasetik asit ve | illik asit nd iterler seviyeleri azalr.

Gastrointestinal Belirtiler

+ Peptik ilser, pankreatit ve safra tasi insidans: artar. Pankreatit, sadece 12,5 mg/dUnin tzerinde, ciddi hiperkalsemisi
olan hastalarda gérdlir. Artmus bir kolelitiazis insidansi vardir ve bu da kalsiyum bilirubinat taglannin olusumuna yol
agar.

+ Yiksek kalsiyum ve serum intakt PTH (iPTH) dizeyleri ile tar konur. Hastalarin yaklagik yansinda serum fosfat
duzeyi disoldur. Yaklasik %60'inda 24 saatlik idrarla kalsiyum atimi yoksektir (>200 mg / gin). Klasik primer
hiperparatiroidi, yiksek parathormon seviyesi (veya uygun olmayan sekilde normal parathormon seviy !
iliskili hiperkalsemi ile tammlani. Diger bircok nedenden kaynalkdanan hiperkalsemili hastalarda disik
(baskilanmis) PTH seviyesi vardir.

+ Hiperkalsemili bir hastada, PTH seviyesi 25 pg/ml’den fazlaysa,

S primer hiperparatiroidi doginilmelidir.

Normokalsemik primer hiperparatiroidi |

denleri
s U =+ Bu hastalara PTH testinden birkac hafta ance durdurulmas: gereken
¥ tisaiba 9 H biotin takviyesi sorulmahdir, ¢inki biotin yanhs bir sekilde PTH testi
i A:":‘,d“"""“"“ ¢ sonuglarini disirebilir.

in hidrasyon ;

S + Dizeltilmig kalsiyum (mg / dL) = (0.8 x [4.0 - hastarn albimini
- ¢ s
3 ;f”i Wt‘Wk “‘ismmhm‘ { (g / dL)] + toplam kalsiyum (mg / dL).

rek yotmeziigi,

P / '+ Normokalsemik primer hiperparatiroldi, hiperparatiroidi. icin
eI b ¢ ikincil nedenlerin yoMugunda yiksek PTH seviyeleri ve normal

i o il 7 toplam ve iyonize serum kalsiyum seviyeleri ile kendini gasteren
+ Bifosforatlar ve dencsumab gibi llaglar |

taninmis bir primer hiperparatiroidi varyantidir.

136

www.tusem.com.tr

www.tusemportal.com 4% x o

tusemegitim




TUSEMW .

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 173

173.Mide gastrointestinal stromal tumorleriyle (GIST) ilgili
Midenin cajal hiicrelerinden gelisirler. Prognozda esas olarak tumér buyuklagi ve mitoz sayisi belirleyicidir. Adjuvan ve neoadjuvan
tedavide siklikla imatinib kullanilir. KIT protoonkogenini aktive eden mutasyonlar siktir. Primer tedavi wedge rezeksiyonlardir.

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

GENEL CERRAHI | MIDE HASTALIKLARI VE CERRAHISI

Tl

* Klinik mide kanserine benzer. Ancak en sik agndir. Lent daki B lari (ates, kilo kaybs,
gece terlemeleri) hastalarin sadece %10'unda gérilir. Tomér obstriksiyon ve kanamaya yol acabilin. Lenfadenopati
ve/veya or li si hastalige Kesin tani endoskopi ve biyopsi ile konur

Mide kanserlerine benzer bir yaylhim paterni gésterir. Cevre organlara lokal invazyon, bdlgesel lenf nodu metastazi ve
uzak metastaz yapma egilimindedir. Gastrik lenfoma tarisi konulunca, sistemik lenfomayi ekarte etmek iin akciger,
abdominopelvik tomografi ve kemik iligi biyopsisi yaparak mide disi hastalik dikkatli bir sekilde arastinlmalidir.

. Teduwkemolerupl ve mdyoierupinin bemher' larl ir. Enyaygin k ik kombi uR-CHOP'dur
[doksorubisin], Oncovin [vinkristin], prednizon).

Klinik Bilimler 173. soru
Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabi Sayfa 192

E MALIGN GASTROINTESTINAL STROMAL TUMOR (GIST) ]

Malign mide timéarlerinin %1'ini olusturur. Malign GIST'lerin 2/3'6 midede yerlesir. Diger bdlgelere gére daha iyi
prognozludur. GIST'ler en yaygin olarak midede (%40-60), ince bagirsakta (%20-40) ve kolon / rektumda (%5-15)
ortaya cikarlar. Cajal’in interstisyel hicresinden (kas tabakas: icinde; pacemaker) kdken alir. Bu yizden eskiden
leiyomiyom ve leiyomiyasarkom olarak isimlendirilmigtir.

Endoskopik biyopsi sonucunda imminchistokimyasal c-KIT (CD 117) (%95) ve ancktamin-1 (%98) pozitif boyanma
saptanir. + | %70-90'1 insan itér hisere antijeni olan €D 34 pozitifligi vardir. Bir firozin kinaz olan PDGF
reseptor A da pozitif bulunabili. DOG-1 ve vimentin pozitiftirler. Bu timérler nadiren aktin (%20-30), $100 (%2-4)
ve dezmin (%2-4) i¢in pozitif boyanir. Aktin ve dezmin esasinda diz kas tdmérlerinin belirtecleridir.

KIT veya PDGFRA mutasyonlan olmayan GISTlerde, mitokondriyal siksinat dehidrojenaz (SDH)

kompleksinin bilesenlerini kodlayan genler en sik etkilenir. Bu lar, SDH fonksh kaybina neden
olur ve hem GIST hem de paraganglioma icin artmis risk saglar. SDH kaybi, reaktif oksijen tirlerinin artan
uretimi, hipoksi kaynakl faktérin (HIF) yonu ve artan bagimlilik dahil olmak Dzere bir dizi metabolik

degisiklige neden olur.

Epitel hiscre stromal GIST, midede ortaya gikan enyaygin hicre tipidir ve hiscresel 1§ tipi en yaygin olamidir. Glomus tomér
tipi sadece midede g&rolir. Yavas biyiyen, submukezal ttmérlerdir. Hastalara yapilan endoskopide santral dlserasyoen
alam iceren, pirizsiz gdérinen, yuvarlak, submukozal bir timér tespit edilir. Cogu midenin korpusunda yerlesir,
genellikle tek lezyondur. Kiik lezyonlar genellikle fesadisfen saptani. Daha biyisk tomérler kilo kaybs, kann agrsi,
dolgunluk, erken doygunluk ve kanamaya neden olabilir ve kaninda palpe edilen kitle olusturabilider. En sik epigastrik
agn ve kanama ile bagvururlar,

Tam endeskopik biyopsi ile konur. Lerfatik yayihm nadiren gorolir; esas yayilim yolu hematojendir. Karaciger
ve akciger metastazlari gelisebilir

GIST, camey-scrmukls sendromu (GIST ve pumgungl-omn), Carney triadi (GIST, paraganglioma ve pulmoner
kondroma) veya tip 1 nérofibr (GIST, glioma ve malign periferik sinir kilifi) ve von Hippel-
Lindau hastaligi ile birlikte nadiren ortaya cikabilir.

Carney Sendromu ise, miksomalar (kalpte, deride, meme dokusu), ciltte pigmentasyonlar, memenin miksoid

fibroad lan ve endokrin lazileri iceren herediter otozemal dominant gecisli bir hastalik kompleksidir.
Tedavi
* Tomér >2 cm: Cerrahi. Tomér biy0klogine bagh olarak genlg lokal eksizy ik sleeve k i

veya total gastrektomi + cevre organlarin en bloc r iy
* Tomér <2 cm: Tarhsmaldi. Yiksek riskli (Glserasyon, he'erolenne, irregular simir) ise cerrahi dnerilirken;
disik risklilerde EUS ile 6-12 ay araliklarla takip énerilir.

£ GisT’de agresif davranis riski GisT ]
Tip Boyut [ mitoz sompR) “ X A
([ Rezemtabl | | [ Metastatix |
ole gk <2em <5 ) ¥ v
ke =) ( \ (" imatinio [imatinio
Disik risk 2-5cm <5 e
Ylnld.r\
<5em 6-10 Sioma |~
Orta risk — — b
510 em >5 ~Rawavor ) [Rarseab
>10em Herhangi mitotik indeks i W
Yiksek risk - l Ak
Herhangi boyut >10 Takdp) (Imatinib | (imatinio |

* Mitofik oran >5/50 HPF, niksin en gl gdstergesidir. Niks riski yiksek olan hastalar, imatinib direnci ile iligkili bir
PDGFRA D842V mutasyonunun varhgi haric, adjuvan imatinib ile tedavi edilmelidir. 3 yillik tedavi soresinin 1 yildan daha
0stin eldugu kanitlanmighr.
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 174

174.0zofagusun orta kismindaki anatomik darliga neden olan
Arcus aortae

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

OZOFAGUS HASTALIKLARI VE CERRAHISI

OZOFAGUS ANATOMiISi VE FiZY!

+ Ozofagus, faringeal bileskeden midenin k kadar vzanan muskiler bir toptor.

Klinik Bilimler 174. soru
Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabi 1
Sayfa 164 GIS’in dar yerleri e
T e T T « Krikofaringeal kas 7
2. darlik: (T4) Sol ana kék brongu ve aortik ark seviyesinde kesismesine denk * Pilor 2
gelen bélge. Cap ortalama 1,6 cm. * Terminal ileum 2
Smstmslierdavias TP UL S WU WS R K-S WA - « Rek id kise A
cm. Alt dzofagus sfinkteri (T10-T11) mekanizmasi nedeni ile olusan darlik. 1

{Dinlenme basinci 15-24 mm Hg)

Ozofagusun distal 1-2 em'sinde zikzakli bir alanda skuaméz epitel biter ve midenin kolumnar epiteli baslar; bu
gegis bolgesine Z ¢izgisi denir.

g Ozofagusun damarlan
Arter Ven | Lenfatik
Servikal inferior firoid inferior tircid Paratrakeal ve derin servikal |
Bronsial
g : Azigos Paratrakeal (iist)
Torpallc Breniial Hemiazigos Subkarinal al)
Azigos accessoria
o Sol gastrik ' Superior gastrik
‘Abdommul It fanilé Keroner (sol gastrik) Sol gastrik

[ UST OZOFAGUS SFiNKTERI VE ALT OZOFAGUS SFINKTERI }

+ Ust dzofagus sfinkieri krikoid kikirdagin her iki posterior ucuna futunan krikofaringeus kasinin akfivitesine
bagh olusan yiksek basing bolgesidir; 4-5 cm vzunlugunda olup ortalama 60 mm Hg basinca sahiptir. Bu basing
bzofagusa sabit bir hava akisim engeller.

+ Al ézofagus sfinkteri diz kas yapsindaki intrinsik ve diyafragmanin sag krusundan olusan ekstrinsik
komponentlerden meydana gelir. Alt 5zoft finkterindeki basing ortalama 24 mm Hg'dir. Alt szofagus sfinkleri
basinci, mide i¢i basincini 15-25 mmHg gecer.

+ Yutma esnasinda olusan, yaklasik 1 saniye siren alt ézofagus sfinkteri gevsemesi, fizyolojik reflUye yol agar.

KULLANILAN TETKIKLER

[ VIDEO VE SINERADYOGRAFI ]

Yutma giclugi (disfajisi) olan hastalar igin ilk yapilmas: gereken baryumlu yutma grafisidir. Baryumlu grafiler,
video ve sineradyografi kullanili. Anatomik anomalileri, kitleleri, pasaj zorlugunu ve endeskonpi igin tehlike yaratabilecek
yapilar gésterir. Baryumlu grafi hiyatus hernisi ve divertikil tanisinda yararlidie

Aktif kanama, perforasyon varligi veya siphesinde dahi baryumlu grafiler kontrendikedir.

l ENDOSKOPI

+ Tanisi patolog tarafindan konulan hastaliklar icin endoskopi en iyl gorintik & idir. Doku tarisi
gladigi icin plazi ve dzofajitlerde en yarar tetkiktit Girisimsel endoskopi ile endoskopil |
rezeksiyonlar (EMR) veya endoskopik suk [ | diseksiyon (ESD) yapilabilir. Ameliyat edil ozofi
kanser | da veya ézofagus k 1nda, endoskopik yolla stentleme yapilabilir.
164
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 175

175.intestinal bir fistiiliin spontan kapanma olasiligini azaltan etkenler
Malnutrisyon varhgi, Fistil trakti uzunlugunun 2 cm”den kisa olmasi, Inflamatuvar bagirsak hastaligi varligi, Fistil debisinin 600 mL/
gun olmasi, Fistul distalindeki bagirsakta obstriksiyon varlig

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

GENEL CERRAHI GiS FISTULLERI VE CERRAHISI

+ Parenteral beslonme = Enteral beslenmeye infolerans halinde veya duodenal, jejunal, yiiksek dob
pankreas fistillerinde uygulanir

leal ve

Sematostatin tedavisi 9 S in, pank ve bag k salgilarini inhibe eder, bu nedenle fistillerin
debisini azaltarak cabuk kapanmasina yardime olur. Somatostatin analogu olan okireotid yiksek debili proksimal
fistillerde ve pankreas fistillerinde standart olarak uygulanir

Cerrahi < Cerrahi sonrasi 10-21. ginlerde yoegun bir intraabdominal infl, reaksiyon baslar ve ¢ézilmeye

baslamas igin 6-8 haftalik bir sire gerekir

Fistiillerin ¢ogu 6 hatta iginde kendiliginden iyilesir; 6 hafta sonra kapanma saglanamazsa, ameliyat endikedir
(Sabiston)

Bagirsak ve cilt arasinda tek bir fistGlon oldugu, kigik bir enteral agiklikian kaynaklanan, kisa trakh elan ve diger olumlu
faktérlerin eglik ettigi basit bir fistil ilk cerrahi sonrasi 12. haftada kapahlabilir.

Uzun bir traktla beraber baska internal fistillerin eslik etfigi, biyik bir apse kavitesi olan, aynlmis bir yara tabanina agilan
ve diger olumsuz faktGrlerin birlikte oldugu kompleks bir fistil icinse ilk cerrahiden 6-12 ay sonra fistilis kapatci
ameliyat yapilabilir

Klinik Bilimler 175. soru
Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabl Sayfa 262

[ Enterik fistil kapanmasini olumsuz yénde etkileyen faktérler
Hasta faktérleri * Malnitrisyon, Steroidler gibi ilaglar
Fistisl bélgesi * Gastrik, Duodenal (lateral), ileum

* Malign fistiller, Crohn hastalign ile iligkili fistiller, Radyasyon tedavisi almis alanlardaki fistiller,

Ethalellkfaladearl| ¢ iy etiyololi

Fistil traktinin 2 cm’den lkisa olmasi, Fistil traktmin genis olmasi, Fistil traktimin
epitelizasyonu, Bagirsak agikliginn 1 cm'den biyik olmasi, Yiksek debili fistdl >500mL/24 st,
Lokal faktérler %50'den fazla capi ilgilendiren fistil, Ug fistil, Multipl fistbl, Devam eden lokal inflamasyon ve
sepsis, Yabana cisim varligi (yamalar veya siitirler), Fistol alaninin distalinde bagirsak obstritksiyonu
bulunmasi, Transferrin <200 mg

Omentum

Omentum

$ekil: Fist0l traktinin 2 em'den kisa olmas:

Spontan kapanma igin ideal fistil

+ Uzun ve ince olacak, + Epitelize olmayacak =

Enteroenterik fistillerin en sik nedeni Crohn hastaligidir.

Enteroenterik veya enterokolik fistiller siklikla asemptomatiktir. Semptomlar diyare, kann agrsi, kilo kaybi,
atesir.

Crohn | higi olanlarda fistilin kag un gerekli olup digi iyi dusinilmelidir. Bu F larda baglant
genellikle kiigik gaplidir ve gok az miktarda bagirsak icerigi gegisi séz konusudur. Bu hastalarda genellikle endikasyon,
fistil dizeyinde bagirsagin aktif hastalik kil i vo daralmig olmasid

ince bagirsag: Ureter, mesane veya uterus gibi organlara baglayan fistillerde ameliyat zorunludur:

Kolovezikal (en sik nedeni akut divertikilit) veya gastrokolik fistiller de kapatlmalidir. Gastrokolik fistiillerde
intestinal igerigin hizh gecisi sonucu agir metabolik bozukluklar ortaya gikar.
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 176

176.Kisa bagirsak sendromunun komplikasyonlari
Dehidratasyon, Diyare, Nefrolitiyazis, Hiperglisemi, Hipokalsemi

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

Klinik Bilimler 176. soru
Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabi Sayfa 211

INCE BAGIRSAK HASTALIKLARI VE CERRAHISI GENEL CERRAHI

Kisa bagirsak sendromuna yol agan genis ince bagirsak rezeksiyonu nedenleri

* Mezenterik damar ttkanmalan (en sik) = Crohn hastalig

* Malignensi *  Strangile filiklar

+ Mezenterik damar yaralanmalan *  [nce bagirsak volvulusu

+ ince bogirsak tomarleri *  Radyasyon entferiti %

Kisa bagirsak sendromuna yol agan genis Ince bagirsak rezeksiyonu nedenleri
+ ince bagirsak uzunlugu <200 cm + lleal rezeksiyon

Saglam kolon yoklugu v lleogekal valvin yoklugu
+ Kalan ince bagirsaklarda hastalik olmasi (Crohn hastalii) o

¢ Ensik neden mezenter damar tikaniklaridir: Yeni doganlarda en sik neden nekrotizan enterokolit (NEK) icin
yapilan ince bagirsak rezeksiyonlanidir. Yaglarn emilimi de bozulur ve steatore gelisir. ince bagirsak rezeksiyonu ile
beraber gastrik asit hipersekresyonu olur

1. Evre

+ Ameliyattan hemen sonra olan dénemdir. Sivi kayiplari en yiksek seviyededir. Sm elektrolit dengesi bozukluklan,
mortalitenin en dnemli nedenidir. Ortalama 3 hafta sirer. Kalan bagirsak vzunlugu kolon yokken <100 cm;
kolon varken <50-75 cm ise hayat boyu TPN gerekir. TPN'ye bagiml kalan hastalar, kateter sepsisi, vendz
tromboz, karaciger ve bébrek yetmezligi ve osteoporoz dahil TPN ile iliskili 5nemli morbiditelerle karsi karsiyadir.

2. Evre

+ Diyare geriler. Ajzdan s ve gida alinmadigi sirece hasta rahathr. Yemek ile beraber diyare ortaya gikar. Bu evrede
intestinal adaptasyon baglar. Ortalama 3-6 ay sirer. Rezeksiyon sonrasi kalan bagirsaklarda ortaya ¢ikan adaptif
degisikikler olarak Icmlmlamr Adnpﬂf cevubm siddeti gikanlan bagirsagin uzunlugu ile dogru orantilidic. lleumun
udclp‘hf degisiklik k ir. Cerrahi girisimden 48 saat sonra adaptif degisiklik baslar.

d temeli er i hnperphml ile emilim yizeyinin arthnlmasidic. Sayica ¢ogalma olmadan bagirsak
villuslurl uzar. Villus sayisi degismez. Hicre sayisi ve yenilenme hizi artar. Bagirsaklann boyu ve ¢api artar.

3. Evre

+ Gikanlan bagisak uzunlugu ile dogru orantli olarak cok sayida beslenme ve metabolizma bozukluklan olusur. Anemi
sikhr. Hastalarin %30'unda lazi vardir. Hip Ol (emilimi bozulan yag asitlerinin kalsiyum ile birlegmesi
sonucunda serbest kalan oksalatin kolondan emiliminin artmasi), hipomagnezemi, safra kesesi ve Uriner sistem
taslari gozlenir.

| Adaptasyonu Etkileyen Luminal Faktérler

Aminoasitlerden de glutaminin b Gzerine trofik etkisi vardir. Bagirsak byomesini uyarici
efkilere sahip besin bilesenleri arasinda lif, yag asitleri, trigliseritler, glutamin, poliaminler ve lektin bulunur.

intestinal Adaptasyonu Etkileyen Hormonal Falkt:
* Gastrin, CCK, sekretin, nérofensin, peptid YY, bombesin, GLP-2 (glukagon- like— peptid), IGF-1, GH (Somatropin)
¢ GLP-2 ve glutamin, biyime hormonu ve yiksek karbonhidrath dlyea, adaptasyonu destekler. Dipeptidil
peptidaz 4 tarafindan yikilmaya direncli bir GLP-2 unﬂlogu olun ledugluﬂd |v| k)lere edilir; bagirsak fonksiyonlarinin
restorasyonunda ve yapisal bistonlogion sagl btif etkiler gésterir Somatropin
dogrudan etki olarak veya 1GF-1 yoluyla kisa haglrsqk sendromu tednvsmde kullanihr.

TEDAV

* Sm resisitasyonu yapilr. En azindan baslangigta tim hastalara TPN verilir. Yiksek doz H2 reseptor blokérleri
veya PPl verilir. Annmonlne u|cm|ur| Iopernmld hidroklorid veya difenoksilat hugusuk monlnesun uzuhmuk igin
kullanlllr Gastrik sekresy igin ok fid verili; ancak hayvan cal nda i

g1 gdrolmistor. Ad Tiy

sureci yat sonrasi 1-2 yilda gérisimektedir,
* Evre 1 & Swi-elektrolit tedavisi en 8nemli tedavidir. TPN verilir.

Evre 2 & Intesfinal adaptasyon kismen olustugu igin oral gidalara gegilir. TPN destegi sirer. Kolona safra tuzlarnin
ge¢mesine bagh olusan koloreik diyarede safra tuzlarimi tutan kolestramin faydal olabilir. Rezeke ileum >1
m ise safra tuzlan kaybi daha belirgin olur ve kolestraminin faydasi olmaz. Migel olusumuna gerek duymadan emilen
orta zincirli trigliseridler verili. Normal diyeti tolere ed hastalarda el diyetler kullanilr. Enteral
beslenmede karbohidratlar ile baslanmali ve daha sonra sirasi ile proteinler ve yaglar verilmelidir.

Evre 3 & 3-12 ay sonra 3. evreye gegilir Normal diyete ek olarak demir, B12 vitamini, folat, magnezyum ve D
vitamini verilir,

CERRAHI TEDAVI

o ince w yapilabilir (karaciger ligi de varsa karaciger nakli ile kombine edilir). Alternatif
cerrahi g|n§|m|w denenebilir.
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 177

177.Femoral kanaldan herniye olan herni kesesi ve iceriginin direkt temasi olan anatomik yapilar
Inguinal ligament, Lakunar ligament, Femoral ven, Pektineal ligament

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

Klinik Bilimler 177. soru
Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabi Sayfa 339

+ Femoral kanal smirlan énde iliopubik trakt, posteriorda
Cooper ligamani (pekfineal ligaman), lateralde femoral ven ve
medialde lakinar ligaman olusturur,

[ Lacunar Ligament
(Gimbemat's)

£ Femoral kanalin kemsuluklar:

Lateral Femoral ven ve konnektif doku septumu

Posterior | Pektineal ligaman (Cooper)
Anterior | iliopubik trakt veya inguinal ligaman veya her ikisi
i Transversus abdominis kasi, aponérotik insersiyosu

ve transvers fasya veya lakinar ligaman

Sekil: Femoral kanal

Inguinal ligament

+ internal oblik kas ve aponeurozu: inguinal kanalin Ust
sininmi olusturur. internal oblik kas aponeurozunun
mediyaldeki lifleri transversus abdominis
aponeurozunun lifleri ile birleserek “conjoined
tendon”u (birlesik tendon) olusturur. Conjoined tendon
gergekte insanlann sadece %5-10'unda bulunur. Kremaster
kaslarin lifleri internal oblik kas liflerinden olusarak
spermatik kordu sararak testiste tunica vaginalise

—— Lakunar tutunur.
ligamant

+ iliopubik trakt: Transvers fasya ve transversus abdominis aponevrozunun kalinlasmis inferior kenandir. inguinal
ligamanin derin kismi olarak dosindlebilir. Ayni zamanda ig (derin) inguinal halka'nin da alt sininni olusturur,

Cooper ligamam (Pektineal ligaman): Pubisin siperior ramusu boyunca uzanan fasya ve periost tarafindan
olusturulur. Femoral kanalin posterior sinindir.

Transversalis fasya: Kann duvan kaslanmin alfinda bulunan bag dokusu tabakasidir. Fitik gelismini énleyen en
6nemli tabakadir.

inguinal kanalin icinden erkeklerde vas deferens, festikiler ve kremasterik arferler, pampiniform pleksus venleri,
sinirler (ilicinguinal, genitofemoral sinirin genital dali ve sempatik sinirler) ve prosesus vajinalis gecer. Kadinlarda ise
inguinal kanalin icinden round ligaman geger.

Preperitonun icinde iki potansiyel bosluk vardir Periton ve transversalis fasyanin posterior laminasi arasinda
Bogros (preperitoneal) beslugu bulunur. Bu alan, preperitoneal yag ve gézenekli doku icerir. Mesanenin Uzerinde
bulunan, preperitoneal boglugun en mediyal bélgesi Retzius boslugu olarak bilinir.

Spermatik kordu ve duvarim olusturan yapilar

Sty + Elsternal spermatik fusya (eketernal oblik fasya elusturur), Kremasterik fasya (infernal obiik fasya clugturur),
internal spermatik fasya (transvers fasya olugturur)
| 3 arter * Testikiler arter, Kremasterik arter, Duktus deferens arteri
3ven E Pampiniform pleksus vetesﬁk\'jle:ven, Kremasterik ven, Duktus deferens veni
3 sinir * Genitofemoral sinirin genital dah, Ilieinguinal sinir, Sempatik sinirler
I.enhﬁklér

+ inguinal bélgeyle iliskili sinirler; ilicinguinal, iliohipogastrik, genitofemoral ve lateral femoral kutandz sinirlerdir.
ilivinguinal ve ilichipegastrik sinirler birinci lumbar sinirden (L1) birlikte kaynaklanirlar,

llicinguinal sinir = st ve orta uyluk igi derisinin somatik duyusunu alir. Erkeklerde penis kdkins ve skrotumun ost
bélgesini, kadinlarda ise mons pubisi ve labiyum majusu innerve eder.

iliohipogastrik sinir 2 T12-L1den kaynaklanir. Derin abdominal duvan deldikten sonra internal oblik ve transversus
abdominis arasinda ikisini de innerve ederek seyreder. Sonra lateral ve anterior kutanéz dallara aynilir. [liyohipogastrik ve
ilicinguinal sinirlerin yaygin bir varyansi da dis halka civannda tek bir birim clarak gikis yapmasidir.
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 178

178.Gecikmis peptik llser perforasyonu ameliyat sonrasinda solunum sikintisi gelisen, karninda distansiyon tespit edilen,
takiplerinde hipotansiyon, tasikardi, hipoksi gézlenen, santral venéz basinci artan, I6kositozu olan ve idrar ¢cikisi azalan bir
hastadaki en olasi tani
Abdominal kompartman sendromu

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

TUSEM CERRAHI KOMPLIKASYONLAR VE TEDAVISi GENEL CERRAHI

RA AYRILMAS!

¢ Yara aynlmasi (dehiscence) fasiyal tabakada aynlmadir, siklikla abdomende izlenir. Eviserasyon ise peritoneal
icerigin fasyal ayrima alarindan disan gkmasini ifade eder. Yara aynlmasi 45 yas altinda %1,3 ve 45 yas bst)
hastalarda %5,4 oraninda elugur. Yara ayrilmas riskini artiran pek ok fakiér vardir. Genellikle teknik nedenlere baghdir.

Yara aynimasiyla iliskili faktorier

+ Fasyanin kapatilmasindaki teknik hatalar, Gegmiste yara aynlmasi hikayesi olmasi, Malnutrisyon, Acil =
ameliyat, Oberzite, lleri yas (>65), Artmis karin ici basing, Kronik obstruktif pulmoner hastalk, Uzun sire =
steroid kullanimi, Radyoterapi veya kemoterapi, Sistemik hastalik (Uremi, diyabet), Sanlik, Abdominal basing -
artigt, Insizyon tipi, (orta hat insizyonda daha fazla), Hematom, seroma, Kanin ici enfeksiyon, Yara enfeksiyonu

KLINIK BEL ER

+ Postoperatif 4-5. giinde yaradan somon rengi, kokusuz bol miktarda sivi gelir.

TEDAVi

+ Tedavi seki fasya agkliginin genisligine ve kann iginde eslik eden patoloji olup olmamasina bagh olarak degisiklik
gosterebilir. Ameliyat sonrasi 10-12, ginlerde orfaya gikan, zellikle erta hat insizyonun proksimalinde, kisgivk bir ayrilma
konzervatif yolla iyilegtirilebilir.
Ehadlicas. ke casla sl

Klinik Bilimler 178. soru
Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabl Sayfa 351

ABDOMINAL KOMPARTMAN SENDROM

* Normal i bdominal basing, ortal vieut laki bireyde, supin pozisyonda 5-10 mmHg kadardir. Karin
i¢i basing mesaneye konan bir Foley sonda ile 8lgilir. Bog mesane igine 25-100 mL serum fizyolojik verilerek
ekspiryum sonunda yapilir; 11 mmHg zerindeki basinglar Idir ve derecelerine gére 1'den 4’e kadar evrelenir.

Schwartz bilgisi *+ Kann i¢i hipertansiyon 20 mmHg’den daha yiksek bir basingtir. Abdominal kempartman
sendromu 25-30 mmHg'den yiksek kann ici basing ve bozulmus solunum, oligiiri veya antri, intrakraniyal basinein
artmasi gibi durumlardan en az birinin de olmasini gerektirir.

Sabiston bilgisi *+ Normal intraabdominal basing <8 mm Hg'dir. Abdominal kempartman sendromu, kann ici
basincn 12 mm Hg veya izerinde olmasi ve beraberinde hipotansiyon, oligiri veya solunum yetmezligi gibi
iliskili organ disfonksiyonunun bulunmasidir.

NEDENLER

* Primer abdominal kempartman sendromu, karin igi patolojilerin (kint veya penetran karin travmasi, kanama,
abdominal aort anevrizma riptord, bagirsak tikamikhg, retroperitoneal h gelisiz. Sekonder
abdominal kompartman sendromu, abdominal yaralanma olmadan gelisir ve siddetli yank yaralanmasi, ok
sayida ekstremite kingi ve / veya septik soku olan hastalarda tarmmlanir.

BULGULARI

« ilerleyici abdominal distansiyon, dij gl y ve ir ik basing artigi, havayolu basinglannda artma
(mekanik ventilatdrde), solunum yetmezligi, oligiri, aniri, bdbrek y ligi, juguler doniisin b
ve intrakraniyal hipertansiyon, ekstremitelerde ve i¢ organlarda iskemi, yiksek santral ven basina ve disgitk kalp
debisi

+ Bunlarin nedeni diyafragma elevasyonu ve venéz sistem izerinde artan basing nedeniile vena kava ve renal venlerdeki

donisin bozulmasidir.
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 179

179.Safra kesesi ve safra yollar hastaliklanyla ilgili
Safra taglarinin tanisinda, gortntiilemede ilk tercih abdominal ultrasonografidir. Hemolitik hastaliklarda siyah pigment taglari goralar.
Akut kolesistit sag Ust kadranda belirgin agri ile karakterizedir.

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

SAFRA KESESI - SAFRA YOLLARI HASTALIKLARI VE CERRAHISI GENEL CERRAHI

Gnlik safra volsmi 500-1000ml dir. Safra kesesinin dolusu Oddi sfinkterinin safra kesesi ve safra kanallan arasinda
bir basing gradienti yaratan tonik k asyonlari ile gerceklesir. Oddi sfinkteri yaklasik 4-6 mm uzunlugundadir ve
duodenal basincin yaklagik 13 mmHg Gzerinde bir bazal dinlenme basincina sahiptir

Vagal uyar safra kesesinin kasilmasini stimule ederken, ik uyari motor aktiviteyi inhibe eder.
Kolesistokinin (CCK) ve sekretin safra akimini artirir. Kolesistokinin duodenumda asit, yag veya amino asit varsa
kana salinir ve safra kesesinin kasilmasim uyanr. Aynca Oddi sfinkterini ve duodenumu geqeﬂr. Duodenum

igerisine yag, protein ve asit gegisi ile duodenal epitelyal hicrelerden
yapilan hastalarda kolesistokinin uyansina yantt azalir ve safra kesesi volom artar. VIP ve et Gk kadadinl

gevsetir.

+ Safranin yapisinda su, elekirolit, safra tuzlan, safra pigmentleri, yag, protein bulunur. Kolesterol ve fosfolipidler yaglann
esasini teskil ederler. Fosfolipidlerin de %90"1 lesitindir. Kesedeki safrada safra pigmentleri ve kok | hepatik safrad
10 kat daha fazladr.

+ Safradaki baghca organik ¢éziciler, safra asitleri, safra pig leri, kolk | ve fosfolipidlerdir.

safersilen, yagun 2%90 i anldint s g kanansaeswrahndan e kas missleine0n0ioon
arhiran deferjan gérevi gérir

uﬂk*\ * Primer safra asitleri olan kenodecksikolik ve keolik asit
1 p' kolesterolden olusur. Safra tuzlari, hepatositler tarafindan

atlim
M:;:’mu’ 1 - St sl = vz dengd kolesterolden tiretilen Sﬂ.f?’ﬂ usi'ﬂ?rill'\in so.dyum ve potasyum
(% >95 safra saigisi) tuzlaridir. Daha sonra taurin ve glisin ile konjuge olarak kenjuge
safra tuzlanm olustururlar. Safra tuzlan bagrsaklarda
- ayrilir ve primer safra asitleri dehidmks?lusyon ile sekonder
J asitler olan decksikelik ve Ilhkcllk asite gevrilirler. Bunlur

da pasifdifizyonile bagirsaklard ilirler (enterok

o> — dolagim). Emilimler Bozulup, kelon Iomeninde sefra fuzlan
yeterli seviyeye ulashd: zaman, safra tuzlarinin gicli deterjan
LS etkisi inflamasyon ve kolereik diyareye neden olabilir.
(0.2:0.6 gigan)

Sekil: Enterohepatik safra dongisis
* Kolesterol, safra tuzlarinin Urefimi sirasinda tiketilir ve organik safra solitlerinin olusturdugu karigik miseller
tarafindan digkida atilir. Safra tuzlan aynca diyet yaglannin, yagda ¢ézinen vitaminlerin (yani A, D, E ve K vitaminleri)
ve lipofilik ilaglanin emilmesinde kritik bir rol oynar.

Bilirubin gibi safra plgmen!ler\ I lobin ve miyoglobinin parcal urinleridir. Bunlar kanda albimine
baglanarak hepatosit icine taginidar. Burada da endopluzmlk retikulum igine transfer olurlar ve konjige olarak bilirubin
glukuronide donisiip konjige veya direkt bi irler. Safra pigmentleri safraya reng
verir, Bu pigmertler bagirsaklarda bakteriyel enzimler farafindan Grobilinojene gevrildiai zaman da gaitarin karakteristik
rengini olustururlar.

ubin olarak isimlen

SAFRA KESESi ve SAFRA YOLLARI HASTALIKLARINDA

TANI YONTEMLERI

Klinik Bilimler 179. soru
Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabl Sayfa 285

Vollarnda hava gorolebMr Bazen porselen safra keses! dirokt grafide gorolebilT,

frmm e
| ULTRASONOGRAFI (USG)}I

Gunimizde safra yollar: hastaliklarinda ilk gérintileme USG’dir. Safra yollan hastaliklarinda en sik kullanilan
tamisal yéntemdir. Safra tas: (kelelitiyazis) tanisinda en giivenilir yéntemdir. Sarihk varliginda genelde ilk
tercih edilen yéntemdir.

Safra kesesi taslarini %95'in Uzerinde bir dogrulukta gésterir Tag—polip ayrimini yapabilir. Akut ve kronik kolesistit
tarilannda faydaidir.

Akut kolesistit lehine; 6dem, duvar kalinlagsmasi, perikolesistik sivi, hidrops keseyi gérintiler. Ayrica porselen
safra kesesi, polip ve kanserleri bilir. Safra yollan dil y, duvarda kalinlagma ve perikolesistik sivi tespit
edilebilir.

Tuga bagh obst

iksiyonda agn gérilirken ve timérlere bagl obstritksiyonlar sikhkla agnsizdir.
af degerinin ldhgr durumlar = Bagirsak gazlarinin fazla olmasi, Obezite, Asit varligi, Kisa sire
Snee bﬂryumlu film cekilmesi
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 179

179.Safra kesesi ve safra yollari hastaliklariyla ilgi
Safra taglarinin tanisinda, gértntiilemede ilk tercih abdominal ultrasonografidir. Hemolitik hastaliklarda siyah pigment taglari gorldr.
Akut kolesistit sag Ust kadranda belirgin agri ile karakterizedir.

TUSEM SAFRA KESES| - SAFRA YOLLARI HASTALIKLARI VE CERRAHSi GENEL CERRAHI

SAFRA KESESI TASLARI

+ 60 yasina kadar kadinlann %25‘inde ve erkeklerin %12'sinde safra kesesi tagi vardir. Kirk yagin Uzerindeki 5 kadindan
birinde safra tagi vardi. & F bulgusu Fatty (yagh), Female (kadn), fourty (40h yaslar), fairy (acik tenli),
fertile(Oreme caginda) family history (aile dykiisd) Ailesinde kolelitiyazis bulunan kisilerde safra tagi gelisme olasihigi
2 kat artmigtir.

* Safra tasi gelismesi risk faktorleri = Kadin cinsiyet, hamilelik, Obezite, hizh kilo kaybi, vzun sireli aglk durumlarn,
Vagotomi sonrasi, Beslenme fokidrleri, HDL digi hiperlipidemi, Crohn hastaligi, Terminal ileum rezeksiyonu, Gastrik

Klinik Bilimler 179. soru
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* Safra taslarinin %70’inden fazlas ol ve i iyle olusur ve saf kolestercl taslan
%10’dan daha azinm olusturur. Alteratif olarak, safra ugucmdu kuhverengu taglar olusabilir ve bir safra hareketliligi
bozuklugu ve iliskili bakteriyel enfeksiyonu distindirir. Siyah pigment In§||:|r|, hemolitik durumlarda meydana
gelir. Kahverengi pigment taslan sadece kiicik bir yizdeyi olusturur. Her iki pigment tasi torh de Asya’da daha

yaygindir.
£ Safra tasi cesitleri
Kolesterol taglan Pigment taslan |
Siyah: Kalsiyum bilirubinat |
| Kompozisyon Kolostarol monohidrot |\ 1 cro ot Kangik bilagim; ganellikle safranin bakteriyel vaye helrmlntik
| kristalleri
enfeksiyonu ortaminda orfaya gikar
|
\\ Goreceli frekans | %80 %20
| Radyogratiic Radyoltsent Fidveondl
| gorunum
Siyah taslar: Kronik karaciger hastaligi veya hemoliz
| Tipik hastalar ve | Obez, kadin, yosh, bzl | o,y erengi taslar: Safra kanal staz (sklerozan kolaniit, striktirled;
| tas torleri kilo kaybi >
| Asya’'da daha yaygin

PATOGENEZ

* Safra kesesi tag olusumu gogunlukla dért ana fakidr ile agiklanir: safranin sip rasyonu, safra kesesindeki
saframin konsantrasyonunun artmasi, kristal nikleasyon ve safra kesesi dismotilitesi

Safra Bilesimindeki Anormallikler

p + Karaciger hastahg, diyabet, si ik hamilelik
A T hlperkolesteroleml glbl oluylmdu safra luzlarl,
Lesitin
dengeli oran bozulur ve kolesterol tasi
olugur.
+ Safra kesesine girdilden sonra safra, su ve
[Kolesterol kristalleri sadece sodyumun emilmeslyle duhn da yngunln@nr ve
fufahe “r;l"' safrasolitlerive la
konsantrasyonlard
Mplho{mazw' artar. Safra tuzlan, kolestarolu I
Kolestorol taglan geligmez. icin hareket eder. Kolesterol taslari le ilgili olarak
safra  kesesi v rindeki  konsantrasyon
nmn 80 60 40 20 0 kolesterolin ¢& nU ashfinda kolesterol
\ +——— Safra tuzlan yizdesi % —— kristallere caker.

Kristal olusumu, glikoproteinler ve

[ Tag olugum alan - -
Safra tuzlan = immonoglobulinler  dahil olmak  zere

ajanlan daha da

$Sekil: Safra tagi olusumu hlzlandmllr.
+ Son olarak, anormal safra kesesi hareketliligi safra k indeki du lug bilir ve safra | inde ¢bzinen
maddelerin sBkelmesi icin daha fazla zamana izin verir. Bu nederle, uzun sireli aghi durumlaninda oldugu gibi,
tam parenteral beslenme kull | sonras: ve glarinin kull gibl bozulmus

safra kesesi bosalmasi ile iliskili durumlardu artmis tas olusumu gdrilehilir

Hemolitik durumiarda artan bilirubin seviyesine bagl olarak, safra bilirubin konsantrasyonu da arar ve fazla bilirubin
giker ve fas olusur. Klofibrat ve benzeri ilaglar da yiksek kan lipit seviyelerini disgirirken safra kolesterol seviyesini
yOkseltir ve fas olusumuna neden olur. Terminal lleum rezeksiyonu ve terminal ileum patoloiileri sonucu safra tuzlan
emilemez ve safra icerikleri arasindaki denge bozulup fas olusumuna zemin hazrrlanir. Safra faglannin cogu kolesterol
tagidir. Mikst taglarin bile %50'si kolesteroldir. Bu nedenle safra taslanmin ¢ogu radyolusenttit. Ancak %10-15' direkt
filmde garlor ve bunlar da Ca-bilirubinat tagidir.
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179.Safra kesesi ve safra yollar hastaliklanyla ilgili
Safra taglarinin tanisinda, gortntiilemede ilk tercih abdominal ultrasonografidir. Hemolitik hastaliklarda siyah pigment taglari goralar.
Akut kolesistit sag Ust kadranda belirgin agri ile karakterizedir.

TUSEM SAFRA KESESI - SAFRA YOLLARI HASTALIKLARI VE CERRAHISi | ceneL cerrasi

i

KLINIK
Klinik Bilimler 179. soru
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TANI

* Akut semptomlar sikiikla agir ve yagh bir yemegi takiben ortaya gkar Sag Ust kadran agnsi, sirta ve sag
omza vuran tarzda biliyer kolik agnlar vardir, ancak bu agrilar gegmez. Hastanin atesi vardir ve siddetli kusma
olabilir. istahsizlik genelde garulir. Fizik incelemede sag ist kadran hassastir, Murphy bulgusu (+) olabili. Murphy
bulgusu sag Ust kadranin derin palpasyonunda hastanin nefes almayi aniden kesmesi seklinde tanimlanir ve
akut kolesistit ve hepatit icin tipiktir. Hidropik safra kesesi palpe edilebilir, sarilik eslik edebilir. Aymici
perforasyonu veya penelmsyonu, punkre\:ﬂh hepatit, apandisit, sa§ bazal pndmeni, MI, zona zoster d

hu'lll'ir, 4 mu/dLyI gegmez. Dahu §¢ddef|| p veya Mirizzi 5
EKG ve akciger grafisi ayinci tani igin gerelidir.
USG illkc yapilmasi gerekli tamsal aractir ve akut kolesisti da en ¢ok kullanilan yontemdir. USG
bulgulari & Safra kesesi boynunda impakte tas, Duvarda kalinlasma (>4 mm), Perikolesistik s, Hidropik safra kesesi,
Sonografik Murphy bulgusu

Safra kesesi duvarinin kalinlashg ve petikolesistik maylyi g& . Akut kolesistit tanisinda biliyer
sinfigrafi (HIDA veya PIPIDA) cok sik uygulanmasa da en givenilir tam yunlemldlr.

Tedavi
+ Akut kolesistit du;unulen I larda oz sivi repl ve analjezik verilic Antibiyotikler
gram (=) ve ar p ak sekilde olmalidir. Ugined kusak se'ulospnrm + metronidazol genelde secilen
kombinasyondur.
» Akut kolesistitin kesin tedavisi kolesistel idir. Laparoskopik kol kiomi tercih edilen ydntemdir. Erken

yaklagim tercih edilir. Semptomlar ortaya gikhiktan sonm 45—72 saat |glnde hasta ameliyat edilir.

+ Genel anestezi alamayacak hastalarda lokal anestezi |Ie kelesls!osromi yap||nb|l|r Perkitan drenaj semptomlarda
ve fizyolojide iyilesme saglar ve 3 - 6 ay sonra il lesi: iye izin verir. Fl kopi agik bir kistik kanal
gésterdiginde, kolesistostomi 1opé gikarilabllir ve kolesisteklomi karum, hastanin cerrhi mudahaleyi folere sfme

kabiliyetine gére belirlenehilir.

£ Akut kolesisit komplikasyonlan
_Pe_rilwl_esis“l( apse g~ En_sxk g._an‘ilep komplikasyon
| Safra kesesi ampiyemi | + Kesenin icindeki safranin enfekte olmasi

| Safra kesesi gangreni | + Safra kesesi duvannin kanlanmasinin bozulmas i Safra kesesi perforasyonu

| internal biliyer fistil

‘ kese igi mukus salgisi ile dolar Buna hidrops denir Safra kesesi hidrepsunda fedavi acil
Safra Kesesi Hidropsu kolesistektomidir. Hidropik kesede ejer enfeksiyon gshsuse. kese igi pUrilan quda ile dolar

’ ve buna do ampiyem denir. Bunun senrasinda subl apse, i peri | apse ve

subfrenik apse gelisebilir

Tikanma sonucu eger enfeksiyon gelismezse, safra kesesi isindeki safra absorbe olur ve

Kolesterolozis safra kesesi muk daki makrofajlarda kol 10n lokal veya polip seklinde kiimelesmesiyle
olusur. Klasik makroskopik gérintisd “gilek” safra kesesldlr

Adenomyomatozis veya glandiler profileratif kolesistit, mikroskopik olarak diz kas kimelerinin hipertrofisi ve
mukozal glandlarn kas tabakast icerisine dogru biyomesi (epiteliyal sints olusumu) ile karakterizedir.

MIRIZZi SENDROMU

* Bazen safra kesesi igindeki tag veya taslar koledeoka ya da safra yollarina dismeden basi ile obstriksiyon
yapabilirler. Infundibuluma oturmus bir tasin mekanik veya inflamatuvar etki ile tikanma sariligina yol achg
bu duruma Mirizzi sendromu denir

d s tedavisi kolesistek i ve ortak kanalin onarimidir. Buyik bir fistol varsa, koledokojejunostomi

* Mirizzi
gerekli olabilir.

[ BILIYOENTERIK FiSTUL / SAFRA TASI iLEUSU ]

* Yanhs adlandinima sonucu bir ileus degil safra kesesi tasina sekonder ince bagirsak tikanikhigidir. Safra
kesesindeki taslar bazen inflamasyona bagh olirok safra kesesi duvarini delip koledok veya bagirsaklara
gegebilirler.

+ Biliyoenterik fistolon en sik gelistigi yer duodenumdur, ikinci sirada %15 ile kolonik fistiller gérilir. Fistol sikhikla
akut kolesistit veya ampiyem gibi ciddi bir inflamasyona sekonderdir.
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180.Akut pankreatit etiyolojisinde yer alan durumlar )
Alkol, ERCP (Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi), Hipertrigliseridemi, Ostrojen replasman tedavisi, Hiperkalsemi

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILi NOTLAR

TUSEM PANKREAS HASTALIKLARI VE CERRAHIS| GENEL CERRAHI

ANNULER PANKREAS |

¢+ Fetal gelisim sirasinda pankreasin rotasyon ve fizyon bozukluguna bagh olarak ventral pankreas tomurcugunun
anormal gdginden kaynaldanan, duodenumun 2. kisminin cepecevre pankreas dokusu ile gevrili olmasidir.
Down sendromu, malrotasyon, bagirsak atrezisi ve kardiyak malformasyonlar gibi diger konjenital defektlerle
birlikte olabilir.

¢ Vakalannyansiilk 1 yas icinde duedenal obstritksiyon bulgusu verir; digerleri ase mptomatik kalabilir Tedavi

iel ii veya g i i ile by-pass yapilmasidir.

PANKREAS KISTLERI

+ Ensik gbrilen kist psddokistlerdir. Onemli olan ayiner taninin yapilmasidir. Malignite dissinilirse rezeke edilmeleri
gerskehilir

EKTOPiK PANKREAS }

¢ Genelde mide ve duodenumda gérilir. Meckel divertikili, kolon ve apendikste de bulunabilic Cogunlukla
asemptomatiktir, bulunduklan yere gére bulgu verebilirler veya insidental yakalanabiliz. Submukozal, sert, sarims:
lar olmadikga r kesh gerek yoktur.

PANKREATIT

¢+ Pankreatit, pankreasin inflamasyonu olup hafif 6demden, hemorajik nekroza kadar farkh patolojik ve klinik tablolar
ile seyredebilecegi gibi, fibrozis ve kalici ekzokrin ve endekrin fonksiyon bezuklugu ile de sonlanabilir.

nodiller olarak gérilirler ve

+ Temel olarak akut ve kronik olmak bzere iki grupta incelenir. Akut pankreatitte
primer nedenin tedavisi ile morfolojik degisiklikler normale dénebilirken, kronik
pankreatitte tekrarlayan ataklar ve inflamasyonla kalici ve ilerleyici doku

Klinik Bilimler 180. soru
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AKUT PANKREATIT

« Tim pankreatitlerin %75-80'i biliyer ve alkolik pankreatittir. Akut pankreatitin Tirkiye'de ve Amerika’da
en sik nedeni safra taslarna bagh pankreatittir. Pediatrik hastalarda kint kann travmasi ve
sistemik hastaliklar pankreatite yol agan en yaygin iki durumdur.

Pankreatit etiyolojisi

+ Safra taglan, Alkol, ERCP (birgok seriye gére 3. efiyolojik faktar)

+ Hiperkalsemi, Hiperlipidemi (tip 1,2 ve fip 5 hiperlipoproteinemi), Herediter; Eksternal travma, Cerrahi, Iskemi,
Hipoperfizyon, Aterosmbolik, Vaskilit, Neoplazm (%1-2), Pankrecs divisum, Ampuller ve ducdenal lezyonlar,
Enfeksiyonlar (Kabakulak, Coxackie, Mycoplasma pneumoniae, Ascaris, Clonorchis), llaglar (Tiyazid, furosemid,
azatiyoprin, 6- merkaploptrin, mefil dopa, stlfonamidler, fetrasiklin, pentamidin, nitrofurantoin, didecksinosin,
valproikasit, asefilkolinesteraz inhibitérleri, propofol, metronidazol, erifromisin, 5-ASA, sulfasalazin, asstaminofen,
antiretroviral ajanlar), Akrep zehiri, Idiyopatik T

Safra Taglar
+ Ensik nedendir. Akut pankreatitin %401 biliyer pankreatittic. Genellikle 50-70 yas arasi kadinlarda garilon

Alkol
* Fazla alkol tiketimi (>100 g/gin, en az 5 sene) 2. sik nedendir. Vakalann %30‘undan sorumludur. Genellikle 30-45

yas arasi erkeklerde gérilor. Alkol kullananlarin %5-10 kadannda akut pankredtit gelisir. Sigara icenlerde alkol

iliskili pankreatit riski 4,9 kat yiksektir.

Alkol pankreasda pek gok yikicr etkiye sahiptir Alkol nikleer fakidr kappa B (NF-kB) gibi proinflamatuvar

yolaklan tetiller. NF-kB de TNF-a ve IL-1 yapimim uyanr

Alkol, kaspazlarin ekspresyonunu ve aktivitesini degistirir. K i/ pop! ybneten pi lardir. Aynca

alkol pankreas peHizyonunu azaltir.
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Orijinal Soru: Temel Bilimler 4

4. Memenin lenfasinin gitmedigi lenf nodlar
Lateral axillar lenf nodlari

GENEL CERRAHI MEME HASTALIKLARI VE CERRAHISI

5 cia * Seviye 1: Pektoralis minérin alt kenannin lateralinde
Aksiller lenf nodilleri gruplan veya altindakiler
1 | Mammaria eksterna (anterior veya | s . ¥ Sev‘i‘ye" 2: .Pekto‘ralis minérin  arkadasindakiler
| pekioral grup) eviye ve onindekiler (Interpektoral grup = Rofter lenf
{ nodlar)
2 | Skapuler Sevipe | * Seviye 3: Pekoralis mindrun GUst  kenannin
3 | Aksiller ven | seviye 1 medialindekiler.
1l 4
18] Santval |sevive2 | | Temel Bilimler 4. soru
5 | interpektoral (Rotter) ‘L Seviye 2 Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabi
6 | Subkdavikler [sepes | |Sayfa 084
+ Aksiller ven grubu (lateral); Ust ekstremitenin lenfatik
* Metastatik yayilimin derecesini belidemek igin aksiller drenajinin gogunu alir
lenf nodlan pektoralis minér kasina gdre ig seviyeye TTeTpeRTOra g TOp R e T TR
aynlhr; majdr ve minér kaslan arasinda yerlesmis lenf nodlaridir:

MEMENIN ANO

LE

Memenin anomalileri

| politeli Aksesuvar meme bagi demektir. Memenin en sik goriilen | ital | ‘: Bazi | | k
| (Turner sendromu, Fleisher sendromu, renal agenezi ve kardiyovaskiiler anomaliler) birlikte bulunur. |
[ Ateri b5 oo By yoldiiudion
! |
[ Amasti + Meme yoklugu demektir. Nadir gérilir.
Amazi . Glnnds}er meme dokusu yok ;m;meme basi var demektir. Nadir gérilor.
: * Her iki in medial k 1 birlegik olmasidir.
Polimasti | * Tumer sendromu (over agenezi ve disgenei) ve Fleischer sendromu (meme udlannin yer degigtimmesi ve

bilateral renal hipoplazi) bilesen olarak polimastiye sahip olabilir

Poland sendromu

b4

\
04 fvos

e

Ayni tarafli memede amasti veya hipoplazi

DIGER BRANS

+

Pekdoral kaslarda veya serratus anterior
kaslarda, kostalarda veya kikirdaklaninda gesitli =
boyutlarda garilen gelisim bozukluklar i
Brakidakiili veya sindakfili ile karakterize «*
hastalikhr. ’.’

+

$ekil: Poland sendromu

Aksesuvar (Aksiller) Meme Dokusu

* Siklikla bilateraldir, asimetrik olabilir. $it cizgilerinde yerlesir. En sik aksilladadir. Aksesuar meme dokusu, biyikse
veya kozmetik olarak rahatsiz edici ise eksize edilir. llerde hamilelikte karsilasilabilecek olasi biiyiimeyi engellemek
icin de gtkarnimas: digindlebilir.
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Orijinal Soru: Temel Bilimler 8

8. sag bobrek listii bezine komsu damar
vena cava inferior

. ADRENAL BEZ HASTALIKLARI VE CERRAHISi

Temel Bilimler 8. soru
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ENAL BEZLERIN ANATOM

Safj ve sol inferior
franik artorior

et + Superior adrenal arterler: fipik olarak
‘Sa) adrenal baz Sol adranal bez 6-8 adetftir ve ipsilateral inferior frenik
sat T ol Inferor arterden gikar.

e frenikven

Middle adrenal arter: bir veya daha fazla,

Sol inferior abdominal aortun yan tarafindan gikar.
acrenal arier

inferior adrenal arter: ipsilateral renal

! arterden cikan bir veya daha fazla
-~ Sol adrensl ven

Sol adrenal ven yaklasik olarak 2 cm
Sol babrak uzunlugundadir ve inferior frenik ven ile
birlesip sol renal vene drene olur.

h Y arter ve ven * Sag adrenal ven genellikle kisadir (0,5
\ . em) ve vena kavaya dogrudan drene
Infarior Abdomingl ot olur.
vena cava sorta
$ekil: Adrenal bezlerin anatomisi
| RENAL KORTEKS
z i il g Zonylomenisa T fatatate Zana rears
Adrenal korteks tabakalari I
2022 0eamainr | |
Zona B v ot i 178G
ek Aldosteron salgilar 3¢ = oonaapsrn
3buia D L ey
m Zona Fasikilata ‘ Kettigol salgilar e [ G e T )
I
| Zona Retiklaris ‘ Androjen salgilar s T .,...I.....,
{ eoonace 1
21 hidrokallaz. 21 haroksiies Testosteror
m + Zona fasikilata korteksin %75'ini, zona I "
glomeriloza %15'ini elusturur. Adrenal [E - (LA
bezin merkezinde ise katekolamin e e I
salgilayan hicrelerden olusan medulla [T e marsates N o
bulunur. Meduller hicreler kromaffin pozitif -
¥T) s s
Kortizol
_— el )I(m ¥re=>
n SR Ghkokorilkol '
[ ey i opsme S A B
| CUSHING SENDROMUJ‘
il e

+ Cushing sendromunun en yaygin nedeni, inflamatuvar bozukluklarin tedavisi icin farmakelojik glukokertikeid
kullamimidir. Endojen Cushing sendromu nadirdir ve milyonda 5-10 kisiyi etkiler. Bunlardan etkilenen bireylerin
cogunda (%75) Cushing hastaligs, yani ACTH agsin salgilayan hipofiz adenomunun neden oldugu glukokortikeid
fazlahgr s6z konusudur. Geri kalani, primer adrenal Cushing sendromu (%15) ve ektopik ACTH sendromudur
(<%10)

141

www.tusem.com.tr

www.tusemportal.com 4% x

tusemegitim




TUSEMW .

TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Temel Bilimler 20

20. Boyunda hiyoid kemik hizasinda yer alan, agrisiz sislik hangisi olabilir...
Tiroglossal Kist

TUSEM TIROID HASTALIKLARI VE CERRAHISI | GENEL CERRAHI

Win Ve i T R

Ultrasonografi

* Nodillerin kistik/solid ayirminda faydalidr
Nodillerin boyutu, mulfisentrisitesi halklanda
bilgi verir  Nodullerin  sekli, sirlan, Nodile mullgni!eyéni]ndensﬁphell bulgular
vaskilaritesini, kalsifikasyon varhgmi gasterir . Mikrokalsifil Bizerair: st

» Servikal lenfdigi 1degerlendiril ind: veya halo yok\ugu Selid nudul Nodiil igi damarlanma, 3
degerlidir. Uzunlugunun genisliginden fazla olmast 4

+ Biyopsi di v ignesini s [‘
yénlendirilmesini saglar.

BT / MRI ;

* Buybk, fikse substernal guatrlanin degerlendirilmesi, lu ve di I yapilarla iligkisinin ortaya kenmasi
(USG/nin yetersiz kaldigi) gibi yararlan vardir. BT veya MR gorumulemelennde insidental tiroid nodilleri %9 oraninda
gorilebilin

PET
o1& Sloradankeialulaz (EDG PELCT: Wocik céciutilaala et L . L G e Lt

Temel Bilimler 20. soru
Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabi Sayfa 111

Tiroglossal Kanal Kisti
¢+ En sik tiroid lisidir. En sik konjenital servikal ar lidir. Tirogl | kanal embriyonik yasamin erken
donemlerinde oblitere olur. Bazen kapanmaz ve kist veya sinus trakh olarak kulnr Genellikle hiyoid kemik ile firoidin
isthmusu arasinda tam orta hattadir.
* Genellikle asemptomatiktir. Ara sira enfekte olur. Cerrahi drenaj yapili. Dil glkarildiginda tireglossal kanal kisti
yukar dogru hareket eder. Vakalarin %20'sinde ektopik hrmd dokusu bulunur. Klshn akanlmast icin genellikle hiyoid
kemigin orta béliminin de cikariimas: gerekmel . (Sistrunk liyerti)

+ Yaklasik %1 oraninda icinde kanser banindinir (en sik papiller firoid kanseri). Nadiren skuaméz, Hirthle hicreli ve
plastik kanserler gérislebili dbller kanser hig bildirilmemistir.

Lingual Tiroid

+» Tiroid dokusunun dil kékinde bulunmasidir. Nadir gérilir. Fonksiyon goren ektopik tiroid dokusunun en sik
gorilen formudur. ik b larda dil kékiinde difen saptanan bir kitle ile teghis edilir. Lingual tiroidi olan
hastalarda hipotireidi sikhkla gelisebilir. Buna kargin hipertireidi nadir bir bulgudur. Tedavisinde kitleyi kicilhtmek
icin tiroksin ile sipresyon uygulanir.

b4

Piramidal Lob

DIGER BRANS

+ Normalde tiroglossal kanal atrofiye ugrar. insanlann %50'sinde piramidal lob olaralk kalir.

HIPOTIROIDIZM

¢ Genel olarak en yaygin neden, dnyene Iyui ekslkligidln (Gelismekte olan Ulkelerde de) Gelismis Glkelerde en
yaygin nedenler; U tirol ye@ersil tiroid hormonu repl veya RAI fisinin bir
sonucu olarak iy fenik hipofi izmdir. Otol 1 fireiditin en yaygin nedeni, Hashimoto tir: olarak
bilinen kronik Ieuhsmk moudnnr

« iyot eksikliginden kaynaklanan fetal / neonatal hipotiroidizm, ciddi biyome ve bilissel eksiklikler, sagirlik ve
cinsel geligim yetersizligi ile ortaya cikan bir sendrom olan kretinizme yol agar.

« Azalmis serbest T4 ve T3 seviyel

* Tiroksin (T4) ve trilyodotironin (T3) tircid hormonlandir. Kanda salinan tiroksin T4'n triiyodotironin T3'e
oram yaklagik 10:1'dir. Perif olarak tiroksin T4, tiroksin T4'ten Ug ila dort kat daha gicli olan aktif
trilyodotironin T3'e dénistir Tiroksin T4'0n yan émrd 7 gindir ve trilyodetironin T3'0n yan émrid
yaldasik 1 gondir.

* Nispeten normal tiroid hormon seviyelerine eslik eden yiksek TSH seviyeleri, subklinik veya hafif hipotiroidizm
olarak kabul edilir Otoantikor titreleri yUksek olan 8tireid ve subklinik hipotiroid hastalari, asikar hipotiroidizme ilerleme
konusunda daha biyUk risk altindadir. Normal tiroid hormon seviyelerine eslik eden disik TSH seviyeleri ise
subklinik veya hafif hipertiroidizm olarak kabul edilir.

le y Ukselmis TSH seviyeleri, primer hipotiroidizmi; d

1
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Orijinal Soru: Temel Bilimler 39

39. 37 yasinda postpartum Lh, FSH, E2 seviyesi duglik hasta?
Sheehan sendromu

TUSEM ADRENAL BEZ HASTALIKLARI VE CERRAHISI | GENEL CERRAHI

invi s B s
Adrenal Korteks Adenomu

+ Adrenal korteks hiscrelerinin benign neoplaznidir. Hicresel morfolojiye bakarak adrenal adenomu karsinomdan ayirmak
zordur. Adenomlar hiperkortizolizm ve hiperald: i bagh lara neden olurken adrenagemml
sendromlara nadiren yol acar. Malign adrenal korteks timarleri genellikle biyiktir (>6 cm) ve
sendromlara neden olabilirler.

Adrenal Korteks Karsinomu
+ Adrenal korteks hiicrelerinin malign neoplazmidir. Li-Fraumeni sendromu, MEN 1 sendromu Beckwith-Wiedemann
sendromu ve Carney kompleksiyle iliskili olabilir. Adrenokertikal karsinemlann %50°den fazlas: fonksiyoneldir.
Bu hasta grubunda en sikc Cushing sendromu izlenir, ikini sik bulgu virilizasyondur. Aktif olanlarin igerisinde en sik
salinan hormon kortizoldir (%30).
+ Fonksiyonel iumorler sukllklﬂ vlnllmsyon bulgular gésteren hizli baslangich Cushing sendromu ile basvurur. Adrenal

Kitlenin biyoklig e fanisin destekleyen on anemli olciittr. Genellikle 6 cden bisyik lezyonlardie Nekroz
ve hemoraji alanlar icerir. | yon ve !
Tedavi
+ Karsinom veya adenomda tek tarafh total ad lek idir. Adrenal ad da tercih edilen lap kopik
adrenalektomidir. Agik adrenalektomi biybk timbrlerde (>6 cm) ya da kanser siiphesi varsa yapilir. Adrenal

korteks kanserinde mitotan (adrenal korteks bzerinde toksik) kullanilabilir. Adrenokortikal karsinomun tedavisi igin temel
kemoterapétik ajan, bir bdcek ilaci olan DDT'nin bir tirevi olan mitotandir. Mitotan dogrudan adrenckortikal toksin
olarak kabul edilmektedir. Total ad lek i vakalarinin %20’sinde hipofizde kromofob adenom gelisir ve
buna Nelson Sendromu denir.

Adrenal Hiperplazi
+ Artmis hicre sayist hiperfonksiyona neden olabilir. Konjenital adrenal hiperplazide en sik gérilen enzim eksikligi
21 hidroksilaz eksikligidir. Primer adrenal hiperplazi mxkronoduler makronodiler veya masif mukronuduler olabilir.
ACTH uyansina bagh gelisen adrenal hiperplazi genelid folerdir. Primer pi iGler adrenal
plozi, adrenal bezin asin ACTH ile iligkili olmayan hiperplastik hastabgidir. Konjenital adrenal hiperplazisi
olun husmlur genellikle medikal olarak tedavi edilir.

Ektopik ACTH Sendromu

+ Ektopik ACTH ireten timérler k swas: ile) Kicik hicreli akciger kanseri, Bronsiyal karsinoid, Timus
kurslnoldl, Pankreas adacik hiscre tomérleri, Tiroidin medullel kursmomu, Feokromosltomu, Bagirsak karsinoidleri, Over
adenok lan, Pankreatik kistad , Orijini bil y d
Eniyi tedavi yaklasimi mOmkinse primer ti v kesly dur. Rezeke edilemeyenlere palyatif amagh metirapon,
aminoglutetimid ve mitotan verilerek medikal adrenalek liyatla bil | ad lel

i yapilie veya adrer i yapilr.
ADRENAL YETMEZLIK (ADDISON HASTALIGI)

)4

DIGER BRANS

+ Primer adrenal yetmezligin en sik nedeni adrenal korteksin dej Genellide adrenal medulla
L bu dejenerasyona katilmaz. Otoimmin adrenal yeimazllgl diger endokrin ofolmmun hqs'ullklurlu bir arada bulunabilir
(Schmidt sendromu]. Sepsis, anfikoaguian tedavi veya koagilopatiye bagih i d i gelisebilir. Siddetli
sepsise ikincil akut adrenal ji riderichsen di olarak bilinir. En sik maningeknk sepsis
sonucu gelisir. Sekonder adrenal yetmezlik hipotal veya hipofizdeki anomalilere ikincil gelisir.
* Sekonder adrenal yetmezligin en slk nedeni vzun sire glukokortikoid verilmesi sonucy Iyulw]en'lk\‘!n Bes
aimden uzun civedir xilksalc laiilc alulcolcartikaid dozlan (oinlil 20 ma 4 fazlal

Temel Bilimler 39. soru
Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabi Sayfa 143

Adrenal yetmezlik nedenleri

Otoil i (en sik, poliglandiler hastalk tip 1 ve 2), Enfeksiyon (t0berkUloz,
Primaradianal mantarlar, CMY, HIV), Hemorai-spontan (Waterhouse-Fridarichsen sendromu) v stres, travma,
yotmezlik enfelsiyonlar, keagdlopati veya anfikeagblanlara ikincil, A lar, Infiltratif bozulduklar
(amiloidoz,  Adrenol8kedistrof, Konjential adranal hipsrplaz, llaslar fletokonsizo),

metirapon, aminoglutefimid, mitotar), Familyal izole glukekortikoid eksikligi, Adrenal cerrahisi

Ekzojen steroid kullanimi (en sik), Hipofiz hastaliklan, Hipofiz im0, Kraniyofarinjiyoma,
Hipofiz cerrahisi, Hipofize radyoterapi, Sarkoidez, Histiyositez, Bog sella sendromu, Hipotalamik
tumérler, Postpartum kanama (Sheehan sendromu).

Sekonder adrenal
yetmezlik

143
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Orijinal Soru: Temel Bilimler 40

40. Tumor ve belirtec eslestirmesi yanhs olan?
tiroid meduller karsinomu- tiroglobulin

b4

DIGER BRANS
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TU S E |W TIROID HASTALIKLARI VE CERRAHiSI GENEL CERRAHI

Tedavi

+ Total tircidektomi ve santral boyun disseksiy standart basl iy . Vakalanin %70’inden
fazlasinda santral nodal metastaz mevcut oldugu icin santral boyun disseksiyonu yapilir. Klinik olarak palpabl veya
gérintilemenin saptadigi servikal lenf nodlan s6z konusu ise o tarafa modifiye radikal boyun disseksiyonu
eklenir. Profilakiik modifiye radikal (lateral) boyu disseksiyonu farhsmali bir kenudur. Tomér >1,5 cm ise veya santral
lenf dugumlerl bazi gruplar pr kiik modifiye radikal boyun disseksiyonu énermektedir,

Profilaktik ip | ve kontral | lateral boyun v, serum kalsitonin dizeylerine gére dusinUlebilir. Hastanin
tek tarafh boyun metastazi varsa ve serum kalsitonin seviyesi 200 pg/mlden yiksekse bilateral modifiye
radikal boyun diseksiyonu yapilir. Eslik eden feokromositoma da varsa éncelikle tedavi edilmelidir. Bilateral
total adrenalektomi yapilir

Hiperkalsemi de varsa paratiroidektomi yapilir.
MEN2’deki primer hiperparatiroidi vakalarinin ¢ogunda
tek bir paratiroid adenomu vardir.

Medoiller tiroid kanserinde prognoz (en
iyiden en kétiye siralama)

Temel Bilimler 40. soru
Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabl Sayfa 129

* Kalsitonin ve CEA di i tani disinda prognostik dnemi de vardir. Kalsitonin timér belirteci olarak daha
duyarhyken, CEA prognozu daha iyi belirler. Medbller firoid kanser, genel olarak %507Tik bir hastalik niksis oran

ile iligkilidir. Bu nedenle, ameliyat sonrasi yakin takip, serum itonin ve CEA seviy inin kontrol
ameliyatian 3 ay sonra baglamalidir. Bu degerler negatifse veya normal araliktaysa, ilk yil 6 ayda bir ve daha sonra
yilda bir tekrarlanmalidir.

Yiksek kalsitonin seviyeleri, niks siphesini artinr ve ayrica fizik Y boy 1 legerlendirilmelidir.
Onemli élgide yikselmis kalsitonin seviyeleri (> 150 pg / mL) durumunda toraks BT, abdominal BT veya MR,
kemik sintigrafisi, pelvis ve vertebra MRI dahil olmak Uzere rekiiren veya metastatik hastalik icin ek gérintileme

cahsmasi yapiimalidir,

Mediller tiroid kanser tedavisi icin RET kinaza yénelik cesitli hedefe yénelik ferclpller araghnlmishr. Bunlanin cogu, yclkln
yup-sal benzerliklerinden dolay VEGF reseptorini de inhibe eder. Sorafi , sunitinib, | inib ve cak

inhibité ve puzopumb sadece VEGFR Uzerinde etki Vandetanib hem
hedefleri inhibe eder hem de bir EGF ptor inhibi ve inib, RET ve VEGF reseptorine ek
olarak ¢-MET’i hedefler. Bir anti-CEA kel I antikoru (lab b) da kiigUk bir hasta grubunda antitimér

tepkisi géstermistir.
ULTIPL ENDOKRIN NEOPLAZi
[ wen [ e 2A I e nze M

* MEN 1 3 paratireid adenomlarinn, gasirointestinal

in (NETler) ve

pankreasin ve hipofiz bezinin adenomlarmin varhig

ile karakterizedir. Sendrom icinde ayrica timus, bronslar ve
P Ty e ot

Pitiiiter i bl rivori

Pankreas e

g i; adrer

tomorler ve lipomlar, ybz anjiyofibromlan ve

kollajenomlar gibi kutanéz timérler gelisebilir

CDKN1B < MEN4 4 " g i ol
Primer hiperparatir: MEN1'in en yaygin klinik

m m m ézelligidir ve hastalann %90'dan fazlasinda géralor.
1
g

* Paratiroid hastaligini takiben, MEN1 hastalaninda ortaya gikan bir sonraki en yaygin timér tipi enteropankreatik
NETlerdir. Kilavuzlar, gastrin, aghk glukozu, insilin, kromogranin A, pankreas polipeptidi, glukagon ve VIP
Blgmleri ile MEN1 tarisi olan kisilerde 6-12 aylik araliklarla tarama yapilmasim 8nermektedir.

MENT1 ortaminda gelisen fonksiyonel enteropankreatik NET’lerin yaklasik %50‘ i
gastrinomal hastalann %20’inde MEN1 vardir. Gastrinoma bir proton p
hafta sonra, normalin 10 katindan daha yiksek aghk serum gastrin seviyeleri ile teshis edil instlin salgilayan
beta- adacik hiicre timérleri olan instlinomalar, MENT hastalarinda PNET’lerin %30'unu temsil ederken, insiilinomali
hastalarnn %4'Onde MEN1 vardir. Fonksi | bir | la iliskili olmay PPomalar (non-fonksiyonel
tbméler) MEN1 vakalarinin %80’den fazlasinda gérilir.

trinomadir. Tersine,

MEN1li hastalarin %15-50'sinde én hipofiz adenomu vardir. Tipik olarak 20-40 yaslan arasinda ertaya ckar. Cogunluk
prolaktin, biyime hormonu veya kortikotropin gibi hormonlar salgilar.

129
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Orijinal Soru: Temel Bilimler 67

67. inflamasyonu azaltmayan mediyatér...
IL-8

GENEL CERRAHI TRAVMAYA SISTEMIK CEVAP VE METABOLIK DESTEK TUS
Ll
APOPTOZIS

+ Kullanimsiresi dolan hicrelerin ortadan kaldiril lir. ¢ d 8lomd ur. Etrafa zarar ! .kendlkendme
Blomdor. A isin zellikleri; prog + enerji bagimhidir; infl; yoktur: Ap isin ag:
hiscre daralmasi, kromatin yogunlasmasi, apoplotik cisim f u ve DNA kinlmasidr. Notrofil apoptozisini
inhibe edenlor: TNE, IL-1, IL-3, IL-6, GM-CSF vo INF-y gib infl rinler (proinfl lar) Aktive
makrofajlarda apop i -4 ve IL-10 finl 3)

NEKROPTOZiS

* Nekroz, plazma membran ik iceriklerin disari glkmasi, hicre yikimi
bulgulcn ile birlikte genelde hicre ;eklrdeglmn saglam kalmasi ile karakterizedir. Nekroptozis ise beliri
vyarilara cevap olarak programli sekilde nekroz gelismesidir.

PiROPITOZiS

* Piropitozis inflamazom ile aktive olan pi kaspa: bagh olarak gérilen
dizenli hicre 8limidir. Kaspaz 1 dizeyi yiksek olanlarda, makrofaj, dentritik hiscre ve nétrofillerde gorilor.
Travma hastalarinda artrishr.

Temel Bilimler 67. soru
Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabi

» wauma T
Sayfa 034
z + Sitokinleryara iyilesmesinin ve enfeksiyonlara karsi immiin cevabin = =
unsuru olarak endokrin, parakrin ve otokrin yollarla hiscre- Proinfla matuvar ve.Anh-
hiicre iletigimini saglarlar. Sitokinler inflamatuvar cevabin Inflamatuvar sitokinler
en gigli medyatdrleridin. Ates, lokositoz, solunum ve kalp 5 o
hizinda: degleikliklere yol agarlar. Yara iilegmesini ‘saglar Breipfiamatwvar | Anthintiamaiuvar
Septik sokta gézlenen karakteristik degisikliklerden asin Uretilmis & TNEG o L4
proinflamatuvar sitokinler sorumludur. o IL-T-afB = IL-10
m ok dengenin bozul (septik sok), metabolik = L2 + IL13
diszensizlikler (kas kaybi) kontrolden cikarsa, olusabilecek + L6 + Ll-lra
abarhlh sitokin cevabinin sonucu organ yetmezligi ve 8lim % :;‘SV & ?gg
Iisehil o itokdnler; dig B . - . i
m seniezlenmesml ve fonksiyonunu umlrunlar Iu:;nnﬂummuvur : ?:JFFR 1/TNFR 2 " {Thﬁ,_u”ﬂ baglayer
itokinler ise diger sitokinlerin ini ve fonksi e
m azaltanlardir.
« inflamatuar bir uyandan sonra ortaya cikan sitokin sinyali kargit
)G ybnlerde yapilan ince ayar gibidir; sadece “siyah ve beyaz”
Grinin tonlar olarak disinmek bir orkestra gibi calishgin
(1] algilamak gerekir.
n + Th1 hicrelerinin gorevi intraseliler patojenlerin idir (hicresel o Th2

hiicrelerinin gérevi antikor yapimidir (humoral imminite). Th17 hicrelerinin gorevi mukozal bagisikhik ve
bariyer bitinligidor.

Yardimar T lenfositleri genel olarak Th1 ve Th2 olmak Uzere iki kategoriye aynlmighr. TH1 hicreleri hicresel immin
yamit dizenler ve IFN-gama, IL-2, ve IL-12 salgilar. Th2 hicreleri, humoral imminiteyi dizenler ve IL-4, IL-5, IL-6,
IL-9, IL-10 ve IL -13 Uretir.
+ Th1 hicrelerinin aktivitesi proinflamatuvar, Th2 hicrelerininki a olarak Saghkh
bagisikiik sisteminde Th1 / Th2 cevabinda bir denge vardir. I sor da Th dife iyasy ve
sltokin yapim azahr; Th2 dife iyasyonu ve onlarin siny oronleri artar. Sonug olarak hem makrofaj
yonu hem de proinfl sitokin sentezi inhibe edili. Ameliyat ve travma sonrasinda aktive monosit ve
makrofajlanin IL-12 dretiminde azalma ile giden bu d izlik enfeksi ' ik w riskini arthinr
TH1 aldivasy bakteriyel jenl karsi savunmada ¢ok dnemlidir. Ancak, agir travima veya sepsis
ile indiklenen kritik hns'ullk sirasinda TH2 baslandir. Bu durum giclendirilmis sitokin sinyalizasyonu aracihgyla
immin regilasyon bozuklugunu siddetlendirebilir. Yanik yaral la T di leyici hicreleri, sf edici
buyome faktéri beta (TGF-beta), salgil la T- hicre fonksiy baskilanabilir.
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Orijinal Soru: Temel Bilimler 74

74. Meme kanserini digerlerine gére daha fazla arttiran...
Birinci derece akrabasinda meme kanseri olmasi

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILIi NOTLAR

Temel Bilimler 74. soru
Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabi

GENEL CERRAHI | MEME| Sayfa 092

\
Gail meme kanseri risk degerlendirmesi | ! Gail modeli icin géreceli risk tahminleri
modeli i Parame | Gérecell risk
+ Yas 5 | ST 1.00 %+ |
+ Menars yasi Menars yagi Yog | 1213 | 110 |
A ; K | EEEE : I
+ Ik canh dogum yasi A 2| ! ': !
4+ Atipik hiperplazi ykist | |
iy 50 | 1
4 1. derece akrabalannda olan meme kanseri semaprioyn | T —
Bykiist / gegmig iyl 1 1
o / huylu meme I .|
eme biyopsi sayisi hastahgr >50yag | 1
+ Irk kriter olarak alinir " = 1
3 yas, 2 dykis, 1 says, 1k [ | | Bitind derecoden meme kanseri Uykisd olan akraba sayis |
- - ] I
L 2.61

* Gail modeli, genetik faktérler hakiara
ayrintili bilgi icermez ve BRCA1 veya BRGA2

| G0

| Birinci dereceden meme kanseri dykist olan akroba sayist

mutasyonu tagiyicilan igin riski oldugundan faz st a1 128 |

tahmin edebilir ve tagiyici olmayanlar igin dski yoo [ 1| 2.68 |

oldugundan fazla tahmin edebilir. llccanhi > | 578 |
. Mﬂdell LK'S veya DKIS tarisi olan k‘ld!"l“l Ha yas | Birinci drre(a#n meme kanseri Sykiisi olan akraba sayis |

kullanilmamalidir. Guil meodeli ayrica Invagiv 2529 | g | L35

meme kanseri, DKIS veya LKIS veya Afrfka Ll I b2

kékenli Amerikalilar gegmisi olan kadifar P ) 1

igingecerli degildir. Gail modeli p 1 | Bitindi derecaden meme Kanserl 6ykiisd olan akeaba sayist |

veya iki tarafli meme kanseri birinci dergce >30yas b —? +1- ;;i 1

akraba icin ayarlamalar yopmaz ve gengtik I = 1‘ PRTZ 1

mutasyonlan dikkate almaz. -

+ Fibrokistik hastalik meme kanseri riski artmaz. Ancak eslik eden atipik duktal hiperplazi meme kanseri
riskini 5 kat arthinr

Birinci derece akrabalarda meme kanseri olan
Bilateral meme kanseri riski

% kisilerde meme kanseri riski artar, akrabalardaki
+ Aile 8ykish olmas: Y meme kanseri premenopozal dénemde ortaya ckmig ve
+ ilktombrin multisentrik olmas: 7 bilateral ise bu oran iyice artar. Bir memesinde kanser
% lIkToreErn lebaler kemparermainlicai ’ olan kadinin diger memesinde kanser gelisme olasilig:
i her yil %1'dir.

b4

* Herediter meme kanseri sendromu: Aile dykish olanlarda meme kanseri riski 2-3 kat arfmaktadic Birinci derece
akrabalarinda premenopozal devrede ve bilateral meme kanseri olan kadinlarda meme kanseri gelisme olasilig
%50'dir

DIGER BRANS

[ MEME KANSERi iNSIDANS DAGILIMI |

Meme kanseri insidans dagilinu l PALB2 geni ‘

+ Meme kanseri isin potansiysl yoksek riskli bir =~

| Sporadik meme kanseri %66-75 gendir. BRCA2'nin nikdeer lokalizasyonuna izin ¢
— verir. BRCA1- PALB2-BRCA2 kompleksi igin iskelet

| Ailevi meme kanseri (Ailede kalitsal
meme kanseri tanimi disi vakalar)

Al

%20-30 olugturur. Meme kanseri riski BRCA2 mutasyon
fagiyicilan kadar yiksektic Mamografi taramasi ile
birlikle MRG &nerilmekiedic. 30 yagindan ifibaren

T

Herediter kanseri %5-10 :

| efeeier pieme Kanser il 1 il oot ssdiiciors) 6 By Brobl el s O ke b
BRCA 1 %45 riski ve tedavi konusunda yeteri kanit yoktur. [
BRCA 2 %35

Genetik faktérler tom meme kanseri vakalarinin
p53 (Li Fraumeni) %1 9%5-10‘undan sorumludur. Ancak 30 yasin atindaki
kadinlarda vakalann %25‘ini olusturur.

BRCA1 veya BRCA2'de mutasyona sahlp
kadnlar over kanseri icin de yiksek risk altindadir.

STK11/LKB1 (Peutz-Jeghers)
PTEN (Cowden)

MSH2/MLH1 (Muir-Tc %1
/ ; ( o orm). e BRCA1 tagiyicilan igin yasam boyu over kanseri
ATM (Ataksi-telanjiektazi) . ik Zit
. risk %45 tir. BRCA2 tasiyicilan igin yagam boyu over
CHEK2 (Ailesel meme kanseri) kanseri riski %20-30"dur.
Bilinmeyen %20 « BRCAT veya BRCA2 tasiyialanimin yasam boyu

meme kanseri riski %50-70'tir.
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Orijinal Soru: Temel Bilimler 81

81. Tiroidin folikul epiteli kaynakl timorlerinde nadir rastlanan mutasyon...
TERT

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILI NOTLAR

TU S Em TIROID HASTALIKLARI VE CERRAHISI GENEL CERRAHI

Follikiler karsinom olabilecek hastalan kapsar. Hirthle hicreli neoplazmlar da bu grubun igindedir. Lobektomi ve
istmusektomi yapilir. Hastaya molekiler test de yapilabilir.

Bethesda 5 = Kanser sipheli
Gogu papiller ve diger karsinomlar iiAB ile taninabilir. Bazen iiAB bulgulan net olmaz (papiller karsinomun follikiler
varyantinda oldudu gibi). Bunun gibi tanimin kesin olmadigr lezyonlar “kanser sipheli” olarak sinflanir. Lobektomi
veya total tireidektomi yapilir.

Bethesda 6 & Malign

Totale yakin veya total tiroidektomi yapilir

Soliter Tirold Nodil 1l Tireid nodllG varlig
o :
=
DUyl TSH ‘Normal |
=
i
Siegran ‘
5

P
=) Soqukrodt
'
4 vaya ameiyat -
e /
i \

4
Yoknok, [ Gokdogak | [
[O«-ng [ww-] siohe | | Benion

A
/

AUS: Onemi belirsiz atipi (atypia of unknown significance)
FLUS: Onemi belirsiz folikiler lezyon (follicular lesion of unknown significance]

$ekil: Tiroid nodiline yaklagim

Sekil: Tiroid noduline yaklagim (Sabiston)

TiROID BEZININ MALIGN TUMORLERI

+ Tiroid kanserleri genellikle diferansiye tiroid kanserleri, zayf diferansiye tiroid kanseri, mediller tiroid kanseri
ve anaplastik tiroid kanseri olarak siniflandinlir. Tiroid kanserlerinin %90-95'i follikiler hicrelerden gelisen papiller
(%80), follikiller (%10) ve Hirthle hicreli kanserlerdir (%3). Bunlar iyi diferansiye kanserlerdir. Mediller
kanserler, tiroid kanserlerinin yaklasik %5'ini olusturur. Parafollikiler C hiscrelerinden kéken alir. Zayif diferansiye

Temel Bilimler 81. soru
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TiROID ONKOGENEZI

Papiller harsinom Tiroid neoplazilerinde hem mutasyena ugramis prote-onkegenler
m proteinl ~_ hem de tomér supresér genlerdeki degisikliklerin rolo vardir.

En sik gérilen mutasyon RET mutasyonudur.

]
|

Radyasyona maruz kalmayr takiben codu firoid karsinomu

® papillerdir ve saglam bir histolojiye sahip olan ve RET / PTC
i GIP, lok | olan bu | lerin bazilan daha agresif
ancplasti korsinom e gérinmektedir. Radyasyon papiller tiroid kanseri ve anaplastik

tiroid kanseri icin risk faktoridir.
el — * Anaplastik ve follikiler kanserler esas olarak iyot eksikligi
gérilen bélgelerde (endemik guatr bélgeleri) diger bélgelere

oranla daha sik gelisir.

« Alesinde tiroid malignansisiyle iliskili gen mutasyonlari oldugu bilinen
veya sUphelenilen hastalarda tiroid kanseri riski arfacakhir. Bunlar,
Folliviter PTEN genindeki (Cowden's/PTEN sendromu), PRKARTA genindeki
e (Camey kempleksi), APC genindeki (ailevi adenomatéz polipozis) ve
\ o sben g RET genindeki (goklu endokrin neoplazi 2A ve 2B) mutasyonlar igerir.

e
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 116

116.hangisinin pankreas kanseri etiyolosinde rol oynamasi daha az olasidir ?
kronik PPI kullanimi

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILIi NOTLAR

TUSEMW PANKREAS HASTALIKLARI VE CERRAHISI | GENEL CERRAHI
e i e e s
Drenaj ameliyatiar

Agn palyasyonu igin en sik uygulanan ameliyatlardir. Wirsung kanali gapi 7 mm‘den genisse yapilir; %80
oranla agn palyasyonu saglarr.

Lateral pankreatiko]ejunostomi (Puestow ameliyati), distal pankreatikojejunestomi, sfinkteroplasti bu emagla
yapilan ameliyatlardir.

+ Pankreas kanali genislemeyen hastalarda agriyi gidermek iin en etkili tedavi total pankreatektomidir.

Rezeksiyonlar
« Distal, subtotal (%50, 80-85, 95) ve total pank ikoduodenek i yapilabili

Klinik Bilimler 116. soru
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EKZOKRiIN PANKREAS TUMORLERI

RiSK FAKTORLERI

+ Sigara pankreas kanseri igin @nemli bir risk faktéridir.

¢+ Tip 2 diyabet pankreas kanseri gelisme riskini arthrabilir. Yeni baslayan diyabet veya diyabetli bir hastada insilin
gereksiniminin aniden artmasi pankreas kanseri siphesi uyandirmahdir.

Kronik pankreatitli hastalarda pankreas kanseri gelisme riskinin 20 kata kadar arthg gésterilmistir. Diger gastrointestinal
kanserlerde oldugu gibi yagdan zengin, sebze ve meyveden fakir diyetin de artris pankreas kanseri riski
ile iligkili olabilir. Aile 8ykist olanlarda, ézellikle de iki veya daha fazla birinci derece akrabasinda pankreas kanseri
olanlarda, pankreas kanseri gelisme riski artmighr.
Kahve ve alkol tiketimi de olasi bir risk faktérd olarak arashirilmis ancak kesin bir iliski kurulamamishr.
Erkekler, 1.3:1 “lik bir oranla kadinlardan biraz daha fazla etkilenir. Pankreas kanseri riski 50'li yaslardan sonra
artar. Ortalama tan yas1 72'dir.

[ GENETIK OZELLIKLERI VE MOLEKULER BiYOLOJISi

« Pankreatik karsi onk ler ve timar sipresdr genlerdeki cok sayidaki mutasyonun birikimi ve byime faktérleri
ile onlarin reseptdrlerinin retimindeki hatalarla iliskilidir:

b4

Pankreas kanserlerinin cogu g veya daha fazla mutasyona sahiptir.

K-ras2 enkogeni, timérlerin yaklagik %95"inde bulunan en stk mutasyona ugrayan gendir.

HER2/neu onkogeni de pankreas kanserlerinde fazla eksprese olabilir Ayrica PDX1, p53, CDKN2A/p16, DPC4
(SMAD4), deubikuitinaz USP9X gibi 1omar sipresor genlerinde delesyon ve/veya mutasyonlar olabilir. Pankreas
kanserlerinin yaklasik %10’ unun genetik gedisli predispozisyonla iliskili oldu§u hesaplanmaktadir.

DIGER BRANS

Herediter pankreas kanseri sendromlan

+ Herediter non-pelipezis kolon kanseri, Familyal meme kanseri (BRCA-2 mutasyenu ile iligkili), Peutz-leghers
suridisrry Akike: seleriaki, Farnilyal atipl siuial ol misdn i suo i, Herud e parikat =

£ Pankreas kanserinin gelismesi ile iligkili genetik risk faktérleri

Gen | iliskili sendrom Klinik szellik

Mutasyonu ile kronik pankreatit ve yasam boyu %40 pankreas

PRSS1 ve SPINK1 Ailesel pankreatit kowaar riktiligu

STK11 Peutz-Jeghers sendromu Mutasyonu ile pankreas kanseri riski >100 kat artar

COKEN Ailesel atipik mol ve multip! Mutasyonu ile melanom riski artar; pankreas kanseri riski > 40
melanoma sendromu kat arfar

o R s Koyu sekresyonlar kronik pankreatite ve pankreas kanser riskinde

30 kat arhga neden olur

Mutasyonu ile meme ve over kanseri riski arfar; pankreas kanseri

BRCA2 Herediter meme ve over kanseri i
riski 10 kat artar

T — BNA hatol1 gen onanm geni mutasyon ile kolen kanseri riski
arfar; pankreas kanseri riski 8 kat artar

e T — Mutasyonu ile polipezis koli ve kelon kanseri gelisir; pankreas

karser riski 4 kat artar
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TIPTA UZMANLIK SINAVI EGITIM MERKEZI

Orijinal Soru: Klinik Bilimler 127

127.Bipolar hasta Lityum yan etki
tiroid fonksiyon bozuklugu

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

Klinik Bilimler 127. soru
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GENEL CERRAHI TiROID HASTALIKLARI VE CERRAHis] TUSEM

A o 18 e

o Ml [ artmis Uzyon ve asit ve sok riskiyle birlikte degisen zihinsel
durum veya koma, hlpolermi bmdlknrd] ve elektrol" anormallikleri gibi ciddi bulgulardan olusan semptomatik

idizmi temsil eder. Miksddem tipik olarak travma, enfeksiyon veya akut kardiy kiler olay gibi akut bir

iuzyolouk stres etkeni nedeniyle kronik hipetiroidizmin bir dekompansasyonu olarak ortaya gikar. Meveut tedavilerle

miksddem koma 8lim oranlan %30-60 arasindadr.

Levotiroksin (LT4), cogu hastada hipotiroidizmin tedavisi igin birinci | k tedavi olarak &nerilmektedir ve oral,

intramskler ve iv formlarda meveuttur, Liotironin (LT3) de kullamlabilir

iyatrojenik hipotiroidizm: Hipotiroidi ile iliskili ilaglar arasinda RAI (1311), antitiroid tiyonamidler (metimazol ve

propiliyosrasil), amiodaron (dual etki), lityum, immon modilatarer ve kinaz inhibitbrleri bulunur:

Antlariimik ajan amlodaron, flacm yoksek iyot iceriginden Wolff-Chalkoff etkisinden kagamama, delyodinaz

isy firoid hor perllere giriginin inhibisy ve direkt si ksik tiroidit dahil

olmak dzere bir dizi mekanizma nedeniyle hem hipotiroidi: hem de hipertiroid yol acabilir.

iyatrojenik hipotiroidiye neden olabilecek ilaglar

Amineglutetimid, Lityum, Perklorat, Talidomid, Tiyenamidler (metimazol,
propiltiyotrasil), Iyotigeren ilaglar = Amiodaron, lyotlu IV kontrast, Guaifenesin,
Kelp, Potasyum iyodin, Topikal anfiseptikler

Tiroid Hormon Sentezi veya
Salgisinin Engellenmesi

interferon alfa, interlskin-2, Alemtuzumab, ipilimumab, Nivelumab,

Bagisikhk Dizensizligi | pemb,ohlumgb

TSH sipresyonu * Dopamin
Yikier Tiroidit * Sunitinib
Artmis Tip 3 Deiyodinaz Akfivitesi + Sorafenib

Arttinlmis T4 temizlenmesi ve TSH

= * Beksaroten
slpresyonu

dooalaif el

£ Hipotiroidizm nedenleri

Hashimeto tireiditi, Graves hastaligi igin iyot tedavisi, Ti
Primer (Artmis TSH dizeyi) sonrasi, Agin iyot almi, Subakut tireidit, llaclar: Antitireid ilaglar, lityum, Nadir:
yot eksikligi, dishormenogenezis

Sekonder (Azalmis TSH dizeyi) Hipofiz tum

, Hipofiz rezeksiyonu veya ablasyonu

Tersiyer Hipotalamik yetmezlik, Tireid hormenuna direng (Refetoff sendromu)

{ REFETOFF SENDROMU (TIROID HORMON REZISTANS SENDROMU) }

*+ Hipofiz ve periferik dokularda tiroid hormonlarinin metabolik etkilerine azalmis yanit vardir. Biyime gelisme geriligi,
guatr, digik 1Q ile karakterizdir. T3 ve T4 yiksektir, TSH normal (genellikle) veya yilksektir: Klinik hipotiroidi,
laboratuvar hipertiroididir. Doku direnci Jeniyle doll laki T3 T4 dizeyleri hicrelerin bolik ihtiyacini
karsilamada yetersiz kalir ve hipofizden TSH salimi artar. Bu da fireidden hormon sentezini uyarir ve T3 T4 dizeyleri
TSH salimim negatif feedback ile inhibe edinceye kadar yikselir.

{ OTiROID HASTA SENDROMU ]

+ Pekgokakut ve kroniktiroid disi hastalikd urumftireid fonksiyon 8lcimini etkileyebilir. Enyaygin bulgu, disik serum
T3 konsantrasyonlanidir. T4'teki disUsler, daha siddetli hastahk durumlunnda du gorolor. TSH knnsclmrasyonlqn
nispeten normal veya hafif yiksek kullr, ancak gergek hipotiroidi; de degildir. Hastalar herk i bir
klinik tiroid disfonksi belirtisi g& Tomor nekmzls faktor-alfa, interlokin 1 ve interlokin 6; tiroid folikil
hiscresi dizeyinde etki ile tiroid hormonu iretimini azaltir. Cerrahi hastalarda bfiroid hastaligi sendromu ile iligkili
yaygin durumlar arasinda sepsis, aglik / aghk, travma, termal yaralanma ve miyokard enfarkddso bulunur. Otiroid
hastahg: sendromu icin, tiroid fonksiyon festi anormalliklerini cézen altta yatan durumu tedavi etmekten baska bir
tedavi yoktur.
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 131

131.Ebe eli + uzun QT

Hipokalsemi
GENEL CERRAHI SIVI ELEKTROLIT DENGESI VE ASIT-BAZ BOZUKLUKLARI
AN B (MR
£ Kalsiyum dengesi Uzerine etkili maddeler
| * Plazma kalsiyum dizeyi distoginde parathormon salgisi artar, arthginda azalir,
Parathormon * Parathormon bébreklere etki ederek fosfat atimini artinr, geri emilimini azaltr. Ayni zamanda
kalsiyum atimini da azaltarak plazma kalsiyum dizeyinin yikselmesini saglar.
I
Kalsitonin * Kemik rezorbsiyonunu inhibe eder. Serum kalsiyum duzeyini dugurir

Fosfat iyonlarinda artma kalsiyum iyonlarinda dissmeye, azalma ise kalsiyumda artmaya neden

Fosfat iyonlari
| 2 olur. (Ters oranti)

D vitamini ince bagirsaklardan kalsiyum ve fosfat amilimini arhinr

* Kan dolagimindaki D vitamini, | haline dénistirilor. Daha sonra,

kan  dol wdaki - 25-hidroksikolekalsiferol ginda 1 alfa Y
gl kulslyum mudu\e edlcl hormon olan 1,25- di drokslknlekulsllerole dénisir. Daha sonra
ikolekalsif k 4 s ! siviya kalsiy ve fosfat portunu arthirir.

L)
Ek olarak 1,25- dihidroksikoleksisiferol, PTH ile birlikte kemig
kalsiyum konsantrasyonunu arhinr.

rezorbsiyonunu arthnir ve ekstraseliler swidaki

P .
| HIPOKALSEM

* Plazma kalsiyum <8 mg/dL olmasidi: Hipokalseminin en sik nederi hipoparatircididir. Hipoparatiraidirin en sik

nscleni by boyisi: karsar carrahist sirsinda seniiol rzakaly ve tiroidektomi srasinda yanhshkla paratiroid

bezinin gkarllmasidir.

Hipokalsemi nedenleri

+ Hipoparatiroidi (en sik neden), Akut pankreatit, Masif yumusak doku enfeksiyonlan (nekrotizan fasiit gibi)
Babrel yotmezligi, Pankroas ve ince bagursalk fistolleri, Mag llikleri, Toksik sok sendromu, Tomar
lizis sendromu, Osteoblatik kanserler, Hiperfosf $e|asyon (Siivat, EDTAY, HiRSpectahiernl fiolal Kalslyor =

diser, iyonize kalsiyum nermaldir) +

* Otoimmin hipoparatiroidizm izole bir defet olabildigi ibi adrenal yetmezfik ve mukokutanéz kandidiyazis ile
baglartih olarak tip 1 + bir pargas: olabilir. Bu hastalarin gogunda kalsiyum
algilayan reseptére yonellkovcunﬁkorlar bulunur.

* Psédohipoparatireidizm, PTH' ha postreseptor direnci ile karakterize bir grup hastaliktir. Bunun en klasik varyanh,
du§u|( boy, yuvarlak yiz, kisa parmaklar ve mental retardasyon ile iliskili olan herediter Albright di

. i PTH direncine neden olur ve ayrica PTH Gretimini de etkiler. Siddetli hipermagnezemi (> 6 mg/
dL) PTH sekresyonunu inhibe ederek hipokalsemiye neden olabilir.

Klinik Bilimler 131. soru
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i olur.

* Alkaloz iyonize kalsiyumu azaltir. Yiz ve ekstremitelerde
paresteziler, kas kramplan, karpopedal spazm, stridor, tetani, nébet,
Chvostek ve Trousseau belirtileri gérilor Hastalarda hiperrefleksi
gelisi ve Chvostek bulgusu (fasiyal sinir izerine vurma ile spazm
gelismesi) ve Trousseau bulgusu (ist ekstremitede tansiyon alefi ile

basing uygulandidinda spezm gelismesi) garilebilir. Hipokalsemi bir
Trousseau Chvostek yildan vzun surmuse, lensin kortikal lasminda katarakt gelisebilir
ide EKG bulgulan; QT , T dalgasi inversiyonu, kalp blogu ve ventrikiler fibrilasyondur.
tipik EKG bulgusu QT aralig |
larda oral yolla kalsiyum laktet verilir
! yolla kalsiy luk eya kalsiyum klorid infizyonu yapilir (qok yavas). Magnezyum
hastalarda Sncelik magnezyum, potasyum ve pH degerlerinin dizelfilmesidir. Masif kan transfizyonunda

arhik rutin kalsiyum destegi énerilmemektedir.
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 133

133.Noroendokrin tlimor
Ga-68 DOTATATE

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILI NOTLAR

TUSEM PANKREAS HASTALIKLARI VE CERRAHIS| | oener cerrani

s i e
Metastaz
+ Pankreasta metastatik lezyonlar da cok nadirdir ve punkreasa metastaz yaptigi dosonolen hastalann boyik cogunlugunda
aslinda peripankreatik lenf digomlerine metastaz vardir. Bunun tek istisnasi pankreas parankimine metastaz
yapan renal hicreli kanserdir (RCC). Genel olarak cerrahi sadece RCC’den izole pankreas metastazi olan {uni-

veya multifokal) hastalara uygulamir; senkron ekstrapankreatik metastazlan elanlar, kanama veya safra/gastrik cikis
obstriksiyonu gibi pankreas ile iliskili kemplikasyonlanin yoklugunda genellikle cerrahi tedavi icin disinilmez

ENDOKRIN PANKREAS NEOPLAZMLARI

Endokrin pankreas neoplazmlar:
+ ik tanisal yontem dinamik bilgisayarl karin tomografisidir.
+ Eniyi tanisal yontem endeskopik ulirasonografidir.

+ Sadece gastrinomada en i lanisol ySniem somatostatin resepir sinfigrafisidic insilinoma ve pankreas
in reseptdr sinfigrafisi ise yaramaz.

+ En ¢ok karacigere metastaz yopar. 3

[ Pankreatik hormon ve hiicre ismi |
Uyumlu olanlar Uynmsuz olanlar ‘
"6 | Gastin T & | Glokogon )
Gr | Ghrelin B insilin
M| Motiin I | Kolesistokinin, gastrin
N | Narotersin D | Somatostatin
i K | Goikinhibitorpelipeptid
s | Sekretin " L | Glokagon banzsri peptid, peptd YY, ve néropepfid Y
"X | Amilin i

+ Fonksiyonel ve nonfonksiyonel pankreatik néroendokrin tumérlerde (PNET) kromogranin A seviyeleri tomér varligi
ile koreledir. Géruntulemelerde supheli PNET olgulannda ve tedavi sonrasi izlemde rekurrel\s agsindan kullanigh bir
belirtectir. PP1 kullananlarda, atrofik gastrit, hepatik y lik ve renal y lig kromogranin A
seviyesi yuk.sekrir.

¢+ Tam konuldug lokali v iin ke E k BT veya MR'dir. Multidedektér BT'nin lokalizasyonda duyarlihigs
%73-96 nmsmdn degl ektedir. MR’m sensitivitesi ise %80-20 arasindadir

Klinik Bilimler 133. soru
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va nonfonksiyonel tomarlerdir.
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Galyum Dotatat (DOTA) PET-BT gérintileme, Octreoscan'in yerini almishr ¢inki daha hassas ve pNET'lere 8zgidor.
Bu tarama, birincil 16méri lokalize etmek ve uzak metastazlan degerlendirmek igin kullanilr. SPECT/BT SRS‘den daha
kesin anatomik lokalizasyon vererek tomér ile fizyolojik tutulum ayniminda daha dstondir. SPECT/BT'de sensitivite %96,
spesifite %97"dir

Endoskopik ultrasonogralinin en iyl tamsal GsTUNIOGG msuhnomn'espm Ve lokal dadir. Fakal kigok
duodenal timarlerin tespitinde oran %50'dir. Tom boyutlardaki 10 ise ite %90'dir. Ug santimetreden kixcik
tomérlerde BT ve MR a gére daha duyarhdir.

Pankreas ndroendokrin tomérlerde genel tani ve tedavi u!gorﬂmusl

+ insidental bulunan, kigik | pankreas nér dokri 'umorlen (PNET) ENETS 2016 rehberine gére
<2 cmise, grade 1 veya disgik grude 2ise (Kl—lﬂ <%10), gorir Igusu yok ise takip
edilir.

NCCN rehberine gére <2 e¢m ve nonfonksiyonel ise takip edilir.

ENETS rehberine gére takip 6 ayda bir EUS/MR ile yapilabilir. Eger 0,5 cm veya daha fazla biylyor ise cerrahi
icin degerlendirilir.

iNsULINOMA

* Pankreasin adack hiscreli tomérleri arasinda en sik gérolenidir. %5 MEN Tip 1 ile iligkilidir, bu durumda yaygin tutulum
olur. %80-90 benign soliter adenom, %10 maligndir.

+ Achk hipoglisemisi en dnemli klinik belirtidiz. Whipple triadi gérilor.
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 135

135.55 yas sjogren tanili kadin, kasinti sikayeti + AMA pozitifligi mevcut. En olasi tani ?
Primer biliyer kolanijit

TUSEM PORTAL HIPERTANSIYON VE CERRAHISI | oEneL cerrani

W i i T R

« intrahepatik postsiniizoidal hipertansiyonun en yaygin nedeni venookliziv hastalikhr. Santral venlerintrombozu
g&rilor. Bu sendromun nadir fakat iyi bilinen bir nedeni, pirolizidin alkaleid iceren Jamaika cal cayinin tiketilmesidir, ancak
su anda esas olarak allejenik h kék hiicre 1! takiben, genellikle ilk 3 hafta icinde veya

ialan kumef I da ortaya glkmaktad %30 ‘a varan 8lom oranlanna sahip olabilir.

+ Posthepatik portal hipertansiyonun en yaygin nedeni Budd- Chiari sendromu ve sag kalp yetmezli
durumudur.

* Neonalkelik yagh karaciger hastaligi (NAFLD), basit yagh karaciger, nonulkohks'emchepunl (NASH), fibroz/siroz ve
NASH ile birlikte hepatoseliler karsinomay: kapsar. Ikolik yagh k (NAFLD), dimya ¢apinda
enyaygin kronik karaciger hastaligidir.

+ Nonalkolik hepatit (NASH), hep 10l ! wve kronik infl lu steatoz Ilo k kteri:

ilerleyen bir NAFLD formudur. Herne kndurhepmoselluler karsinom, NASH'li | diger
gbre (6rnegin, hepatit C viral enfeksiyonu) daha nadiren ortaya ciksada, genel nlu rak daha yuksei( prevulunsl ve NASH'in
diger kronik karaciger hastahklanna gére daha hizh sekilde artmasi nedeniyle, yakin kte HCC'nin cog

NASH nedeniyle ortaya gikacag disindlmekiedir. NASH hastalari gahellﬂde diabetes mellitus veya malubol-k
sendrom dykisine suhlpﬂr NASII tunlsl, hl‘yopsldo slaa!ohepaﬂl il ini, alkol ti oyk

KI|n|k Blllmler 135. soru
Tusem Genel Cerrahi Konu Kltabl Sayfa 277

TTTTTET DIy ST SO PTITeT

Primer biliyer sirozlu hastalar usemp'cmnllk nln

TIEPETTIToreT Tere

unda antimitokondrial antikerlar pozitif ga

« Otoimmin hep-ﬂme serumdq globullnler, ozellikle gama globulin ybkselir. Hastalann cogu, tek basina
predni veya pred + azofiyopurine iyi yanit verir.

s Hersditer | f . T

Y siroza yol agan en yaygin metabolik bozukluktur.

[ iZOLE SPLENiK VEN TROMBOZU (SOL TARAFLI PH) j

. thapuﬂk portal h:pem:msnyon nedenlerindendir.
k lit veya lerine sekonder
gelisi. Tromboza yutkmllk durumlaninda da gérblebilir.
Splenik arterden gelen kan splenik venden dénemez. Kan
kisa gastrik damarlardan yoluna devam eder. Mide
fundus varisi gelismesine neden olur. Ana kollateral sol
gastroepiploik vendir. Gastrosplenik vendz hipertansiyon
gorvlor. Sol gastrik ven basina normaldir; ozofagus
varisi beklenmez. Karacigerde herhangi bir patoloji
olmadidi icin portal ven basina normaldir.
Kanama ve hipersplenizm gorilor.  Karaciger saghkh
oldugu igin asit ve ensefalopati beklenmez. Kontrol
$ekil: Splenik ven altina ahinamayan olgular splenektomi ile tedavi edilir

b4
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BUDD-CHIARI SENDROMU

+ Budd-Chiari sendromu hepatik vendz cikisin tikanmasi ile karaklerize, nadir garilen bir konjestif hepatopatidir.
Endelminal venéz trembozu icerdiginde primer olarak tammlanir. Damarlarin damar disindan kaynaklanan kemsu bir
lezyon tarafindan sikishinlmasi veya invaze edilmesi durumunda sekonder olarak kabul edilir. Esansiyel trombositemi
veya polisitemi rubra gibi birincil miyeloproliferatif bozukluklar primer vakalanmin yallagik %35-50sini olusturur.
Kaudat lob hipertrofisi vakalann yaklasik %50 sinde gérilir ve kaudat lobun IVC'ye dogrudan vendz drenaiji
olmasindan kaynaklanir. Trombolitik tedavi ile kombinasyon halinde perkitan anjiyoplasti ve TIPS, karacijerden
kan gilagini yeniden saglamak icin tercih edilen stratejilerdir. En son ¢are karaciger transplantasyonudur.

[ SIROZUN KLiNiK BULGULARI ]

* Sirotik karaciger siklikla sag hepatik lob atrofisi, kaudat lob ve sol lateral segment hipertrofisi, umbilikal

vende rekanalizasyon, nodiler yizey konturu, portal ven dilatasyonu, gastroézofageal varisler ve

splenomegali gésterir

Sirozla gl Minik hikayede halsizlik, anorelai, kilo kaybr sarihk, karin agrs, periferal adem, asit, gastrointestinal kanama

ve hepatik ensefalopati yer ali. Spider anjiom, palmar eritem, Or, erkeklerde j

gogis ve koltukalh kallarinin kaybi ve testikiler atrofi, splemmegull asit ve plevral efizyon gorilir,

Portal hipertansiyon, Caput Medusa ve/veya Cruveilhier-Baumgarten ugultusu ile kendini gasterebilir

+ Asitle birlikde karnin fitiklan yaygindir ve sadece iyi k sirozlu k elektif olarak tamir edilmelidirler,
aksi takdirde fiik tamiri, karaciger ple sonrasina birakalmalidi
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 136

136.Dalak disfonksiyonuna yapilan asi:
- Pnomokok, H influenza, meningokok

GENEL CERRAHI DALAK HASTALIKLARI VE CERRAHISI TUs

A o el

+ Kronik lenfositik lasemi, fonksiyonel olarak bozulmus lenfositlerin ilerleyici birikiminin oldugu bir B hiicreli I5semiyi
temsil eder. Kronik lenfositik l6semi ger\elllkle YGWITIII’] besinci on yilindan sonra ortaya glkur ve erkelderde kadinlardan
daha sik gérolir. Dalak infilh e hij lenizmden siddetli spl va sllopenllere yol aoulﬂhr

Splenaktomi, karm agris, siskinlikve erken doymn gibi masifsplenomegalile ilskil igin

Kronik miyeloid lésemi (KML), anormal granilosit proliferasyonundan kaynaklanan bir hastalkhr. KML
hastalarinn %95'inde kromozom 9 ve 22 [#(9;22)] umslndq kesme noktasi kime bélgesi ve Abelson lésemi
virls geninin fizyonuna yol agan bir | y vardi. KML gocuklukta ortaya cikabilir, ancak
esas olarak ortalama yas 65 olan erigkinlerde bulunur. Tami genellide hus'ulnnn %40 inda splenomegali ile
karakterize olan kronik evrede konur. Medikal tedaviye ragmen hastalk ates, gece terlemesi, kilo kaybi, kemik
agnsi, artmis beyaz ke sayisi ve splenomegali gelisimi ile hizlanmis bir faza ilerleyebilir. Siddetli anemi, kanama
ve enfeksiyonlarla sonuglanan splenomegali ve hipersplenizm ile birlikie akut bir blastik kriz meydana gelebili
Meveut birinci basamak fedavi, bir tirozin kinaz inhibitériy olan imatinib iledir. K&t yantt veya niks vakalarinda kemik
I

|||g| nakli veya interfe Ifa kullaml ' i, erken kronik fazda veya kemik transplantasyonu éncesinde

hangi bir sagkalim yaran gé istir, ancak spl li ve hi leni: bagh giddetli semptomlan olan
Insmlﬂrdn palyatif tedavi olarak dnerilebilir.

« Primer miyelofibroz (PMF), kemik iligi fibrozisine ve karaciger ve dalakia doll yol

acan anermal miyeloid dncly hicrelerin hiperplazisi ile senuclanan kronilk malign hematolojik bir hastaliktr, Bu,
vendz b konder nemli sple li, sitopeni ve portal hipertansiyona yol acabilir. PMF, radyasyon veya toksik
endistriyel ajan maruziyeti 8ykisi olan hastalarda yaygindir. Erkeklerde kadmlurdun daha Slk gorulur ve yu§ onulumusl
65r. Splenekmmi onemlz transfizyon gerekdi hemoliz, tromb |, ([

dalak enfarktissi, hiperkatabolik lar (anoreksi, y luk, ates, gece tetlemesl, kilo keybi) ve i i

asit ve varis kanamasi ile birlikte portal hipertansiyon gelisen hastalarda endikedir.

Amiloidoz, doku ve erganlarda ¢ézinmeyen fibriler proteinlerin hiscre digi birikimi ile sonuglanan yaygin bir hastalikhir
Hepa!osplenomeqah hasmlarm %25'inde ortaya glknblllr ve bireylerin yaklagik %10'unda siddetli splenomegali gériloe

¥ pler igin

* Gaucher | 1ig1, beta-glukosidaz (gluk brosid den kaynaklanan bir glikolipid depo hastaligidi. Bu,

siddeﬂi or li, pulmoner infil ve kemlk iligi |n'f'|hqsvonu ile retikilloendotelyal sistemde glukosevehrosll
ikimine yol acar. H larda anemi, k peni, kemik agnsi, ! e masif h

olabilir. Splanaldoml siddetli ve ssmptomatik splenomegali ve direncli sitopeni iin endikedir. Dalak fonksiyonunu
korumak igin Gaucher hastalig olan cocuklarda kismi splenektomi savunulmaktadir.

Sarkoidoz kazeifiye olmayan granblomatdz bir hastalikhr. Hastalann %90'inda primer akciger futulumu olmasina
ragmen viscuttaki her orgam etkileyebilir. Primer dalak sarkeidozu gok nadirdir ve dalak tutulumu siklikla bir multiorgan
hastaliginin pargasi olarak bulunur. Sarkoidozlu hastalann %40 kadarinda spl li ve %3’ inde masif splenomegali
vardir. Tedavi gogunlukla iftir ve kortik idler veya ksat icerir. Splenektomi endilk Alan

splenomegali ve hipersplenizm, inatci agn ve neoplastik sirecin diglanmasidit:

[spLENEKromi KOMPLIKASYONLARI ]

* Sol akciger bazalind. lektazi: splenek in en sik komplikasyonudur.
* Komsu organ yaralanmasi: En sik mide biyk kurvatir ve pankreas kuyrugu.
* Postoperatif kanama: Genelde yetersiz hemostaza baghdir.
» Subdiyatragmatik apse: Ozellikle dren kullaniimasi riski artinic
Klinik Bilimler 136. soru
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* Splenektomi sonrasi en &nemli komplikasyon, mortalitesi yiksek olan f

Postsplenektomi sepsisin, splenektomi sonrasi ilk 2 yil icinde daha fazla goruldugu bellrrilmelde bember
gUnbmizde riskin dmir boyu yilksek oldugu gdsterilmistir. Risk splenektomi sonrasi %3-3,5 arasindadir.
Postsplenektomi sepsise tipik olarak, 5. pneumoniae, N. meningitidis ve H. influenzae gibi polisakkarit
kapsill organizmalar neden olur. En sik etken $. Pneumoniae (%50-90)'dir. Diger organizmalar salmenella
tirleri, diger pnémokokal organizmalar ve képek ismgindan sonra gelisen Capnocytophaga canimorsus'tur.

Postsplenektomi enfeksiyon geciren hastalarda mortalite riski %40-50 dadir. En yilksek mortalite riski tal: i
major ve orak hiicreli anemide garilmektedir. Spleneklomi sonrasinda sepsis gelisme riskini belirleyen en dnemii
faktorler; | 1yasi ve spl | i nedenidi roukluk ya;larlndu risk daha yiksektir. Oncelikle malign
I da, | lojikc b ve RES inda risk yUksektir. Ozellikle retikol lotelial sistem
hastalig icin splenektomi yapiliyorsa risk doha fazladi Bu risk 4 yagin uhlndnkl kigik goculdarda daha da
yuksektir. Rlsk talasemi majér ve orak hicre & olan k da en yiksektir. Tedavide yiksek doz

umlhiyoﬂkler verilir. Bazi vakalar postoperatif 2 yil icinde ortaya cikabilir

Asplenik ve hiposplenik icin di omokol, | filus influenza B ve meningokok
agilarinin yapiimasidir. Ek olarak, 10m asplenik veyu huposplemk hastalara mevsimsel grip assi, kzamik, kabakulak
ve kizamikgik (MMR), sugicedi, hepatit A, hepatit B ve tetanoz, difteri, bogmaca asilan da yapilmalidir.
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149.Feokromasitomada ne beklenir?
-Asiri terleme

GENEL CERRAHI | ADRENAL BEZ HASTALIKLARI VE CERRAHIS| Tus

RENAL MEDULLA HASTALIKLARI
E FEOKROMOSITOMA

+ Feokromasitoma kromaffin hicrelerden gelisir. Kadin ve erkeklerde esit oranda izlenir. Paragangliomalar
ise otonom ganglionlardaki embriyolojik néral krest hicrelerinin yolu boyunca kafa tabamindan skretuma kadar
herhangi bir yerde ortaya gikan benzer ekstraadrenal timérlerdir. Kromaffin hixcreler fetal yasamda vicutta yaygin
bulunur. Sempatik ganglionlarla iliskilidir.

Dogumdan sonra kromaffin hicrelerin ¢ogu dejenere olur, ancak adrenal medulladakiler kali. Bu nedenle

feokromositomalarin %85.90't adrenal medulladan gelisir. Ancak sempatik ganglionlann bulundugu her yerde
gorilebilir.
+ Ekstraadrenal feokromositomalar karofiste, kalpte, aorta boy ve d legebilir. En sik gérolen

ekstraadrenal lokalizasyon aortik bifurkasyonun solunda, inferior mezenterik arterin aortadan ¢ikhigi yerde
bulunan Zuckerkandl orgamdir.

Bilateral feokromositomalar genellikle MEN tip 2A ve 2B gibi ailesel sendromlarla iliskili olarak g&rilor
Feokromesitomanin birlikte goruleblidlgl diger kalitsal sendromlar Von Hippel-Lindau hastaligi, néroektodermal
(Sturg ber ve kleroz), Carney sendromudur.

10"lar kurali tarihi bir siflamadir. (%10 malign, bilateral, ekstraadrenal, ailevi, cocuklarda garilir).

P i k
L p———————]| sﬂmﬁ: ] o
Jpoan e + Feokromositoma, tomar tarafindan
. p— - Lol hivoaltf  bilecikl .
w 5 24 saat drar metanefrinier | POzt ‘ i o
2 el Klinik Bilimler 149. soru
z £ s Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabi
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ve katekolaminiert TP ETTOTTSTyOTTOTOTOT:
Normetanefrin ¥ R * Feokromositoma triadi bag agnsi, carpinh
o= p— nmluzmvmm Hol "”'"':"“N'I' { ve terlemeden (diyaforez) olusur.
RTOTIC D VETISTIT ETRTIR
m ‘ ¥ ‘ stimulasyon ve vazokonstriksiyon
Yag <50 yag veya BT/MRI nedeni ile lakiik asidoz bulgulan
E. multifokalte ij_ 1 gbsterirler. Cogunda kile kaybi vardir. Agin
3 53 yap50 katekolamin salgisina bagh diyabet gelisebilir.
z o Vicut sisinda  yikselme  gézlenebilir
Miyokurd enfarktissi gibi kardiyovaskiler
&= [ Bdzlom, IPmupul le ' veya ¢ k kiler olaylar
E §aphe vara tokrar tost haziriama | lisbilir. Feok Gk adibacden
” ¥ ameliyat edilirse ani 8lim gelisebilir.
)0 (camant )
(1 ] $ekil: Feokromositoma algeritmas:

Tani

* Feokromesitema tanisi 24 saatlik idrarda k 1 8lgh plazma
metanefrin dizeylerinin belirlenmesi ile konur. Idmr metanefrln dizeyl %98 duyurll ve %98 ozguldir
Feokromositoma testleri icinde en givenilir ve kése tasidir. Plazma epinefrin ve norepinefrin dizeyinin
Blgilmesi duyarhiik acisindan daha dissok basarya sahiptis %85 ve altinda duyarlidir. Kromogranin A dizeyi bakilabilir
ancak gok duyarh degildir.

* Plazma metanefrin dizeyi duyarlilk gok yiksek (yaklasik %100); ancak 6zgillok disikiir (%85). Her vakada
uygun degildir. Plazma serbest metanefrin testi %99'a yaklagan son derece yiksek bir hassasiyet tasir ve tek seferlik
bir kan testi oldugundan, 24 saatlik idrar testinden daha uygundur. Bununla birlikte, plazma serbest metanefrin
testinin 6zg0llogi en iyi ihtimalle %89’ dur.

* 0,3 mg klonidinin oral uy ds a plazma serbest normetanefrin dizeylerinin 8lcimi olan ldonidin
supresyon testi, sUpheli test sonuclarinin netlestirilmesine yardima olabilir, ancak nadiren kullanilir. Feokromesitemanin
lokalizasyenu icin yéntem 68Ga-DOTATATE dir.
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Orijinal Soru: Klinik Bilimler 150

150.akut pankreatit gelisen cocukta hangisi morbidite ve mortalite ile daha fazla iligkilidir?
SIRS

GENEL CERRAHI PANKREAS HASTALIKLARI VE CERRAHIS| TUSEM

A e

[HASTALIGIN SiDDETININ BELIRLENMESI }

+ Akut pankreatitli hastalarin yaklasik %20s], gecici veya kalici organ yetmezligi ve abdominal komplikasyonlarla
birlikke daha siddetli bir hastalik formu gelitirecektir. $iddetli akut pankreatitin en ciddi komplikasyonu,
pankreas ve peripankreatik nekroz ile sonuclananglandiler ve retroperitoneal doku yikimidir. Siddetli akut pankreatitli
hastalanin yaklasik %5-10'unda pankreas nekrozu gelisir ve pankreas nekrozu olan hastalann %30°unda enfekte
pankreas nekrozu gelisir.

+ Hastalgin hafif veya siddetli oldugunun bilinmesi tedavi planini belirlemesi agisindan &nemlidir. H gin sidd
belirlenmesi igcin genelde kullanmilan parametreler; klinik bulgular, erken prog ik bulgular, serum
belirleyicileri ve BT'dir. BT'de nekroz géril i siddetli pank itin bir gdstergesidir. Cok merkezli calismalarla akut
pankreatitte yakin d& de 4 kategori tar g

£ Organ yetmezligi ve lokal komplikasyonlara gore akut pankreatitin 4 ciddiyet sinifi

Belirleyiciler Lokal komplikasyon yok | Steril Lokal komplikasyon | Enfekte Lokal Komplikasyon
| organ yetmexligi yok Hafif Orta Ciddi
[ Geclct organ yetmentigi | Oria Orfa Ciddi
‘ Kalici organ yetmedigi | Ciddi Ciddi Krifilc
= SORISTON: Al lcreatit siddetine gare 3.d ool

Klinik Bilimler 150. soru
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* Akut pankreatitli hastalarda mortalitenin sik nedeni ilk 2 hafta iginde ¢oklu organ disfonksiyon sendromu,
baglangigta pankreatik infl la tetiklenen siddetli bir infl sirecin sonucudur. Geg dénem olarak da

bilinen 2 haftadan sonraki mortalite sikhikla septik komplikasyonlardan kaynaklanr.

Ranson Kriterleri

£ Ranson Kriterleri
| Non biliyer ‘r Biliyer
ilk geldiginde
\r\’ns | >55 | >70 i + Ik skorlama sistemidir. Toplam 11 kriterdir.
| Beyaz kiire > 16.000 } > 18.000 Basvuruda 5 ve 48 saatte 6 kritere bakiliz
Kan gekeri > 200 > 220 * 3 (+) Ranson kriteri & Ciddi (siddetli)
1 akut pankreatit tanisi koydurur Ciddi
LDH > 350 > 400 A Halite >%50'dir.
) | SGOT (AsT) > 250 * Ransorfun pozifif prediktif degeri %50'dir.
™ lik 48 saat sonunda Negatif predikiif degeri %90'dr.

Ciddi pankreatiti ekarte etmek igin kullanmak
daha vygundur. Ranson kriterleri biliyer ve non

| Hematokritteki dissme | > 10

DIGER BRANS

|

| Kealsiyum <8 biliyer pankreatitler icin ayn degerlere sahipfir
| Baz agg >4 >5

[ BUN arnst >5 [>2

| Yaklagik s agig >6 | >4

| Arteriyel po, <60 | yox

APACHE-2 SKORLAMA SiSTEMI

* Buna gére toplam skorun 8'in Uzerinde olmasi siddetli pankreatit géstergesidir. ili 24 saatte sonug verebilmesi
Ranson krieterlerine gore bir avantaj olarak dissonolebilir. Pozitif prediktif degeri %43'tor. Negatif prediktif degeri
%89'dur.

BT Ciddiyet indeksi (Balthazar-Ranson indeksi)
+ BT bulgular ile gin ciddiyeti degerlendirilir.
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190.Unilateral ve bilateral egzoftalmus
Tiroid oftalmopati

Tusem Konu Kitabi

Tusem Konu Kitabi

iLGILIi NOTLAR

GENEL CERRAHI | TIROID HASTALIKLARI VE CERRAHIS] TUSEM

TIROTOKSIKOZ

+ Tirotoksikoz: Dolagimda tireid hormonlarinin artmasi ile iliskili kdinik bulgular demekdir.

+ Hipertiroidi: Tiroid bezinin fazla ¢calismasi sonucunda kanda tiroid hormonlannin artmas ile iliskili klinik bulgular
demekdir.

Tirotoksikoz nedenleri

Graves hastalig, Toksik nodiler guatr, Toksik adenom, Jod-Basedow
sendromu

Tireid bezinin fazla ¢calismasina bagh
gelisen durumlar

Tiroid bezinden hormon
sekresyonunun artmadig durumlar

_Subukuf tiroidit, Fcnksiyone\ metastatik tiroid kanseri, Struma ovarii,
Iyatrojenik (Hipofiroidizmin fazla fedavisi)

* Artmis tiroid hormon sentezi ile iliskili hastaliklar RAIU'nun artmasina yol acarken, digerleri RAIU nun azalmasi ile
karakterizedir.

* Struma ovarii over teratomu icinde tiroid dokusunun olmasidir.

L Radyoaktif iyot tutulumu

Tém vicutta artmis RAI futulumu (Artmig
hormon sentezi) Normal veya artmis RAI
tutulumu

Graves, Toksik adenom (Plummer hast.), Toksik MNG, Trofoblastik
hastalik, TSH sekrete eden hipofiz adenomu, Tiroid hormon direnci

Klinik Bilimler 190. soru
Tusem Genel Cerrahi Konu Kitabi Sayfa 114

{ GRAVES HASTALIGI (TOKSIK DIiFFUZ GUATR) ]

+ Tom olgulann %60-80'inden sorumludur. Hipertiroidinin en sik nedenidir. Kesin nedeni bilinmeyen otoimmin
bir hastalikti. Gicli bir ailesel yatkinlik sé6z konusudur. Kadinlarda daha sik (2-3 kat) garolor. En ok 20-40 yas
arasi kadinlar etkilenir. Graves triadi: Tirotoksikoz, diffiz guatr, tirold disi bulgular (oftalmopati, dermopati
[pretibial miksédem], tiroid akropati, jinekomasti ve vitiligo gibi) Graves hastahginda tireid bezi diffdz olarak
biyir ve vaskilaritesi artar.

b4
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™ Klinik
+ Tirotoksikozla birlikte iroidal tutulum tam koydurucudur Tirotoksikoza bagh olarak sicak intolerans,
udml: 1erleme susama, kilo kaybi, carpinti, sinirlilik, bitkinlik, huperlqnexu tremor gomlur En sik GIS belirtisi artrms
g il i ve ishaldir. Kadinlard: , dibsilk insid, i lilarda atriyal fibrilasyon
ve konjestif kalp yetmezligi olur. Cilt sicak ve nemlidir, koyulasma olublllr ince Irenm; kas kaybi, tendon
reflekslerinde artig gbzlenir.
. Oﬁc!mopcﬂ %25-50 civarinda hastada gérilor. Géz bulgulan: Gaz hareketlerinde kisitllik ve agrih géz hareketleri, Ust
goz k Ja spazm ve retraksiyon (Dalrymple bulgusu), lid lag (von Graefe bulgusu), eksternal oftalmopleji, proptozis
ve eksoftalmus, konjunktivanin édem ve konjesyonu (kemozis).

* Eksoftalmusun nedeni retroorbital boslukta doku édemi ve mukopolisaldearit birikimidir. Bu durumun firofolksik
ile ilgisi yoktur. Tedavi ile (dtiroid olmakla) dizelmez.

¢+ Graves hastalig ile iligkili diger otoimmin durumlar arasinda Tip 1 diabetes mellitus, Addison hastaligi, pernisiy6z
anemi ve myastenia gravis bulunur.

Tam

« Klinik tablodan tam konulabili. T3, T4 yiksek, TSH baskilannishir. G6z bulgulari varsa tam kesindir. Goz bulgular
yoksa 1123 sintigrafisi gekilmesi dnerilir. Tiroid sintigrafisinde glandda diffiz biyime gérilon. Anti-Tg ve anti-TPO
%75 vakada yiksek bulunubdw nncnk speslhk deglldlr Tlrold s!lmulun um'lkorlur (TsAk) ve TSH reseptérine kars
uyarna ikorlal Oft dirilmesi icin orbita MR ¢ekilmesi uygundur.
Radyoalktif iyot upfnlm degerleri de y Uksektir (345 90)

Tedavi

+ Graves hastahigimin klasik tedavi yéntemleri id ilaglar, radyoaktif 1311 ile ablasyon tedavisi ve
iroidelk idir. Uyguls 1! davinin s belirl kriterler: Hastamin yasi, hastahgn ciddiyeti, bezin
biyUkdogo, e§||k sdsn pnmlop, oftalmopatinin §|ddah hastanin tercihi, gebelik arzusu... Gegmiste en sik uygulanan

cerrahi ted cerrahi disi sec daha cok tercih edilmektedir.
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