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Dog.Dr. Ozgen KOSEOGLU ESER (Hacettepe)
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Yrd.Dog.Dr. Sevil KURBAN (Meram)
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Yrd.Dog.Dr. Ayse MIZRAK (Gaziantep)

Prof.Dr. Mehmet MIHMANLI (Sisli Etfal EAH)
Yrd.Dog.Dr. Cengiz MORDENIZ (Harran)
Prof.Dr. Giilipek MUFTUOGLU (Cerrahpasa)
Dog.Dr. M Hamza MUSLUMANOGLU (Eskisehir Osmangazi)
Dog.Dr. Meltem NALGA ANDRIEU (Ankara)
Uzm.Dr. Hasan NAZIK (GATA Haydarpasa)
Dog.Dr. Bijen NAZLIEL (Gazi)

Prof.Dr. Numan NUMANOGLU (Ankara)
Prof.Dr. Nihat OKCU (Atatiirk)

Prof.Dr. Hiiseyin OKTAR (Cerrahpasa)
Yrd.Dog.Dr. Hasim OLGUN (Atatiirk)

Prof.Dr. Nur OLGUN (Dokuz Eyliil)

Prof.Dr. Emin Riisti ONUR (Hacettepe)

Prof.Dr. Hakan Sedat ORER (Hacettepe)

Dog.Dr. Ragip ORTAC (Dr: Behget Uz CHC EAH)
Dog.Dr. Taner ORUG (Namik Kemal)

Prof.Dr. Hasan OZAN (GATA)

Prof.Dr. Kemal ODEV (Meram)

Dog.Dr. Murat OGETURK (Firat)

Prof.Dr. Tung Cevat OGUN (Meram)

Dog.Dr. Haydar Kazim ONAL (fzmir Atatiirk EAH)
Prof.Dr. ismail Semih ONCEL (Izmir Atatiirk EAH)
Prof.Dr. Selda ONDEROGLU (Hacettepe)
Prof.Dr. Rahmi ORS (Meram)

Prof.Dr. Zehra OZCAN (Ege)

Yrd.Dog.Dr. Fatih OZCURA (Dumlupinar)
Prof.Dr. Semra OZCELIK (Cumhuriyet)

Uzm.Dr. Ozlem OZDEGIRMENCI (4nk. ZHE DKH EAH)
Prof.Dr. Gazi OZDEMIR (Eskisehir Osmangazi)
Yrd.Dog.Dr. Mehmet OZDEMIR (Meram)
Yrd.Dog.Dr. Muhsin OZDEMIR (Eskisehir Osmangazi)
Yrd.Dog.Dr. Mustafa OZDEMIR (Meram)
Prof.Dr. Sebati OZDEMIR (Cerrahpasa)
Yrd.Dog.Dr. Suna OZDEMIR (Meram)

Prof.Dr. Veli Nusret OZDEMIR (Cukurova)
Prof.Dr. Fatma Sibel OZEKMEKCT (Cerrahpasa)
Dog.Dr. Ahmet OZER (Eskisehir Osmangazi)
Prof.Dr. Bedri OZER (Meram)

Dog.Dr. Cigdem OZER (Gazi)

Prof.Dr. Mehmet OZEREN (Izmir Ege DKH EAH)
Yrd.Dog.Dr. Abdullah OZGONUL (Harran)
Dog.Dr. Nail OZGUNES (Istanbul Goztepe EAH)
Prof.Dr. Nuriman OZGUNES (Hacettepe)

Dog.Dr. Segil OZKAN (Gazi)
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Dog.Dr. Mine OZKOL (Celal Bayar)

Yrd.Dog.Dr. Sefa Levent OZSAHIN (Cumhuriyet)
Prof.Dr. Sitki OZTAS (Atatiirk)

Dog.Dr. Ahmet OZTURK (Meram)

Dog.Dr. Mehmet Akif OZTURK (Gazi)

Dog.Dr. Sedat OZTURKCAN (Lzmir Atatiirk EAH)
Dog.Dr. Gokhan OZYIGIT (Hacettepe)

Dog.Dr. Mustafa OZYURT (GATA Haydarpasa)
Dog.Dr. Giilsiim Emel PAMUK (Trakya)
Yrd.Dog.Dr. Hakan PARLAKPINAR (in6'112)
Yrd.Dog.Dr. Sevgi PEKCAN (Meram)

Prof.Dr. E Ferda PERCIN (Gazi)

Prof.Dr. Lamia PINAR (Gazi)

Prof.Dr. Siileyman PISKIN (Trakya)

Prof.Dr. Ozkan POLAT (Atatiirk)

Yrd.Dog.Dr. Vedat SABANCIOGULLARI (Cumhuriyet)
Dog.Dr. Mehmet Yildirim SARA (Hacettepe)
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Prof.Dr. Yusuf SARIOGLU (Gazi)

Prof.Dr. Ahmet SATICI (Harran)

Prof.Dr. ismail SAVAS (Ankara)

Prof.Dr. Deniz SECKTN (Bagkent)

Prof.Dr. ismail SECKIN (Cerrahpasa)

Prof.Dr. ibrahim Unal SERT (Meram)

Dog.Dr. Can SEVING (Dokuz Eyliil)

Prof.Dr. Adnan SEYREK (Firat)
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Uzm.Dr. Murat SONGU (Izmir Atatiirk EAH)
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Yrd.Dog.Dr. Tutku SOYER (Kirikkale)
Yrd.Dog.Dr. Ahmet SOYLU (Meram)

Uzm.Dr. Ferit SOYLU (fzmir Atatiirk EAH)
Yrd.Dog.Dr. Bircan SONMEZ (Karadeniz Teknik)
Dog.Dr. Mehmet SONMEZ (Karadeniz Teknik)
Dog.Dr. Ahmet Bilge SOZEN (Istanbul)

Prof.Dr. Erdogan Miitevelli SOZUER (Erciyes)
Prof.Dr. Asuman SUNGUROGLU (4nkara)
Prof.Dr. Nezir SUYUGUL (Cerrahpasa)
Yrd.Dog.Dr. Barlas SULU (Kafkas)
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8. Kranial Sinir Hastaliklari

DISEASES OF THE 8" CRANIAL NERVE

Dr. Siileyman ILHAN®

*Noroloji AD, Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi, KONYA

Ozet

KONULAR

Abstract

8. Kranial sinir olusturan vestibiiler ve kohlear sinirler, hastalik-
lar1 ile birlikte anildiginda “vestibiiler sistem” ve “kohlear sistem”
anlamlarmi yiiklenmektedirler.

Vestibiiler sistem hastaliklarinda vertigo, kohlear sistem hasta-
liklarinda sagirlik ve tinnitus semptomlari ortaya ¢ikar.

Vertigo (firildanma) hareket halliisinasyonu ya da illiizyonu de-
mektir. Vertigo tek basina olup olmadigina, nistagmus oOzelliklerine
gore, norolojik bulgularin eslik edip etmemesine, ediyorsa hangi bulgu-
lar olduguna gore degerlendirildiginde vestibiiler sistemin hangi diize-
yindeki lezyondan ileri gelebilecegi kimi zaman etiyolojik nedeni tah-
min edilebilir. Cok biiyiik cogunlugu periferik vestibiiler sistem hastalik-
larinda (Bening Paroksismal Pozisyonel Vertigo-BPPV- Meniere
Hastaligi ve Vestibiiler noronitis, Vestibiiler toksisite) goriiliir.

Sagirlik, iletim ve sensorindral olmak iizere iki tiptedir. Etiyolo-
jik olarak bircok nedenden ileri gelebilir. Kalitsal sagirlik yaklagik
sagirliklarin yarisini olusturur.

Anahtar Kelimeler: Sekizinci kranial sinir, vertigo, sagirlik, tinnitus

Vestibular and cochlear nerves which constitute the eighth cra-
nial nerve are attributed as vestibular and coclear systems. Vestibular
system dysfunction presents with vertigo while cochlear system
dysfunction causes tinnitus and deafness.

The term vertigo is defined as hallucination or illusion of
movement. Vertigo isn’t always accompanied with additional symp-
toms. If additional symptoms exists, the evaluation is made according
to these signs and symptoms, like the type of nystagmus or other
central nervous system dysfunction(s). These findings may provide
further information for anatomical localization and possible etiology.
The most frequent etiologies for vertigo are peripheral vestibulo-
pathies (Benign Paroxysmal Positional Vertigo-BPPV-, Meniere’s
disease, vestibular neuronitis and vestibular toxicity).

Hearing loss is classified into two major subgroups: sensorineu-
ronal and conduction type hearing loss. Among all diverse etiologies
for hearing loss, hereditary hearing loss contributes to almost half of
the causes.

Key Words: Eighth cranial nevre, vertigo, hearing loss, tinnitus

S ekizinci kranial sinir aslinda iki ayr1 kranial
sinir igerir:

1- Vestibiiler Sinir

2- Kohlear Sinir

Iki kranial sinir reseptdr yapilarindan itibaren
beyin sapina kadar dyle igige, Oyle sarmas dolastir-
lar ki anatomik olarak bir tek kranial sinir olarak
anilagelmektedir. Islev sdz konusu oldugunda,
anatomo-fizyolojik organizasyon, reseptorlerden
kortikal yansimalarina kadar “Kranial Sinir” bagli-

Turkiye Klinikleri J Int Med Sci Cilt 2, Sayi 40 2006,
sayfa 46-57’de yayinlanmgtir.
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gin1 ¢cok agmaktadir. Bu bakimdan Vestibiiler sinir
degil, Vestibiiler sistem; kohlear sinir degil,
kohlear sistem basliklarin1 kullanmak uygun ola-
caktir. Bu konu semptomatoloji agirlikli olarak
belirmektedir. Semptomlar vertigo, sagirlik ve
tinnitustur. Konunun anlatiminda da semptoma-
toloji 6ne ¢ikmakta olup etiyolojik nedenlere yeri
geldikce deginilecektir.

Vestibiiler Sistem

Vestibiiler sistemi labirentin semisirkiiler ka-
nallari, utrikulus ve sakkulus iginde yer alan resep-
tor yapilarindan baslatabiliriz. Semisiirkiiler kanal-
lar lateral, posterior, anterior olarak birbirine dik
iic diizlemde yer alirlar. Lateral semisirkiiler kanal-
lar dik durusta horizontal diizlemle 30° ag1 yapar.
Sol anterior ile sag posterior, sag anterior

181
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semisirkiiler kanal ile sol posterior aym diizlemler-
de yer alirlar. Semisirkiiler kanallarin ampullalar
icinde, kristalarin lizerindeki kupulalar uzaydaki bu
diizlemlerdeki rotasyonel ivmelere en duyarli du-
rumdadirlar (Sekil 1).

Hidrodinamik eylemsizlik ilkelerine gore
endolenf, icinde yer aldigi kemik kanaldan sonra
harekete baglar, ondan sonra durur. Kupula
endolenf hareketine gdre ya ampullopedal ya da
ampullofugal yonde egilir. Ampullopedal egilme o
tarafta vestibiiler sistemin uyarilmasi demektir.' Bu
taraftaki uyarilma gozlerin kars1 tarafa tonik
deviyasyonunu baslatir (Vestibiilo-okiiler refleks).
Kupula dogal rotasyonel mekanik uyaridan baska
kalorik ve galvanik olarak da uyarilabilir. Utrikiiler
ve sakkiiler makulalar hemen her yondeki dogrusal
ivmelere duyarl yapilardir. Makulalardaki reseptor
hiicrelerindeki killar kalsiyum karbonat igeren
otolit tabakasi ile ortiiliidiir. Dogrusal ivmeler ey-
lemsizlik ilkesine gore tersi yonlerde ¢ekilen otolit
tarafindan killarin gekilmesi ya da itilmesini saglar
boylece bu reseptor hiicreleri uyarilir. Govdeleri
vestibiiler ganglionda oturan 1.sira Vestibiiler sinir
periferik uzantilari ile kupuler ve makuler reseptor-
lerden aldig1r uyariyr santral uzantilar ile beyin
sapinda, ponto-bulber seviyedeki 4 adet vestibiiler
cekirdege ileten boliimii kohlear sinirle birlikte ve
meatus akustikus internusta 7. kranial sinirle birlik-
te seyreder. Ikinci sira vestibiiler lifler bu ¢ekirdek-
lerden kalkar. M. Spinalis, serebelluma giden yol-

Orta hat
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Sekil 1. Sol 6n — sag arka; sag on- sol arka semisirkiiler kanal-
larmn ayn1 diizlemde yer aldiklar1 goriilmektedir.
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lar1 olustururlar. Bir dizi motor ve postural cevap-
larin olugmasinda bu yollar 6nemlidir. 1. sira lifler-
den bir kismu N. Fastigii’ye ugrayarak veya dogru-
dan serebelluma, flokkulo-nodiiler ve yanindaki
vermis boliimiine vestibiiler serebelluma ulasir.
Hizli serebellar ayarlamalarda bu yol 6nemlidir.
Vestibiiler yollarin talamusa ugraylp ugramadigi
tartismalidir. Alt pariyetal ve {ist temporal korteks
kortikal yansima bdlgeleri olarak diistiniliir.

Vertigo
Vicudumuzun mekanda, statik ve dinamik
sartlarda postiiral yoneliminde rol oynayan ii¢
afferent sistem vardir:

1- Vestibiiler Sistem,
2- Gorsel Sistem,
3- Proprioseptif Sistem.

Bu ti¢ sistem islevsel bir birliktelik i¢cindedirler.
Gorsel olarak etraftaki esyadan, bedenden postiirle
ilgili edinilen bilgilerle uyumlu olarak vestibiiler ve
proprioseptif sistemlerden gelen bilgiler uyusur ve
mekanda statik ve dinamik postural adaptasyon
saglanir. Bu ti¢ sistemden birisinin bozuklugu (bilgi
gondermemesi) postural adaptasyonu pek sekteye
ugratmaz. S0z gelisi arka kordon lezyonunda gozler
acik oldugu ve vestibiiler sistem saglam oldugu
stirece statik ve dinamik postur saglanabilir. (Burada
“Tabesli hasta gozleriyle yiirlir” deyimini hatirla-
mak gerekir. Hemen anlasiliyor ki {i¢ sistem ikiye
diistiiglinde Romberg pozitiftir).

Norolojik yaklasimda insan bedeni sagittal
diizlemde birlesen iki yaridan olusur. Yukarda
sozii edilen sistemler arasindaki uyum ve entegre
isleyis yaninda bedenin sag ve sol yarisinin da
duysal olsun motor olsun ayarli, resiprokal ilkelere
uygun caligmast gerekir. Bu sag ve sol vestibiiler
sistemler icin ozellikle gereklidir. Iste Vestibiiler
Sistemin kendi biitiinliigiine ve diger iki sistemle
uyumuna iliskin bozukluklar kisinin diger esya ile
mekansal iligkilerini bozar. Basin govde ile olan
durumundaki algt bozuklugu gibi bedenin kendi
referenslerine gdre beden algis1 bozulur. Yanlis
algilama yanlis postural yanita yol acar. Kisaca
kisinin dengesi bozulur. “Cevrenin donmesi, du-
varlarin {stline {istline gelmesi, bastigi tabanin
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kaymas1” gibi olmayan bir hareketin algisi,
halliisinasyon olarak nitelenebilir. Vestibiiler bo-
zuklugun bir semptomu olan bu hareket halliisi-
nasyonuna 0zel olarak vertigo denir. Anlatimlarda,
s0zii edilen diger afferent sistemlerle enformasyon
uyumsuzluguna bagli hareket illiizyonu durumlari-
na da vertigo denmektedir. Bunun herkes tarafin-
dan yasanan bir O6rnegi otogarda otobiisle hareket
beklerken yandaki otobiisiin hareketini kendi oto-
biisiimiiziin hareketi sanmamizdir. On bes katl1 bir
apartman balkonundan asagi baktigimizda panige
kapilmamiz proprioseptif sistemimizin yere basti-
gimiz1 sOylerken, gorsel sistemimizin 40 metre
asagisima basamayacagimizi sdylemesi nedeniyle-
dir. Bir anlamda bu da bir vertigodur. Fakat soz
gelisi postural hipotansiyonda ayaga kalkiverince
olan “gdz kararmas1” vertigo degildir. Vertigo
Latince “vertere” fiilinden gelmektedir. Tiirk¢ede
karsiigi “firlanmak” ya da “firldanmak” tir.
Gergekten kimi hastalar “Basim fir1l firil doniiyor”
derken tam da rotatuvar vertigodan yakinirlar.
“Biri beni itiyor gibi” bir duyum dogrusal
vertigoya iliskin bir anlatimdir. “Basim doniiyor”
diye yakinan bir hasta vertigodan yakinabilir. Bir
baska hasta, bas donmesi derken vertigo dis1 bir
yakinmayi dile getiriyor olabilir. Biraz konusunca
“Kafasimin kazan gibi” oldugundan “Kafasinin
yerinde olmadigindan” “Kafasinin kiip gibi agir”
oldugundan so6z edebilir. Bag donmesi biitiin bu
yakinmalar1 kapsayan genel bir ifade olarak belir-
mektedir. Hastalar hekimin de yardimiyla pek ¢ok
benzetmelerle bazen yerel sozciiklerle bag donmesi
yakinmasini anlatmaya ¢aligirlar.

Vestibiiler sistem ve sozii edilen etkilesim i¢inde
oldugu diger sistemlerin islev bozuklugu vertigo ve
vertijind yakimalart olarak yansidigina gore “Bas
donmesi” genel yakinmasi ile gelen bir hasta vertigo
mu vertigodan baska bir durum mu oldugu belirlen-
melidir. Bunun i¢in bag déonmesinden neyi kastettigi
lizerinde durulmalidir. Kimi zaman hasta ile konus-
manin ilk boliimlerinde yakinmanin vertigo oldugu
anlasilir. Bazan klinik muayeneye baglayip siirdiirii-
lirken yakinmanin vertigo olup olmadigi hala belli
degildir. Bu sirada hekimin klinik muayeneyi yapar-
ken hemen her agsamada hastaya “bag donmesi derken
anlatmak istediginiz boyle bir his mi?” diye sorarak
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muayenedeki bir manevra sirasinda hissettikleri soru-
lur. S6z gelisi otururken tansiyonu 6l¢iiliip arkasindan
ayakta Olciiliirken hissettigi sorulur. Ola ki hasta bir
“g0z kararmas1” hissini bag donmesi olarak anlatmig
olabilir. Ya da saga-sola bagimm sallayip sorulabilir.
Doner bir sandalyede dondiiriilerek yasadigi bir his
sorulabilir. Bu sirada nistagmus, bulant1 gibi vertigoya
eslik eden bulgular da belirebilir.

Klinik testler, denge yani mekandaki postural
uyumda gorevli kas-iskelet sistemi okiilomotor
sistem ve afferent sistemleri integrasyonunu aras-
tirmaya yoneliktir. Bunlar baglhica Guttick testi
‘past-pointing’, Romberg, keskin Romberg,
Unterbergerin yerinde adimlama, g6z agik ve kapa-
1 bir ¢izgide yiirlime testleridir. Bu testlerde {ist
ekstremitelerin, biitiin gévdenin goz agik durumda
iken ki pozisyonun goz kapali siirdiiriip siirdiire-
medigi, diisme egilimi, bir yana sapma olup olma-
dig1 arastirilir. Pozisyonel testler uygulanir.

Kisaca vestibiiler islev bozuklugunun olup
olmadig1 klinik ve laboratuvar (posturografi, ro-
tasyonel test, kalorik test) incelemeleri ile yapilir.
Sonugta vestibiiler islev bozuklugu saptanirsa bo-
zuklugun:

1- Derecesi
2- Tarafi (sag/sol)
3- Yeri ve

4- Etiyolojik nedeni algo ritmik bir yaklasimla
adim adim belirlenmis olur.

Bozuklugun ya da lezyon periferik mi (labi-
rent ve vestibiiler sinir diizeyleri) yoksa santral mi
(m.spinalis, bulbus, pons, mezensefalon, serebel-
lum diensefalon, hemisferler) ya da labirentin mi
retrolabirentin mi (vestibiiler sinir ve santral sinir
sistemi katlar1) oldugunu saptanmasi Onemlidir.
Cilinkii etiyolojik nedenin saptanmasi i¢in gereksiz
incelemelerden kaginilmig olur. Ayn1 zamanda
etiyolojik nedenle prognoz hakkinda da 6n fikir
edinilir. Vertigoya iliskin yakinmalarin altinda en
¢ok labirentin diizey bozukluklar1 yatmaktadir ve
labirentteki tutulus; ayirici tani igin hemen bazi
etiyolojik nedenleri ¢agrigtirir. Tek tarafli tutulus-
lara bagli yakinmalar bu zaman iginde gelisen sant-
ral kompanzasyon (vestibiiler habituasyon) ile
gecer. Bilateral labirent tututluslarinda toksik,
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metabolik ya da heredodejeneratif etiyolojik ne-
denler akla gelir ve bu durumlarda prognoz mem-
nuniyet verici degildir. Retrolabirentin olarak
vestibiiler sinir liflerinin tutulusu siklikla bir basiy1
diisiindiiriir. Santral sinir sistemi diizeylerindeki
tutuluslar vertigoya klinik eslik eden diger klinik
bulgularla bazi etiyolojik nedenlere isaret edebilir.
Bu durumlarda prognoz siklikla iyi degildir.”

Vertigolu hastaya yaklasimda vertigoya eslik
eden norolojik bulgularin varsa;

1- Nelerden olustugu

2- Denge bozuklugu ile ozellikleri (ne tarafa
oldugu, goz agikken ya da kapali iken degismesi)

3- Nistagmus 6zellikleri

4- Isitme bozuklugu varsa hangi tipte olusu
lezyon lateralizasyonu ve lokalizasyonu i¢in belir-
leyicidir.

Lezyon yani ve yeri bir kere belirlendikten
sonra hangi dogrulayict ve netlestirici yardimei

incelemelerin istenecegi ortaya cikar (Gereksiz
laboratuvar incelemeleri yapilmaz).

8. KRANIAL SINIR HASTALIKLARI

Vestibiiler sistem Tablo 1’den de anlagilacagi
iizere labirent, vestibiiler sinir, beyin sap1 ve daha
yukart diizeylerde birgok etiyolojik nedenlerle tutu-
labilir. Kimi durumlarda tutulus kohlear sistemle
birlikte (Meniere Hast., travma) olabildigi gibi ba-
zen da tek basina olabilir (vestibiiler néronitis,
benign paroksismal pozisyonel vertigo BPPV).
Periferik tutuluslarda ortaya c¢ikan vertigo tiim
vertigolarin ¢ok biiyiik cogunlugunu olusturur. Bun-
lar iginde ilk sirada BPPV, ikinci sirada olarak
Meniere Hastaligi ve iliciincii sirada vestibiiler
néronitis yer almaktadir.” Toksik nedenli vestibiiler
hastaliklar da 6nemli yer tutmaktadir.

Benign Paroksismal Pozisyonel
(BPPV)

[k kez 1920 yilinda Barany tarafindan tanim-
lanmustir. Orta yag ve Ustlinde sik goriiliir. Adindan
da anlasilacagi iizere basin veya biitiiniiyle govdesi
pozisyon degisikligiyle uyarilan, 1 dk.dan daha
kisa (sn’ler) siiren, paroksismal o&zellikli verti-
godur. Hastalarda tipik olarak yatakta dondigi

Vertigo

Tablo 1. Vertigolu hastanin algoritmik olarak degerlendirilmesi (Lezyon diizeyi, tarafi, baslica etiyolojik

nedenler).
Buraya Kadar
Vertigoya Eslik Edinilen Bilgile-
Eden Nérolojik Denge Nistagmus isitme re Gore Lezyon Diisiiniilecek
Bulgular Bozuklugu Ozelligi Bozuklugu Tipi Taraf ve Yeri Etyolojik Nedenler ileri incelemeler
YOK “Past-pointing” itilme tarafina Normal veya Labirent Meniere Hast. Kalorik test
ve o tarafa rotatuar, rotatuvar Rekruitmanl Vestibiilo-toksisite ENG
itilme komponentli nist. (amino-glikozidler...) (tutulan tarafta
Pozisyonel nistagmus Enfeksiyon hipoeksitabilite, kanal
latent periyotlu ve Travma parezisi)
yorulan tipte
YOK “past-pointing” Etkilenen yana hizli Isitme bozuklugu Vestibiiler Gng. Vestibiiler noronit Odiyometri N. Kalorik test:

tarafina itilme faz, pozisyonel yok

ozellik gosterebilir.
Akustik sinir ve 7. >
kranial sinir

bulgular:

“Past-pointing’ Etkilenen tarafa hizli
tarafina itilme faz

Aym yandaV, VII, Ataksi, norolo- KS bulgulari yoniine

Sensorinoral igitme
kaybi, rekriiitman (-)

Sensorinoral isitme

Optik fiksasyon supresyon
pozitif, hipoeksitabilite.
Radyografi: MAI”de
genislik, BT, MRG.
Kalorik test: O tarafta
ineksitabilite, kanal
parezisi..

BT, MRG

Vestibiiler Sinir Herpes Zoster

(gangliyon dahil) Timo6r (akustik néroma...)

Ponto-serebellar Kose Timori

IX ve X. kranial jik bulgular hizli fazli kaba kaybi, rekriiitman (-). kose (Bulgularla (Akustik norinoma, Kalorik Test.:
sinir bulgulart tarafina diigme fiksasyonel ayni yanda) Glomus....) ineksitabilite
Serebellar ataksi egilimi nistagmus. BAEP: Anormal
Kranial sinir ve Serebellar Kaba amplitiidli, Genellikle normal Beyin sap1 ve Infarkt, Tiimér, BT,MRG,EEG
uzun traktus ataksi 4 yone fiksasyonel serebellum Infeksiyon KalorikTest:
bulgulari Serebellar nistagmus Hipereksitabilitefiksasyon
ataksi supresyonu(-)
Gorme alant Degisiklik yok Genellikle yok Normal Hemisferik diizey ~ Infarkt BT,MRG,EEG
defektleri Tiimor Kalorik test:
hemiparezi- Hematom Fiksasyon supresyonu(-),
hemipleji Hipereksitabilite
184 MEDITEST Cilt 18, Sayi 4, 2009
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zaman, boyun ekstansiyonu ve rotasyonu ile yukari
baktigi zaman vertigo ortaya cikar.' Hasta gece
yatakta bir yandan diger bir yana dogru dondiigiin-
de, ya da yataktan kalkiverince ya da yativerdigin-
de basmin dondiigiinden yakinir. Hatta hangi tarafa
bas hareketiyle bu firildanmanin oldugunu sdyle-
yebilir. Vertigonun en sik nedenidir. Kadinlarda
biraz daha fazla gibidir.” Hastanin yasam kalitesini
bozsa da Meniere hastaligindaki gibi bir
prognozdan s6z edilemez. Bu bakimdan “Bening”
olarak nitelenmektedir. Eslik eden baska bir ndro-
lojik bulgusu olmayan bas hareketi ile uyarilan
kisa (sn’ler) siireli paroksismal vertigo Oykiisii
alman hastada Dix Hallpike manevrasi ile tam
konur (Sekil 2). Kendine yapilacak islem hakkinda
bilgi verilen hasta muayene masasina yiizii hekime
gelecek sekilde ayaklar1 yere salinmis halde oturtu-
lur. Elleri 6ne iist iiste getirilir.

(Sekil 2) Kendine yapilacak islem hakkinda
bilgi verilen hasta muayene masasina yiizli he-
kime gelecek sekilde ayaklari yere salinmis hal-
de oturtulur.

Bagi test edilecek kulaga dogru 45° dondiirii-
liir. iki el arasinda bas tutulup sola arkaya (veya
saga arkaya) bas masadan 30° kadar asag1 gelecek
sekilde yatiriliverir. Sn’ler siiren bir latent peri-
yoddan sonra vertigo ile birlikte hizli faz1 lezyon

Sekil 2. Dix Hallpike manevrast.
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tarafina rotatuvar nistagmus cikar. Sn’ler siiriip
gecer. Hizla dogrultuldugunda ters nistagmus
cikabilir. Ayni islem diger tarafa tekrar edilir.
Cikan nistagmus islem tekrar ettikge azalir ve
kaybolur (yorulan nistagmus). Bu test tipik Oy-
kiiyle birlikte tan1 koydurucudur. Bagka testler
gerekmez. Burada vertigoya, makuladan kopan ve
semisirkiiler kanal endolenfine gecen otolit parca-
ciklarinin bas hareketiyle piston gibi bir hareket
kazanip kupulay1 uyarmasina neden oldugu diisii-
niiliir. Bu patolojiyi agiklamak i¢in cesitli tezler
one strilmistir. En yaygin1 kupulolitiyazis ve
kanalitiyazistir. Kanali-tiyaziste semisirkiiler ka-
nal i¢inde serbest ylizen partikiiller tanimlanmis-
tir. Kupulolitiyaziste ise semisirkiiler kanal
kupulasina yapisik partikiiller s6z konusudur.
Teorik olarak her 3 kanalda etkilenir. Ancak
siiperior kanalin etkilenmesi olduk¢a nadirdir.
BPPV’nin ¢ogu posterior semisirkiiler kanal tutu-
lumundan ileri gelir. En ¢ok da kanalitiyazis so-
rumludur. Ciinkii serbest ylizen endolenf
debrisinin hareket egilimi yer¢ekimine bagl ola-
rak posterior semisirkiiler kanala dogrudur.’® Bu
mekanizmay1 dikkate alarak tedavi i¢in son 25
yildir kapak otoliti yerine génderme (respozisyon)
manevralar  gelistirilmistir (Epley, Semon...)
Etkilenen semisirkiiler kanal %90 oraninda
posterior semisirkiiler kanaldir. Repozisyon ma-
nevralart gercekten yararlidir. Burada bu manev-
ralar anlatilmayacaktir. BPPV’da ilag tedavisinin
pek yeri yoktur. Cok seyrek durumlarda cerrahi
giindeme gelebilir.”

Meniere Hastalhig

Vestibiiler sistemin labirent diizeyindeki tutu-
lusuyla ortaya ¢ikan diger bir hastalik Meniere
Hastaligidir. Endolenfatik hidrops patogenezi ile
ortaya ¢ikar. Endolenfatik hidropsun hangi neden
veya nedenlerle gelistigi tartigmalidir. Vestibiiler
tutulus kohlear tutulusla birliktedir. En sik olarak
40-60 yaslar1 arasinda goriilir.® Bildirilen en geng
olgu 4 yasmdadir. Olgularin %651 ilk atagim 50
yas oncesi gecirmektedir.' Baslangigtan itibaren ve
ilerleyen yillarda bilateral tutulus %15 kadardir.
Baloh’a gore bu %30’a varmaktadir.’

Tipik bir Meniere hastalig1, kusmalarla birlikte
ani vertigo, tinnitiis ve sagirlik nobetleri ile belirlidir.
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Bir dizi ndbet haftalar aylar icinde tekrarlayip
aylar hatta yillar boyu goriilmeyebilir. Bazen kafa-
da ya da hidrops tarafinda kulakta dolgunluk, ba-
sin¢ hissi ndbetin habercisi olabilirse de (%25 ol-
gu) ndbet aniden tutar. Dakikalar ya da birka¢ saat
siiren nobetlerin endolenf zarinin yirtilmas: ile
olustugu kabul edilir. Tipik Menierede vertigo
siddetlidir ve firildanma (rotatuvar) oOzelliktedir.
Firildanma (dogrusal hareket illizyonu) tarzinda da
olabilir. Hasta en rahat yon ve pozisyonda yatar.
Vertigoyu uyarmasindan kortugu i¢in kipirdamak-
tan bile kacinir. Agir bir ndbette kusma, diare eslik
eder, solurken terleme, bradikardi gibi vagal bulgu-
lar eslik eder. Klinik tablo siddetli bir deniz tutma-
sin1 andirir. Hidropsun utrikiilo-sakkiiler etkisi ile
ortaya ¢iktigi diistiniilen Tumarkin’in Otolitik Kri-
zi %2-4 olguda goriilmektedir.'” Bu kriz drop atak
benzeri hastay1 yere ¢alan bir nobettir. Biling kayb1
olmaz. Meniere hastaliginda, dk’lar ya da saatler
siiren vertigo nobeti gectiginde hasta yardimla
tutunarak korkulu ve temkinli bir sekilde ayaga
kalkip bir iki adim atmaya baslar.

Tinnitus ndbetten nodbete Ozelligi degisebilse
de pes tonda hisilt1 ya da ugultu tarzindadir. Olgu-
larin %80’ ninde s6z konusudur. Yine %90 hastada
isitme kaybi olmaktadir. Siklikla seslerin ayirdim
bozulmus, isitme bulaniklagsmistir. Hasta seslerin
akordunun bozuldugundan yakiabilir. Miizisyen
hasta seslerin akordsuzluguna dayanamadigini
sdyler (dizarmonik diplakuzi). Isitme kayb1 dalga-
lanma gosterir. Nobetlerde derinlesen isitme kaybi
nobet aralarinda azalir ya da kaybolur. Zaman geg-
tikce ¢ogu olguda her bir nobetin kalic1 etkileri
eklendikce eklenir. Isitme kaybi rekruitkanhdir.
Pes perdeleri (500-1000 Hz) tutar. Anlasilacagi
gibi olgularin yiizde yiiziinde tipik Meniere Hasta-
ligin {i¢ belirtisi ayn1 dlgiide goriilmez, dolayisiyla
bdyle olgular icin atipik Meniere Hastalig1 nitele-
mesi yapilmaktadir. Oyleki vertigosuz, epizodik
dalgalanmali isitme kayiplariyla seyreden hastalik
durumunda “Kohlear Meniere” den soz edilmekte-
dir.” Cok nadir goriilen ve Meniere Hastaligmin,
ilging bir tipi olarak kabul edilen Lermoyez
Sendromunda vertigo ataklar1 sirasinda isitme
diizelmektedir. Bunun i¢in Lermoyez “Kulagi agan
Vertigo” denmistir.'
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Tanida anlatilananlara uyan Oykii, klinik bul-
gular, vertigo sirasinda saptanir ya da derinlesen
rekruitmanli pes perdelerdeki isitme kaybinin ara
donemde gecmesi ya da ayrilmasi yardimcidir.
Tablo 1’de ayirici tanida dikkate alinacak durumlar
birlikte verilmistir.

Nobetlerin tedavisinde siklizin, meklizin,
skopolamin, dramamin yararlidir. Nobetlerin 6n-
lenmesi i¢in klasik tarz kisitlanan sodyumlu
iceceklerden, alkolden kaginilmasi Onerilir. Labi-
rentektomi ya da vestibiiler sinir kesisi gibi cerrahi
uygulamali ¢ok iyi secilmis, ¢ok ince yarar-zarar
hesabi yapilmis olgularda uygulanabilmektedir.’

Vestibiiler Noronit

[k kez 1909°da Rutti tarafindan isitsel semp-
tomlar olmadan ani unilateral vestibiiler fonksiyon
kaybi olarak tammlanmustir.® Vestibiiler nérinit,
akut labirentit, akut epidemik vertigo, vestibular
paralizi olarak da adlandirilir. Bir tiir viral kranial
polinevrittir. Olgularin yaklagik yarisinda iist solu-
num yolu enfeksiyonu, ya da daha azinda
gastroenterit dykiisii almabilir. Oykiide boyle bir
enfeksiyon orani yazarlara gore degisebilmekte-
dir."" Akut vertigo hastay1 kipirdatmayacak kadar
siddetlidir. Kusma, bulanti olabilir. Saglam kulaga
dogru hizli fazl nistagmus bulunur. Isitsel fonksi-
yonlar normaldir. Kural olarak tutulus tek yanlidir.

Kalorik testte hipo ya da ineksitabilite s6z ko-
nusudur. Fiksasyon supresyonu pozitiftir. Vertigo
giinler i¢inde azalarak 7-10 giin i¢inde geger. Kimi
hastada dengesizlik hissi birka¢ hafta veya ay siire-
bilir. Aylar ya da yillar i¢inde rekiirrens goriilebilir.

Vertigonun tek basina olusu Vestibiiler
ndronitin ayirt ettirici en 6nemli 6zelligidir. BPPV
da da vertigo tek basmadir. Ancak saniyeler siiren
kisacik bir vertigo s6z konusudur. Vestibiiler
ndronitten ayiredilmesi gereken bir diger periferik
vertigo A. Oditiva Interna tarafindan beslenen
labirentin iskemik durumlarirda goriilebilir. Akut
tek basma periferik vertigo saptanani, orta veya
ileri yastaki hastalarda saatler siiren vertigoyii ves-
tibiiler noronitisten ayidetmek kolay olmayabilir.
Ancak bu hastalarda vertigonun saatler sonra bitive-
risi iskemi olduguna isaret edebilir.'?

MEDITEST Cilt 18, Sayi 4, 2009



8. KRANIAL SINIR HASTALIKLARI

Tedavi semptomatiktir. Yatak istirahati ve
vestibiiler supresanlar verilir.

Ramsay-Hunt Sendromu

Bir ¢esit vestibiiler norinittir ve multipl kranial
sinir tutulumu olabilir. Varicella-Zoster neden olur.
Primer olarak; fasial paralizi, tinnitus, isitme kaybi,
vestibiiler defekt olur. 5-9-10. kranial sinirler de
etkilenebilir. Insidans1 yilda 100.000°da 20’dir.
Tedavide asiklovir ve prednizon birlikte kullanilma-
lidir. Bu 2 ilag hizla baglanmali, ¢iinkii fasial sinir
dejenerasyonu ve isitme kayb1 tedaviye ilk 3 giinde
baslanirsa azalir.”

Vestibiiler Ototoksisite

Baz ilaglar vestibiiler ototoksiteye yol agar. I-
sitme korunur, dengesizlik sikayetleri olur. Strepto-
misin, gentamisin, tobramisin gibi aminoglikozidler,
furosemid, etakrinik asit primer olarak vestibiiler
sistemi etkiler. Kanamasin, tobramisin, neomisin
gibi diger aminoglikozidler ise primer olarak
kohlear sistemi hasarlar. Bu ilaglar osilopsiye neden
olur. Osilopsi her iki i¢ kulakta denge fonksiyonu-
nun kayb ile ortaya ¢ikar. Sonug olarak bu hastalar
basin hareketi sirasinda veya yiiriirken bir objeye
odaklanamazlar.

Salisilatlar, isitme kaybu, tinnitus, bas donmesi,
dengesizlige neden olur. Diger ilaglardan farkli
olarak salisilatlarin kesilmesi ile 24 saat icinde
ototoksite kaybolur. Sisplatin, kemoterapétik bir ilag
olup hem vestibiiler hem de kohlear ototoksiteye yol
acar. Yavas ve boliinmiis dozlarda uzun siireli veri-
lirse hasar azalir. Ototoksiste bir kez ortaya ¢ikti-
ginda hasar genellikle irreversibledir. Fark edilir
edilmez kesilmelidir. Vestibiiler testlerde kronik
progressif kayip ortaya cikar.’

Kohlear Sistem
Kohlear sistemi kohleadan baslatabiliriz.
“Cochlea” Yunanca “cochlos”dan gelir; kelime
anlam salyangozdur.

Cevreden gelen ses dalgalarim algilayan ve
ileten bir organdir. Kafa tabaninda, temporal ke-
mik icerisindeki membrandz labirentin bir bolii-
mil olan kohlear kanalda bulunur. Kulak kepgesi
ile alinan ses dalgalar1 dis kulak yolundan gegerek
timpan zara ulagirlar. Zarda olusan hareket ile
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kemikciklerde (malleus, incus ve stapes) olusan
titresimler orta kulaktaki oval pencereye ve ora-
dan da kohlear kanala iletilir. “Corti organi” i¢
kulaktaki kohlear kanal icerisinde yer alir.
Timpan zarin ve stapesin hareketleri ile kohleanin
skala vestibuli boliimiindeki perilenfte bir dalga-
lanma yaratilir. Dalga hareketi kohlea boyunca
ilerler. Yiiksek frekansli sesler kohleanin oval
pencereye daha yakin bolimii olan bazal
segmentin uyarilmasini saglar. Algak frekansh
sesler ise tam tersine, kohleanin yuvarlak pence-
reye yakin olan apeksinde uyari olustururlar.
Boylece farkli frekanshi sesler tonotopik bir or-
ganizasyon ile kohleanin farkli béliimlerinin uya-
rilmasinm1 saglar. Tonotopi, yliksek ve alcak fre-
kansli sesler arasindaki farkin tespitidir. Insan
kokeast 15000’den fazla tiiy hiicresi igerir. Bu
6zel duyu hiicreleri mekanik (ses) uyariy: algila-
yip elektrik sinyale doniistiirmekle gorevlidir.
Perilenf igerisinde ilerleyen dalga hareketi, tiiysi
hiicrelerin kinosilialart ve tektoryal membran
arasinda olusan titresimler yoluyla “corti organi-
n1” uyarir. Bu tiiysi hiicreler, isitsel reseptorler-
dir. Kinosilialarin mekanik olarak uyarilmasi
tiysti hiicrelerdeki Ca kanallarinin agilmasini
saglayan depolarizasyonu yaratir. Kanallarin a-
¢ilmasi ile olusan Ca girisi kohlear ganglion n6-
ronlarinin periferik dallarindan ndrotransmitter-
lerin salimminmi saglar. Bdylece kohlear sinirin
aksonlar1 ile beyne iletilen aksiyon potansiyelleri
olusturulur.

Isitsel bilgiyi kohlear sinir icinde merkeze ile-
ten aksonlar spiral ganglionda yer alan bipolar sinir
hiicrelerinden kaynaklanir."*

Sekil 3’de, sol kohlear sinirden serebral kor-
tekse giden santral isitsel yol gosterilmistir. Tiim
kohlear sinir lifleri beyin sapinda dorsal ve ventral
kohlear ¢ekirdeklerde sonlanirlar.

Bu cekirdekler 2. sira ndronlarit igerir ve
lateral lemniskus, trapezoid cisim yolu ile karsi
taraftaki inferior kollikulusa projekte olur. “Inf.
colliculus” 3. sira ndronlart igerir ve isitsel yolun
santral istasyonu gibidir, inen ve ¢ikan inputlari
alir. Lateral lemniskustan gelen lifler inf. kolliku-
lusun santral niikleusunda sonlanir. inf. kolliku-
lustan ¢ikan projeksiyonlar medial genikulat ci-
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Colliculus
Inferior

Primer Isitme
Korteksi

Corpus
Geniculatum
Mediale

Lemniscus
Lateralis

N.Olivaris
Superior

N.Cohlearis

G.Spinale

Sekil 3. Sag kohlear sinirden serebral kortekse giden santral
isitsel yol.

simde sonlanir. 4.sira ndronlar medial genikulat
cisimdedir. Med. genikulat cisim genikulotempo-
ral lifleri verir. Bu liflerin biiyiilk bir boliimii;
Heschl’in tranvers temporal girusunda lokalize
olmus primer igitme korteksinde (41. alan) sonla-
nirlar, bir kism1 da isitmenin asosiasyon kortek-
sinde (42. alan) sonlanir. Primer igitme korteksin-
den sonlamalar da tonotopik organizasyondadir;
diisiik tonlar lateralde yiiksek tonlar medialde
sonlanir."

Primer isitme korteksinden medial genikulat
niikleus ve inferior kollikulusa ve inferior
kollikulustan superior olivar niikleusa oldukca ¢ok
sayida inen lif vardir. Bu g¢ekirdeklerden ¢ikan
efferent lifler kohlear sinir igerisinde ters yonde
ilerleyerek “Corti organina” ulagirlar. Olivokohlear
lif demeti adimi alan bu yapinin gorevi kohlear
organin duyarliligin1 modiile etmektir.'

Kohlear sistem lezyonlarinda iki 6nemli bulgu
ortya cikar:

1. Sagirhik
2. Tinnitus
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Sagirhk

Yaklasik 10 kisiden birinde degisik derecelerde
sagirlik, bunlarin onda birinde ise agir sagirlik soz
konusudur.” Sagir cocuklarin yaklasik yarisi, eriskin-
lerin tgte biri kalitsal nedenlidir. Genetik olarak ta-
nmimlanmig sendromlarin biiyiik bir boliimiinde noral
veya iletim tipi sagirhik goriiliir.Sendromla iliskili
olmayan sagirlik genellikle otozomal resesif gegisli-
dir,geriye kalanlar1 ise genellikle otozomal dominant
gecisli cok kiigiik bir boliim de X’e bagh resesif ge-
cislidir. Herhangi bir sendromla iliskili olmayan sa-
girlik veya isitme kaybi i¢in 26 gen tanimlanmasina
ragmen en stk DFNB1 (gen sembolii GJB2 veya
Connexin 26) adli lokus sorumlu tutulmustur. Bu
lokus 13 numarali kromozomun {izerinde yer almak-
tadir. 400°den fazla sagirhigin belirgin oldugu genetik
sendrom vardir. Genetik sagirligin sendromla iliskili
formlan genis bir sekilde eslik eden retinitis pigmen-
toza, dis kulak malformasyonlari, hiperkeratozis,
albinizm, hipertelorizm, optik atrofi, katarakt, iskelet
anormallikleri, renal, tiroid, kardiak anormallikler
gibi defektlere gore smiflandirlmustir. Sagirlik birkag
mitokondrial hastalikta, Kearns-Sayre sendromu ve
MELAS sendromu gibi énemli bir bulgudur.’ Kisi
gelisiminde ritm ve miizik duygusunun 6nemi diisii-
niiliirse igitmeden yoksun gelismis bireylerin bu ka-
dar c¢ok olusu sorunun sosyal boyutunu da goster-
mektedir.

Sagirlik iletim tipi ve sensorio-ndral isitme
kayiplar1 olarak iki baslik altinda incelenmektedir
(Bu iki tipin yaninda santral sagirlik kavramina
kisaca deginelecektir.)

Iletim Tipi Sagirhik

Sesin kohleaya iletiminde ortaya c¢ikan bir
defekte baglidir.En yaygin nedenleri, otoskleroz,
otitis media ve travmadir. Otosklerozda sagirlik
olgularin yarisinda bilateraldir, baslangi¢ yasi ge-
nellikle 2. veya 3. dekaddir. Patolojil olarak oval
pencerinin stapediusa yapistigi goriiliir. Otozomal
dominant gec¢is egilimindedir. Supuratif otitis
medianin hem akut hem de kronik formu iletim tipi
isitme kaybina neden olur. Temporal kemik kirik-
lar1 orta kulak yapilarinda hasara yol agabilir, sik-
likla orta kulak igine dogru kanama olur ve
timpanik membran riiptiiriine yol acar. Temporal
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kemigin Paget hastaligl, fibroz displazi ve os-
teopetrozis gibi cesitli hastaliklarla etkilenmesi
sonucu kohlear sinirde kompresyona bagli isitme
kaybina yol actig1 da bilinmektedir.’

Sensorinoral Sagirhik

Isitme kaybi, kohleada veya kohlear sinir
ve/veya kohlear niikleus bdliimiindeki patolojilere
baghidir. Yogun ve devamh giiriiltiiye maruz kalma
yiiksek tonlarda sensorindral sagirliga neden olur.
Presbiakuzide spiral ganglion néronlarinin progre-
sif kaybina bagli ndral dejenerasyon sonucu
sensorindral sagirlik ortaya ¢ikar. Yenidogan koh-
leas1 maternal rubellaya bagli inutero doénemde
hasarlanabilir. Kabakulak, akut piiriilan menenjit
veya orta kulaktan i¢ kulaga yayilan kronik enfek-
siyonlar ¢ocukluk déneminde sensorindral tipte
sagirhiga yol acar. Kizamik asisi, mycoplazma
enfeksiyonu da vestibuler semptomlar eslik etsin
ya da etmesin akut sagirliga neden olabilir. Bir
kulakta epizodik sagirlik Menier hastaliginin en
belirgin bulgusudur. Ani baglangicl bilateral sen-
sorindral isitme kayb1 kardiopulmoner bypass cer-
rahisinin ardindan rapor edilmistir ve mikroem-
boliye bagli oldugu ileri siiriilmiistiir. Konjenital
sifilizin gec doneminde de progresif sensorindral
isitme kaybi ortaya cikar. Kohlear sinir, serebello-
pontin kose tiimdrlerinde veya mikotik, len-
fomatdz, karsinamatdz, tuberkuloz veya kronik
menenjite ya da nadiren sarkoidoza bagl etkilene-
bilir. Lenfomatéz menenjit Ozellikle unilateral
isitme kaybina neden olur.’

Santral Sagirhk

Kohlear niikleus ve temporal loblardaki primer
isitme alanlari ile baglantilarindaki lezyonlara bag-
l1 ortaya cikar. Tek tarafli patolojilerde isitme kay-
b1 olmaz. Ancak her iki serebral hemisferde yer
alan ve isitmenin algilanmasina hizmet eden
temporal korteks bolgelerini tutan patoloji varsa;
santral tip isitme kaybindan soz edilir.’

Sagirhk Muayenesi
Isitme kaybinin derecesini ve tipini belirlemek
icin klinik muayene sirasinda uygulanabilecek
basit yontemler verdir. Hastanin iki kulagi 6niinde
her iki eliyle ayr1 ayr1 ya da ayni anda parmaklanin
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siirtmesi ve bu sirada isitmenin sorgulanmasi boyle
basit bir yontemdir. Her iki kulaga fisildayarak bir
tarafta isitme azlig1 olup olmadigi arastirilabilir.
Hatta fonemik benzerlikli (gel, del, bel..) hecelerin
fisildanmalar ile fikir edinilebilir. Diyapozon seti
ile muayene kisa zamanda kolay ve degerli bilgiler
saglar. Isitme kaybinin diisiik veya yiiksek perde-
den olup olmadigini, iletim veya tipi mi oldugunu
gosterir. Dahasi isitme kaybinin rekruitmanli olup
olmadigmn1 da gosterir. Diyapozon titrestirilerek
ardiardina heriki kulak Oniine getirilerek stirekli
hangi tarafta daha iyi isitiyorsunuz diye sorulur.
Giderek daha biiyiik darbelerle titrestirilerek
diyapozon isitme kaybi olan tarafta ayni, hatta
daha 1iyi isitilir. Bu isitme kaybinin rekruitman
ozelligidir. Rekruitman 6zelligi diyapozonsuz da
aranabilir. Isitme kayb1 olan kulaga fisildama sid-
deti gittikge artirilir. Her defasinda isitmedigini
sOyleyen hasta fisilti belirli bir esik siddette ulagti-
ginda “nigin bagiriyorsunuz, o kadar da sagir degi-
lim” diye yanit verir. Diyapozon seti ile uygulanan
diger testler Rinne, Weber, Schwabach testleridir.

Weber testi; iki kulak arasindaki isitme duyar-
liliklar1 farkini ortaya koyan bir diyapazon testidir.
Titrestirilen diyapazonun sapi, kafatasinin orta
hattindaki bir noktaya (frontal bolge, verteks,
maksilla veya iist ¢ene dislerine) temas ettirilir ve
hastaya hangi tarafi duydugu sorulur. Her iki ku-
lakta isitme normal olanlarda diyapazonun titresi-
mi orta cizgide hissedilir. Eger bir kulakta isitme
azalmasi varsa ve bu iletim tipinde ise; hasta kulak
tarafinda daha iyi duyulur. Sensorindral tipte isit-
me kaybinda ise, hasta diyapazonun sesini saglam
tarafta daha iyi duyacaktir.

Rinne testi; hastanin kemik yoluyla aldig1 ses
iletimiyle aynm1 kulagin hava yoluyla aldigi ses
iletiminin karsilastirilmasina dayanir. Titresen
diyapazonun sap1 mastoid ¢ikinti iizerine konur ve
hastanin titresimin bittigini haber vermesi istenir.
Kemik yolu ile iletilen bu titresimin bittigi bildiril-
digi zaman diyapazonun ucu dig kulak yolu 6niine
getirilir. Normalde hava yoluyla iletimin daha uzun
stirmesi nedeniyle kisinin diyapazonun sesini yeni-
den duymasi gerekir. Bu durum normal isitmenin
simgesi olarak Rinne (+) olarak yorumlanir. Iletim
tipi igsitme kaybinda ise kisi yeniden duyamaz; bu
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sonu¢ Rinne (-) olarak degerlendirilir. Sensorindral
isitme kaybinda ise hava yoluyla ve kemik yoluyla
iletim ayni derecede bozulmus oldugundan dolay1,
her iki yoldan isitme siiresi azalmakla birlikte ara-
larindaki oran korunmustur. Bu sekilde elde edilen
test sonucu, Rinne patolojik (+) olarak yorumlanir.

Schwabach Testi: Titrestirilen 512, 1024 fre-
kansli diyapazon hastanin mastoid ¢ikintisi iizerine
konulur. Hastaya isitmesinin sonlandigr zamani
bildirmesi soylenir. Hastanimn isitmedigini soyledigi
an, diyapazon testi yapanin mastoid ¢ikintisi iizerine
konur. Isitmesi normal olan hekim, hala sesi duyar-
sa, hastada Schwabach testi kisalmistir denir. Kemik
yoluyla iletimi dlgen bir testtir ve testi yapan normal
isitmeye sahip oldugunda uygulanmalidir.

Odiyometrik incelemelerden burada soz edil-
meyecektir.

Tinnitus

Tinnitus, kohlear ve odituar hastaliklarin bir
diger yansimasidir. Kafa iginden kdken alan bir
sesin bilingli bir sekilde algilanmasi olarak tanim-
lanir. Anlami c¢almak olan Latince “tinni(e)re”
kelimesinden gelir. Hastalar tinnitusu vizilti,islik,
riizgar, zil ¢almasi, ¢ekig, diidiik, civiltt sesi gibi
cesitli ifadelerle tanimlamislardir. Bu tanimlamalar
hastanin sozciik bilgisi ve daha 6nceden duydugu
seslere baglidir. Ancak nabiz sesi ve patlama sesi
gibi sesler genellikle vaskiiler ya da muskuler
tinnitus nedenlerini dislindiiriir. Hasta kendine
gore sesi lokalize edebilir, ya bir kulagindan ya da
iki kulagindan ses duydugunu ifade edebilir. Bu-
nun disinda sesin basin arkasindan, yanlarindan,
ortasindan veya Oniinden ve hatta bazen sesin disa-
ridan geldigini sdyleyebilir.Isitme sisteminin en
yaygin semptomlarindan biri olan tinnitus c¢esitli
hastaliklarin  belirtisidir. Goriilme siklig1 yagla
birlikte artar. Tinnitus bazi hastalarda giiriiltili
bazi hastalarda sessiz ortamlarda daha fazla hisse-
dilir. Tinnitus objektif ve subjektif olmak {izere
ikiye ayrilir. Objektif tinnitusun en 6nemli 6zel-
ligi hastay1 rahatsiz eden seslerin diger kisiler tara-
findan da duyulmasidir. Ancak sesin siddetinin
diisiik oldugu olgularda steteskop ya da sesi
amplifiye edici sistemlerden yararlanmak gerekebi-

190

8. KRANIAL SINIR HASTALIKLARI

lir. Nedenleri arasinda vaskiiler anormallikler
(arterivendz malformasyonlar, paragangliomlar,
anevrizmalar, vendz {ifiiriim, persistan stapedial
arter), néromuskuler anormallikler (palatal myok-
lonus, stapedial kas spazmi, temporomandibuler
eklem fonksiyon bozuklugu, tensor timpani kas
spazmi) bulunur. Arteriyel tinnitus, siklikla sert,
pulsatil, keskin, nabizla senkron olarak tanimlanir.
Venoz sesler ise algak perdeli ve diisiik siddette
vizilt1 seklinde duyulan, daha ¢ok ritmik vurgulari
olan makine giiriiltiisiine benzeyen seslerdir. Eg-
zersizler sonucu kalp hizinda artma ile ritmin hiz-
lanmasi, bas ya da viicut pozisyonu ile sesin kalite
ve siddetinde meydana gelen degisimler tanida
ipuglaridir. Oskiiltasyon steteskobun g¢aniyla, goz
cevresi, kulak onii alaninin, parietal sagli derinin,
mastoidin ve boynun dinlenmesi ile yapiimalidir."”
Noromuskuler (kas kontraksiyonu) tinnitusu,
bir ya da daha fazla orta kulak ya da damak kasinin
bircok fibrilinin es zamanl kontraksiyonuyla mey-
dana gelen vaskiiler olmayan tinnitus nedenidir.
Bunun bir 6rnegi olan palatal myoklonus, tensor
veli palatini, tensor timpani, salpingofaringeus ya
da superior konstriktor faringeus kaslarmin hizls,
tekrarlayan kontraksiyonlariyla karakterize bir
durumdur. Etkilenen hastalar genellikle genc ve
beyin sap1 enfarkt1 ya da multipl skleroz gibi noro-
lojik hastalig1 olan bireylerdir. Cogu istemsiz hare-
ketten farkli olarak uyku, barbitiirat anestezisi,
komada inhibe olmaz. Egsersizle nabiz artarken
kas ritmi etkilenmez. Respiratuar tinnitus bir
diger objektif tinnitus olup patent tuba Ostaki du-
rumunda goriiliir. Ostaki borusunun yeterli sekilde
kapanamamas1 ve siirekli agik kalmasidir. Bu ne-
denle her solunum hareketi sirasinda bir miktar
hava orta kulak bosluguna girer ve hasta burundan
soluma sirasinda solunum seslerini alir. Hasta yatar
pozisyona gegince sesler azalir veya kaybolur.
Otoskopi ile solunum ritmine uyarak kulak zar
hareketleri saptanabilir. Asirt kilo kayiplart ve
torus tubalis ¢evresine yapilan radyasyon tedavileri
bu belirtinin ortaya ¢ikmasina neden olur.
Subjektif tinnitus, objektif tinnitusa gore daha sik
goriiliir, yalnmizca hasta tarafindan duyulur.
Otolojik, metabolik, ndrolojik, farmakolojik, psi-
kolojik ve dental nedenlere bagli olarak ortaya
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cikar. Otolojik nedenleri de retrokohlear, kohlear,
orta kulak, dis kulak patolojilerine bagl olarak dort
siufta incelenebilir. Retrokohlear nedenleri arasin-
da i¢ kulak kanali, serebellopontin kose ve santral
sinir sistemi patolojileri sayilabilir. Kohlear neden-
ler ise presbiakuzi, akustik travma, Meniere hasta-
1181, otoskleroz, labirentittir. Orta kulak patolojileri
arasinda eflizyon, kemikcik sistem bozuklugu,
kolesteatom, tiimorler yer alir. Dis kulak kanali
lezyonlar1 arasinda ise buson, yabanci cisim, en-
feksiyon, tiimor, atrezi bulunur. Hipotiroidi,
Hipertiroidi, hiperlipidemi, diabetes mellitus, B12
vitamini eksikligi, ¢inko, bakir ve demir eksikligi
de metabolik nedenler arasindadir. Kafa travmasi,
multipl skleroz da norolojik nedenleri arasindadir.
Aspirin, nonsteroid antienflamatuar ajanlar, bazi
ditiretikler, oral kontraseptifler, antikoagulanlar,
propranolol ve civa, arsenik, altin gibi agir metaller
de subjektif tinnitusun metabolik nedenleri arasin-
dadir. Depresyon, ankzite gibi psikolojik nedenlere
bagl ya da temporamandibuler eklem hastaliklar
gibi dental sorunlar yiiziinden de subjektif tinnitus
ortaya cikabilir. Tinnitusun belki de en yaygin
goriildiigli durum, giiriiltiiye bagli (ani veya uzun
stireli akustik travma) isitme kaybidir. Cok yiiksek,
siddetli, ani bir sesin (silah patlamasi, ¢ok yiiksek,
siddetli miizik veya konser) neden oldugu tinnitus
kimi zaman gegmekle birlikte, bazen kalic1 olabil-
mektedir. Giirtiltilii igyerlerinde calisan isgilerde
goriilen tinnitus, ¢ogunlukla isitme kayb1 ile birlik-
te goriiliir ve yiiksek frekans ozelligi gosterir. I¢
kulakta fluktuan kayiplar, algak ferkanslarda isitme
kayb1, kulakta dolgunluk, tinnitus ve vertigo semp-
tomlart ile ortaya ¢ikan Meniere hastaliginda gorii-
len tinnitus, konusunda belirtildigi gibi alcak fre-
kans ozelligindedir. Tinnituslu hastalarin {igte bi-
rinde beraberinde kardiovaskiiler hastalik vardir.
Kardiovaskiiler hastaliklarin da 50 yas tizerinde
daha sik goriildiigli géz Oniine alinirsa presbiakuzi
de bunlara eklenir. En dnemli bulgu hipertansiyon-
dur. Hipertansiyonda endokohlear potansiyellerde
diisme oldugu ve bunun da kiiciik molekiillerin
kan-perilenf bariyerinden degisik oranlarda ge¢me-
sine bagli oldugu bilinmektedir. Ayrica hipertansi-
yonda primer etkilenen bolgenin stria vaskiilaris
oldugu, bunun ardindan da korti organinin etkilen-

MEDITEST Cilt 18, Sayi 4, 2009

Siileyman ILHAN

digi  elektron mikroskobuyla  gdsterilmistir.
Subjektif tinnitusun fizyolojik mekanizmas1 hak-
kinda ¢ok az bilgi vardir. Her sinir lifinde istirahat
halinde bile bir elektriki desarj oldugu bilinmekte-
dir, buna o sinirin spontan aktivitesi denir.
Tinnituslu hastalarda bu spontan aktivitenin artmis
oldugu ileri siiriilmektedir. Objektif tinnitus
fizyopatolojisi ise su sekilde izah edilmektedir:
Insan viicudu tarafindan siirekli olarak cesitli sesler
olusturulur ve genellikle duyulamayan bu sesler
kafa tabanindan gecebilir. Ancak insan bu sesleri
duyamaz ¢linkii siddetleri yatarli seviyede degildir.
Belli durumlar da bu seslerin yogunlugu artabilir
ya da kisinin dikkatini gekebilir. Ornegin; herhangi
bir nedenle olugsmus iletim tipi isitme kaybi, dis
cevreden gelen giiriiltiiyli azaltarak normal siddet-
teki viicut seslerinin daha fazla duyulmasina neden
olur. Benzer durum vaskiiler malformasyonlar ve
kas aktiviteleri i¢in de gec;erlidir.17

Akustik Noroma: Bu tiimor ilk kez 1777°de
Sandifort tarafindan patolojik olarak tanimlanmis
ve klinik olarak ilk kez 1890’da Oppenheim tara-
findan teshis edilmistir.* Serebellopontin kdsenin
yaygin bir timorii olup akustik néroma aslinda
yanlis bir adlandirmadir. Ciinkii 8. kranial sinirin
vestibliler boliimiindeki Schwan hiicrelerinden
kaynaklanir. Bu tiimor genellikle Von Reckling-
hausen norofibramotozisin bir pargasi gibidir. Kla-
sik Von Recklinghausen hastaliginda (periferik
veya tip I ndrofibromotozistte) schwannoma
sporadik olarak 8. kranial siniri etkiler, fakat diger
kranial sinirleri 6zellikle trigeminal siniri de etki-
leyebilir. Nadiren bu hastaligin bir formunda
bilateral akustik néroma da goriiliir. Genellikle
akustik noroma adultlarda soliter bir tiimor olarak
goriiliir. Bu tiimdr internal odituar kanal iginde
8.kranial sinirin vestibiiler boliimiinden kaynakla-
nir, 8. kranial sinir schwannomasi, biiyiidiikce
posterior fossa icine serebellopontin kosede
serebellum ve ponsa dogru yayilir. Bu lateral po-
zisyonda; 5,7 ve daha az olarak da 9,10. kranial
sinirler etkilenir.”'*

5-6. dekatta yiiksek oranda goriiliip her iki
cins de esit oranda etkilenir. ilk semptomlar isitme
kaybidir, nadiren dengesizlik, tinnitus, fasial agri
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da daha sonralar1 goriilebilir. Kontrastli beyin to-
mografisinde 2 cm capindan biiylik olmadikca
goriilmez. Petroz kemikte akustik kanala yonelik
kontrastli MR incelemesiyle goriilebilir. Olgularin
2/3’tinde BOS’ta protein artist goriiliir. Tedavi
cerrahidir.’

KAYNAKLAR

1. Mawson SR. Diseases of the ear. In: Mawson SR, ed. 1%
ed. Spottiswoode: Ballantyne and Co; 1961. p.44-112.

2. Kayan A. Diagnostic tests of balance. In: Kerr AG, Groves
J, eds. Scott- Brown’s Otolaryngology Volume 2. 5™ ed.
Butterwonth and Co; 1987. p.304-67.

3. Celebisoy N, Celebisoy M. Vertigo. Giines Kitabevi;
2005. s5.113-34.

4. Deweese DD. Differential Diagnosis of dizziness and
Vertigo. In: Zorab R, ed. Otology and Neuro-Otology. 3™
ed. Philadelphia: WB Saunders; 1991. p.1683-90.

5. Celebisoy N, Celebisoy M. Vertigo. Giines Kitabevi;
2005. p.75-95.

6. Epley JM. The canalith repositioning procedure: For
treatment of bening paroxysmal positional vertigo. Oto-
laryngol Head Neck Surg 1992;107:399-404.

7. Ozliioglu LN, Akkuzu B. Bening Paroksismal Pozisyonel
Vertigo. Ardig FN, ed. Vertigo. izmir: Giiven Kitabevi;
2005. p.201-11.

192

10.

11.

12.

13.
14.

15.

16.

17.

8. KRANIAL SINIR HASTALIKLARI

Ozgirgin N. Meniere ve endolenfatik hidrops. Ardig FN,
ed. Vertigo. Giiven Kitabevi. Izmir; 2005.s:173-99.
Ropper AH, Brown RH. Deafness, Dizzines, and Disor-
ders of Equilibrrum. In: Ropper AH, Brown RH, eds. Ad-
ams and Victor’s Principles of Neurology 8™ ed. McGraw-
Hill; 2005. p.246-67.

Minor BL, Schessel DA, Carey JP. Meniere’s disease.
Curr Opin Neurol 2004;17:9-16.

Ryu JH. Vestibular neuritis. An overwiew using a classical
case. Acte Otolaryngol (Stockl) Suppl 1993;503:25-30.
flhan S. Serebrovaskiiler hastaliklar. Ardi¢ FN, ed. Ver-
tigo. Izmir: Giiven Kitabevi; 2005. s.321-33.

Tusa RJ. Vertigo. Neurol Clin 2001;19:23-30.

Kandel ER, Schwartz JH, Jessel TM. Hearing. In: Kandel
ER, Schwartz JH, Jessel TM, eds. Principles of Neural
Science. 4" ed. New-York: McGraw-Hill; 2000. p.590-
612.

Fitzgerald MJT, Curan JF. Cochlear Nerve. In: Fitzgerald
MJT, Curan JF, eds. Clinical Neuroanatomy and Neuro-
science. 4™ ed. London:WB Saunders; 2002. p-169-74.
Brazis PW, Masdeu JC, Biler J. The localizations of le-
sions affecting cranial nerve VIII (The vestibulocochlear
nerve). In: Brazis PW, Masdeu JC, Biler J, eds. Localiza-
tion in Clinical Neurology. 3™ ed. Boston: Little, Brown
and Company; 1996. p.293-9.

Jastreboff PJ, Gray WC, Mattox DE. Tinnitus and hypera-
cusis. In: Cummings CW, Fredrickson JM, Harker LA,
eds. Otolaryngology Head and Neck Surgery. 3™ ed.
Mosby-Year Book; 1998. p.3198-222.

MEDITEST Cilt 18, Sayi 4, 2009



I CEVIRI TRANSLATIONI

Tiazolidinedionlar ve Damar Hasari

Thiazolidinediones and Vascular Damage

Ronald B. GOLDBERG, MD? OZET Derlemenin amacr: Tiazolidinedionlar Tip 2 diyabette hipergliseminin tedavisi igin tanitil-
sa da, kisa siirede bu ajanlarin vaskiiler fizyoloji ve patofizyolojiyle ilgili bir¢ok yolag: diizenledigi

*Division of Endocrinology, ortaya ¢ikmistir. Kardiyovaskiiler hastaliklar birinci siradaki 6liim sebebi olmasi gerceginden yola

Diabetes and Metabolism ¢ikarak, bu ajanlarin damar koruyucu etkilerinin 6nemi ortaya ¢ikmaktadir ve bu durumda bunla-
Diabetes Research Institute, rin kardiyovaskiiler hastaliklardan koruyuculugu da bulunmaktadir. Son bulgular: Tiazolidineodi-
The University of Miami Miller on sinifi, inflamatuar ve prokoagulant siireci inhibe ederek, giiclii antiproliferatif ve antioksidan

School of Medicine, Miami, Florida, USA  etkileri ile endotelin damar etkisi (endothelial vasomotion)’ni gelistirir. Bu ajanlar deneysel olarak
ateroskleroza yatkin hayvanlarda ateroskleroz gelisimini geciktirmiglerdir. Klinik ¢aligmalarda

Yazisma Adresi/Correspondence: HDL-kolesterolii ve LDL boyutunu arttirdiklari ve trigliserid seviyelerini azalttiklar: gosterilmistir.
Ronald B. GOLDBERG, MD Bunlar al¢ak goniilliiliikle (modestly) kan basincini diisiiriir, mikroalbuminiiriyi, arteriyel sertligi
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effects. Experimentally these agents retard atherosclerosis development in predisposed animals.
Clinical studies demonstrate that they increase HDL cholesterol and LDL size, and may lower trigl-
yceride levels. They modestly lower blood pressure, reduce microalbuminuria, arterial stiffness and
reduce carotid wall thickening. These effects are generally independent of glucose lowering and in
many instances have been shown to occur in nondiabetic subjects. A single clinical endpoint inter-
vention trial of add-on pioglitazone treatment in type 2 diabetic patients with cardiovascular dise-
ase suggested on secondary analyses that the agent reduced cardiovascular events. Summary: The
weight of the experimental, subclinical and clinical assessments of the effects of these agents sup-
ports the contention that they are vasculoprotective. In the final analysis their use in clinical prac-
tice to prevent cardiovascular disease will mostly depend on whether clinical trials consistently
demonstrate that they reduced cardiovascular events.
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iazolidinedion (TZD)’lar, troglitazon (2000
Tylhnda klinik kullanimdan kaldirilmigtir),

rosiglitazon ve pioglitazon peroksizom-
proliferator-aktivated reseptor (PPAR)y’'nin far-
makolojik ligands olup, adiposit farklilagmasini ve
insiilin duyarliligini arttirirlar. PPARy daha ¢ok
adipoz dokuda bulunur fakat makrofaj, vaskiiler
endotel ve diiz kas hiicreleri gibi diger dokularda
da gosterilmistir."? Insiilinin vaskiiler dokularda
o6nemli etkileri, insiilin direncinin kardiyovaskii-
ler hastalik (KVH)’larla ilgisi bilindiginden beri
TZD’lerin vaskiiler etkilerinin bulunmas: belki
siirpriz olmayabilir, bu durum da bu ajanlarin
vaskiiler hasarlanma ve aterogenezisi etkileyece-
gi olasiligimi arttirir,® ki KVH olarak isimlendiri-
len diyabette mortalite ve morbiditenin en
6nemli nedenidir. Son zamanlarda TZD’lerin da-
marsal yapilara (vasculature) etkisinin bir bolii-
miniin bu ajanlarin metabolik etkisinden ve bazi
olgularda insiilin duyarlastiric: etkisinden bagim-
s1z oldugu acgiga ¢ikmistir. TZD’lerin vaskiiler et-
kileri klinik olarak g6z oniinde bulundurul-
malidar.

I VASKULER HASARDA YOLAKLAR

Normal antitrombotik, antiproliferatif, antioksi-
dan, antiinflamatuar ve antivazokonstriktif 6zel-
liklerde
endotel, vaskiiler hasarin en erken bulgularidir.

kayipla karakterize disfonksiyonel

4
Nitrik oksit (NO) uyarisiyla olan vazodilatasyo-
nun azalmasi ve anjiyotensin II ve endoteline va-
zokonstriiksiyon yanitin artmas vaskiiler akimi
ve yeniden yapilanmay: degistirmektedir. MCP-
1 gibi monosit kemotaktik faktorler ve E-selek-
tin, “vascular «cell adhesion molecule-1
(VCAM-1)” ve “intercellular adhesion molecu-
le-1 (ICAM-1)” gibi hiicre ylizey adezyon mole-
kiillerinin ekspresyonlarinin artmasi inflamatuar
lokositlerin subendotelyal bosluga girisine yol
acar ve burada bu hiicreler CD40/CD40 ligand,
timor nekrozis faktor-alfa (TNF-a) ve CD36 gibi
okside LDL i¢in ¢opcii (scavenger) reseptorleri
eksprese ederler. Biiylik damarlarda kolesterol es-
terlerinin makrofajlarda birikmesi ile kopiik hiic-
re olusur ve devaminda hiicrelerin nekrozu ile

subendotelial boglukta ekstraselliiler alana koles-
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terol depolanir. Prokoagiilant degisiklikleri ice-
ren artan doku faktoérii ve PAI-1 tiretimi ve trom-
bosit
arttirmaktadir. Artan anjiyotensin II ve azalan

aktivasyon artist tromboz riskini
NO ile diiz kas proliferasyonunun uyarilmasi da-
mar duvarinin uyumunu degistirebilir ve plak ¢6-
katkida

metalloproteinaz (MMP) sekresyonunda artisa eg-

ziilmesine bulunan matriks
lik ediyor olabilir. Tiim bu stiregler inflamatuar
siirecin indiiksiyonunda bir ana-6n anahtar olan
NF-xB gibi transkripsiyon faktorlerine dontisen
reaktif oksijen tiirlerinin (ROS) tiretim artigina

bagli olarak goriiniir.

Tip 2 diyabet ve metabolik sendromun, insiilin
direnci ve obezite gibi 6zellikleri dislipidemi, hi-
pertansiyon ve hiperglisemiyle birlikte dogrudan
ve dolayli olarak damar yaralanmasina katkida bu-
lunur. Insiilinin damar saglhiginin idamesinde
6nemli bir rolii olmasina ragmen, insiilin direnci-
nin oldugu durumlarda NO-aracili vazodilatator
yanit azalir, ROS iiretimi ve NF-kB aktivitesinin>®
artis1 ile karakterize PI3 kinaz/Akt yolu araciligry-
la insiilin sinyalinde azalma ve mitojenik MAP ki-
naz yolu ile proliferatif yanitta artma olur.
Hiperglisemi mitokondrial ve NADPH oksidaz
kaynaklar ile iki yoldan ROS tiretimini arttirarak,
ayni zamanda NF-xB’y1 uyaran gelismis glikozilas-
yon son {riinlerin olusumuyla proinflamatuar yo-
laklar1 aktive ettigi tahmin edilmektedir.® Obez
bireylerdeki adiposidler damar hasar1 olusturmasi
beklenilen bicimde degisik yapida adipokin sekres-
yonu gosterirler.® Bunlar artan serbest yag asidi, in-
terlokin-6 (IL-6), TNF-q, anjiyotensinojen, leptin
ve PAI-1 tiretimini icerir. IL-6 artis1 C reaktif pro-
tein (CRP) sentezinde artisa yol acarken, TNF-
o’nin artigt ROS tiretimini arttirir ve TNF-o, PAI-1
ve anjiyotensinojen II'yi aktive eder. Adezyon mo-
lekiillerinin ekspresyonunda ve Simif I ¢6peii resep-
torlerinde inhibisyon yapan adiponektin iiretimi ve
diizeylerinde azalma olur.

J] VASKULER DUVAR PARGALARI
UZERINDE TIAZOLIDINEDIONLARIN
ETKILERI

TZD’lerin damar fonksiyon regiilasyonunda ve ya-
ralanmaya verdikleri yanitta neredeyse her agama-
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y1 (facet) etkiledigi gosterilmistir. Bunlarin bazila-
r1 insiilin sinyallerini etkinlestiren PPARY yoluyla
(PI3-kinaz enhancement ve MAP kinaz yollar1 in-
hibe edilerek), bazilar1 da diger PPARy bagiml ve
bagimsiz yollardan meydana gelir. In-vivo ¢alis-
malarda giderek artan sekilde TZD’lerin glisemi
tizerine olan metabolik etkileri daha baglamadan
bu etkilerin ¢ogu hizli bir sekilde baglamaktadir
(Sekil 1, Tablo 1).

ENDOTEL FONKSIYONU

TZD’lerin glisemik kontrol etkisi ortaya ¢itkmadan
hem diyabetik hem de diyabetik olmayan bireyler-
de endotel aracili vazodilatasyonu gelistirdigi gos-
terilmistir, ayrica TNF-o-uyarilmis vazokonstriik-
siyon inhibe edilirken, pioglitazon Tip 2 diyabetik
hastalarda koroner akim rezervini gelistirmemis-
tir 8101113 By etkileri vaskiiler endotel hiicrele-
rinden NO saliniminin uyarilmasi,14 endotel
hiicrelerinden endotelin-1 sentezinin inhibisyonu'
ya da asimetrik dimetilarjininde'® azalma ile ilgili
olabilir.

Ronald B. GOLDBERG

ANTIINFLAMATUAR ETKI

TZD’ler, MCP-1, E-selectin, ICAM-1 ve VCAM-1
ekspresyonunu ve endotele monosit adezyonunu
azaltirlar'”?! ve bunu NF-xB ve TNF-« iiretiminin
inhibisyonu ile gerceklestirirler.”? Bu ayn1 zaman-
da RAGE ve IL-6 ekspresyonunda azalmaya yol
acar. TZD’ler muhtemelen antioksidan vaskiiler
stiperoksit dismutazin??* arttirilmasi ile ve NADP
oksidazin inhibisyonuyla ROS olusumunu inhibe
ederler ve ROS un direkt olarak NF-kB regiilas-
yon/aktivasyonda diizenleyici oldugu diistintildii-
gi i¢in bu etkisi TZDlerin birincil
anti-inflamatuar eylemini igeriyor olabilir.
TZD’lerin dolagimdaki CRP diizeylerini %30-40
azalttig iyi bilinmektedir,"*»% belki bu etki IL-6
iiretimini®® inhibe ederek olmaktadir, fakat vaskii-
ler fonksiyonda gelisim ile TZD’lerin antiinflama-
tuar etkileri arasindaki iligkinin TZD’lerin CRP
yanitina bagl oldugu acik degildir.'®? Ilave ola-
rak, rosiglitazon hipergliseminin endotel hiicrele-
rine CRPnin  dogrudan  proinflamatuar

Vazodilatasyon Anti-enflamatuar Antioksidan
INF-KB, MCP-1, E-selectin, CAMs
TNO salinimi 1IL-6, RAGE, CRP | NADPH oksidaz
|Endotelin sentezi 1Adiponektin 1Siperoksit dismutaz
| Asimetrik dimetilarjinin 1CD40 ligand
TMakrofaj PAF
TEndotel progenitdr hiicreler
Damar
duvari
Képak hilcre olugumu P% | Platelet aktivitesi/agregabilitesi
{Proliferasyon PAI-1 ekspresyonu
1CD36 1Apopitozis ; ;
TMakrofaj trombomodulin
TABCA1 LAl ekspresyonu
XA 0l wileri 1CDA40 ve CD40L
1 ! A-II #,Va;'c' etkleri Lvon Willebrand faktor
LAl Tip [ESQPt_OV | Fibrinojen
IMMP-9 dretimi

$EKiL 1: Tiazolidinedionlarin vaskiler duvara olan etkisi.

ET-1: Endotelin 1; IFNy: interferon gama; GADD45: DNZ hasar-uyarilabilir 45 gen; MCP-1: Monosit kemoattraktant protein; MMP: Matriks metalloprotein; NO: Nitrik oksit; p27, siklin
bagimli kinaz inhibitérti; RBP-p: Retinoblastoma proteini; TIMP: Doku metalloprotein inhibitdri.
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TABLO 1: Prospective Pioglitasone Clinical Trial in
Macrovascular events [Makrovaskuler Olaylarda
Prospektif Pioglitazon Klinik Calismasi
(PROactive)'ndan sonuglar.

Olaylar/n

Sonlanim Pioglitazon  Plasebo HR p

Primer sonug? 514/2605  573/2633 090  0.095
Sekonder sonug® 301/2605  358/2633 0.84  0.027
Fatalfnon fatal MI® 65/1230 88/1215 072  0.045
Fatal/non fatal inme? 27/486 51/498 0.53  0.009
Hospitalize edilen kalp yetmeziigie  149/2605  108/2633 0.007
Fatal kalp yetmezIigi 25/2605 22/2633 0.634

MI: Miyokard infarkttisu.

2 Bittin mortalite, non fatal M, inme, akut koroner sendrom, revaskilarizasyon,
amputasyon.

b Bit(in mortalite, non fatal MI, inme.

¢ Bazalde sadece koroner kalp hastaligi olanlar.

4 Bazalde inmesi olanlar.

¢ Karar verilemeyen.

7+ nolu kaynaktan izinle uyarlanmigtir.

ozelliklerini agirlastirici etkisini inhibe eder.®
Onemlisi, TZD’ler TNF-o’y1 azaltarak adinopektin
gen ekspresyonunu uyararak adiponektinde gii¢lii
bir artisa yol agarlar ve bu TZD’lerin anti-inflama-
tuar etkilerinde daha ileri bir yolag: saglamis ola-
bilir.130,29,3l

CD40L’nin eriyen formunu inhibe ettigi gosteril-

Troglitazon ve rosiglitazonun

mistir, bu da yeni bir antiinflamatuar mekanizma

olarak onerilmektedir3>%

ve pioglitazon makrofaj
trombosit aktive eden faktor (PAF) gibi salinan
proinflamatuar fosfolipidleri genis bir sekilde hid-
rolize eden PAF asetilhidrolaz ekspresyonunu art-
tirdif1 gosterilmigtir.®* Son olarak TZD’lerin,
endotel hiicrelerinin progenitdrlerinin fonksiyo-
nel ve sayisal kapasitelerini arttirdiklari gosteril-

mistir.3>%

MAKROFAJ KOPUK HUCRE OLUSUMUNA ETKILER

TZD’ler damar duvarindaki makrofaj CD36
reseptorlerinin arttirilmasi araciligiyla proinflama-
tuar okside LDL temizlenmesini gelistirirken,
LXR aktivasyonuyla ayni zamanda ABCA1 trans-
porterlerinin arttirilmas: ile de hiicresel koleste-
rol sizintisini diizenleyerek makrofajlarda koleste-

rol birikimini engellemektedir.’” Bu etkilerin ko-
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piik hiicre olusumunu azaltt1g1 bekleniyor olabi-
lir.

DAMAR YARALANMASINA DUZ KASIN
YANITLARINA ETKILER

PPARYy ligandlarinin birden fazla hiicre dongiisii
diizenleyicilerinin fonksiyonunu ve ekspresyonu-
nu etkileyerek damar diiz kas hiicrelerinin biyii-
mesini engelledigi gosterilmistir®® ve ayn1 zamanda
TZD’nin diiz kas hiicresi apopitozuna yol a¢tigina
dair kanitlar vardir.® Pioglitazon muhtemelen ROS
iiretimini ve NF-xB aktivasyonunu baskilayarak
anjiyotensin II'nin diiz kas hiicrelerine veya fibrob-
lastlara proliferatif ve matriks-olusturucu (genera-
ting) inhibe
TZD’lerin aymi zamanda anjiyotensin II ekspresyo-

etkileri ettigi  gosterilmistir.*
nunu, anjiyotensin II tip 1 reseptor ekspresyonunu
ve aktivitesini baskiladig1 bulunmustur** ve ro-
siglitazonun plak riiptiiriine karg: koruyucu olan
diiz kas hiicrelerinde MMP-9 iiretimini diisiirdiigi

gosterilmigtir 2644

KOAGULASYON/FIBRINOLIZiSE ETKILER

TZD’ler trombosit etkinligi ve agregasyon kabili-
yetini azaltir ve PAI diizeyleri ve adipoz dokuda
PAI ekspresyonunu azaltarak fibrinolizisi uyarir-
ken,**8 rodenlerde trombus bi¢imlenmesini inhi-
be ederler;** TNF-a araciligiyla ikinci bir
kisitlayic1 etkisi gosterilmistir.* Pioglitazonun
gicli antitrombotik ve antiinflamatuar etkileri
olan makrofajlarda bulunan trombomodulini art-
tirdig1 bulunmustur.® TZD’ler trombositlerde faz-
laca eksprese edilen, inflamasyon ve tromboz
arasinda bir baglant1 olusturan, ¢oziiniir CD40 li-
gand ve reseptor diizeylerini®' daha 6nce tartigil-
dig1 gibi azaltirlar. Son olarak TZD’ler diyabetik
olmayan koroner arter hastalig1 olanlarda dola-
simda von Willebrand faktor ve fibrinojen diizey-
lerini digtrtr.¥

DENEYSEL ATEROSKLEROZ UZERINE ETKILERI

Onemli olarak TZD’lerin deneysel aterosklerozu
engelledigi gosterilmistir. Daha 6nce tavsanlarda
troglitazon ile kanitlanan, streptozotosin diyabetik
fareler de dahil, hiperlipidemik ateroskleroz-egi-
limli fare modellerinde teyit edildigi gibi, hipergli-
semi veya hiperlipidemi varligindan bagimsiz
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olarak aterosklerozda gerileme yaptiklar1 gosteril-
migtir.523657

KALP HASTALIGI RISK FAKTORLERI
UZERINE TIAZOLIDINEDIONLARIN
ETKILERI

TZD’ler lipidler ve lipoproteinler, kan basinci ve
idrar albumin atilimi gibi klasik kardiyovaskiiler
risk faktorlerini degistirdigi gosterilmistir.

LIPIDLER VE LIPOPROTEINLER

Tip 2 diyabette dislipidemi, biiyiik LDL partikiille-
rinin fazla tiretimi ve trigliseridden zengin lipop-
roteinlerin uzaklastirilmasinin azalmasiyla aglik ve
toklukta trigliserid seviyesinin yiiksekligi ile karak-
terizedir. Kolesteril (Cholesteryl) ester transfer pro-
hepatik
(cholesteryl) ester degisimi sonrast HDL ve
LDL’lerde trigliserid hidrolizi ardindan kiigiik, li-
pidden fakir HDL ve LDL partikiillerini bir araya
getirerek birlestirirler. Her ti¢ TZD’nin HDL koles-
teroliinii ve LDL boyutunu artirdig1 gosterilmistir.

tein  ve lipaz trigliserid:kolesteril

On dokuz ve 23 bireysel ¢caligmalarin derlendigi iki
meta-analizde pioglitazon ve rosiglitazon karsilas-
tirilmgtir,’®>® sadece pioglitazon trigliserid diizey-
lerini azaltmistir; pioglitazon LDL-kolesteroliinii
arttirmazken, rosiglitazondan daha biiytik bir 6l¢ii-
de HDL-kolesterolii arttirmigtir. Hipertrigliseride-
mik tip 2 diyabetik hastalarda basa basg
karsilastirmada bagka hi¢bir antihiperglisemik ve-
ya lipid diizenleyici tedavi bu farkliliklar: dogrula-
yamamuistir. Ayrica, pioglitazon LDL partikiil
boyutunu rosiglitazondan daha fazla arttirmis ve
LDL partikiil say1sin1 azaltirken, rosiglitazon parti-
kiil say1sin1 ve serum Apo B diizeylerini arttirdi.®
Her iki ajanin arasinda bazi farkliliklarin nedeni
belirsizdir, her ikisinin de trigliserid klirensinde ar-

tisa yol agmas: beklenirken,®"¢2

rosiglitazonun he-
patik lipaz aktivitesini azaltarak HDL-kolesterol ve
LDL boyutunda artiga yol actig1 gosterilmistir.® Ro-
siglitazon her ne kadar Apo C-IIT't arttrirken pi-
oglitazon azaltir, belki de pioglitazonun miitevazi
PPARYy aktive edici 6zelligi varken rosiglitazonda
olmamas1®#® iki ajanin trigliserid diizeylerine olan

farkli etkilerini agiklayabilir.
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HIPERTANSIYON

TZD’lerin diyabetik olan ve olmayan hipertansif
hastalarda insiilin duyarliliginin iyilesmesi ile ko-
rele olarak sistolik veya diyastolik kan basingla-
rinda miitevaz1 ama anlamli disiige yol agtif1
gosterilmistir.®%® Hipertansiyonun bir hayvan mo-
delinde rosiglitazonun kan basincinm diisiirme etki-
si endotel NO sentaz, anjiyotensin Tip 1 reseptor
ve endotelin prekiirsérden bagimsiz oldugu,® bas-
ka bir caligmada ise endotel hiicrelerine sinirlan-
dirilmis oldugu gosterilmistir.”” Bu da TZD’lerin
antihipertansif etkisinin en az bir bolimiiniin
PPARy’dan bagimsiz kalsiyum kanal bloke edici
ozellikleri yoluyla gerceklestigini gosteriyor ola-
bilir.”!

MiKROALBUMINURI

Klinik ¢aligmalarda her ii¢c TZD’nin yaygin endo-
tel hasarin1 yansittig1 diisiiniilen ve iyi tanimlan-
mis KVH risk faktorii olan, idrarda albumin
atilimini azalttigi ve mikroalbuminiiriyi iyilestir-
digi gosterilmistir.”>”* Bu degisiklikler hiperglise-
minin iyilestirilmesinden bagimsiz gibi goriiniir.
Bir ¢aligmada’ anlaml kan basinc: degisiklikleri
olmadig1 halde, bagka bir ¢aligmada insiilin duyar-
liliginda ve 24 saatlik kan basinci 6l¢iimlerinde ge-
lismeyle korele idrar albumin atiliminda azalma
kaydedilmistir.”” Bu antialbuminiirik etkileri i¢in

mekanizma bilinmemektedir.

KARDIYOVASKULER HASTALIGIN
SUBKLINIK ASAMALARI UZERINE
ETKILERI

Kardiyovaskiiler yap1 veya islevin bir¢ok asama-
st KVH’nin 6nemli vekil igaretleridir ve TZD’le-
rin bunlara etkileri bu ajanlarin damar koruyucu
olup olmadiklarini gésteren 6nemli bir ayirag ola-
bilir.

SOL VENTRIKUL HIPERTROFiSI VE KONTRAKTILITESI

Deneysel ve klinik bir dogrulamas: olmasa da, fa-
relerde troglitazon ile yapilan erken bir caligmada
TZD’lerin kardiyak hipertrofiye neden oldugu
gosterilmig’® ve miyokardiyal kontraktiliteyi
azaltmalariyla ilgili hi¢bir kanit elde edilememis-
tir.”7"80 Boylece bu ajanlarin bazen konjestif kalp
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yetmezligini agreve veya presipite etmeleri rapor-
larda dogrudan miyokardiyal fonksiyonlarina et-
kileri

Gergekten de, iskemik ve reperfiizyon yaralanma

nedeni ile gibi goriinmemektedir.
sonrasi ventrikiil fonksiyonu {izerinde TZD’lerin
etkileriyle ilgili hayvan caligmalarinda bu ajanla-
rin sol ventrikil inflamatuar sitokin saliniminda
azalmayla birlikte her iki sistolik ve diyastolik
ventrikiiler fonksiyonda anlamli bir toparlanma

gosterilmistir 884

MiYOKARDIYAL VE SEREBRAL ISKEMI

Troglitazon ile yapilan tek bir arastirmada, teda-
viyle koroner vazospazma bagli anjinal epizodlarin
siklig1 ve siiresinin azaldig: bulunmustur ve bunun
tedaviyle brakiyal arterde “flow-mediated” vazodi-
latasyonda gelisme olmastyla korele bulunmustur.®
Serebral iskeminin deneysel modellerinde TZD’ler
infarktiisiin hacmini azaltmakla birlikte, yerel inf-
lamatuar mediyatorleri azaltarak ve anjiyogenezisi
arttirmiglardir.8¢8”* Dogrudan mikrovaskiiler akisg
ile ilgili ¢calismalarda TZD tedavisinin ya hicbir et-
kisi olmadig1 veya ¢ok miitevazi etkisi oldugu gos-

terilmigtir 88%°

ARTERIVEL SERTLIK

Son zamanlarda arteriyel sertlik insiilin direnci
ile iligkili olarak aterosklerotik damar hastaligi-
nin bir gosterge olmustur. TZD’lerle yapilan de-
neysel ve klinik ¢alismalarda bu ajanlarin karotis
ve femoral arteriyel duvar sertligini azalttig1 gos-
terilmistir®2%* ve 6nceden diiz kas hiicre proli-
ferasyonunu engelledigi gosterilen TZD ile
indiiklenen adiponektinde artisla korele bulun-
mustur.”

KAROTIS ARTER DUVAR KALINLIGI

Ultrasonografi ile dl¢iilen karotis intima-media
kalinligi (IMT), aterosklerozun iyi taninan bir iga-
retidir ve glukoz intolerans: olan hastalarda IMT
degerlerinin yiiksek oldugu gosterilmistir. Bu ne-
denle her TZD 3 ay-1 yil arasinda IMT progres-
yonunda anlamli azalmaya neden olmugtur.”*%
Troglitazon ile diyabeti onleme c¢alismasinda
(TRIPOD), insiilin direnci ve gestasyonel diyabet
gecmisi olan troglitazon 400 mg ile tedavi edilen
kadinlarin 3 yillik takip sonunda insiilin duyarli-
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liginda artis yaninda plaseboya gore %31’inde da-
ha diisiik IMT ilerleme hizi oldugunu gosterilmis-
tir.” Pioglitazon ve rosiglitazon ile uzun siireli ve
biiyiik sayili caligmalar halen devam etmekte-

dir.

KA_RI_DiYOVASKULER HASTALIKLARIN
KLINIK DISAVURUMLARI

Bir ajanin vaskiiler koruyuculuk etkisinin nihai tes-
ti klinik fayda tiretmesine baghidir. TZD’ler iki
alanda test edilirler; biri ¢iplak metal stent reste-
nozlari, digeri ise klinik kardiyovaskiiler olaylar-

dir.

STENT RESTENOZIS

Diyabetik hastalarda diyabetik olmayanlara gére
neointimal doku proliferasyonunun asir1 olmasi
ile stent restenozu daha yaygindir. TZD’ler Tip 2
diyabet hastalarinda neointimal proliferasyonu ve
¢iplak metal stentlerde restenozu azalttig1 goste-
rildigi halde,””* bir raporda TZD ile hi¢bir fayda
goriilmeyip tedaviye ragmen revaskiilarizasyona
ihtiya¢ duyulmustur.'® Kaplamali stent veya nor-
mal stent takilan diyabetik olmayan hastalarda
TZD’lerin etkileri ile ilgili yayinlanmis ¢aligma
yoktur.

MAKROVASKULER HASTALIK VE
KLINiK KARDIYOVASKULER OLAYLAR

“The Prospective Pioglitazone Clinical Trial in
Macrovascular Events (PROactive)” caligmasi,
TZD’lerin KVH tizerine etkilerini sonlanim nokta-
s1 olarak belirleyen ilk klinik rapordur.”* Bu cift-
kor, randomize Avrupa caligmasinda 5238 Tip 2
diyabetli ve KVH olan hastada 3 yillik izlemde
metformin, siilfaniliire veya insiilin tedavilerinin
iizerine pioglitazona kars: plasebo ilave edilerek et-
kileri kargilagtirilmigtir. Birincil sonucu en st dii-
zeye ¢ikarmak i¢in hem agir (tiim 6liim nedenleri,
nonfatal miyokard infarktiis ve fel¢) hem de hafif
(akut koroner sendrom, koroner ve periferik revas-
kiilarizasyonlar ve amputasyonlar) sonlanim nokta-
lar1 olarak belirlenmistir. Sonlanim noktalarinin
karigik olmasi pioglitazon tedavisinin etkilerinin
objektif degerlendirmesini azaltmis olabilir, primer
sonlanim noktasinda anlaml olmayan %10 bagil
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riski azalmasi oldugunu; ikincil miisterek sonucun
agir olaylarinda %16 azalma olmustur (p< 0.027).
Yayinlanmamis sub-analizlerde pioglitazon tedavi-
siyle bazalde miyokardiyal infarktiisii olanlarin
%50’sinde tekrarlayan olaylarda %29 azalma
(Amerikan Kalp Dernegi 2005, Dallas, Teksas) ve
bazalde
%12’sinde tekrarlayan inmede %37 azalma goste-

serebrovaskiiler hastaligi olanlarin
rilmistir (Diinya Kardiyoloji Kongresi 2006, Barce-
lona, Ispanya). Pioglitazon alan grupta 3 yillik
siirede HbA1c’de net %0.5 diisiis, HDL-kolesterol-
de %09 artis, trigliserid diizeylerinde %13 azalma ve
sistolik kan basincinda 3mmHg diisiis gibi KVH so-
nugclar ile korelasyon oldugu belli olmasa da, aja-
nin risk faktorleri tizerinde siirekli -etkileri
saptanmistir. Plasebo alan grupta anlaml sayida
fazla katilimci tam tani konulamayan konjestif kalp
yetmezligi ile hastaneye bagvurmustur (149’a kars1
108; p< 007), ancak iki alt kiimede de mortalitede
fark goriilmemistir.

Bu bulgular géz 6niinde bulunduruldugunda
TZD’lerin KVH sonugclar iyilestirdigi ile ilgili ka-
n1 destek bulabilir, ancak daha kesin sonuglar i¢in
daha giiglii verilere ihtiya¢ vardir. Agik etiketli
“The Rosiglitazone Evaluated for Cardiac Outco-
mes and Regulation of Glysemia in Diabetes (RE-
CORD)” galigmasi, siilfaniliire veya metformin
monoterapisi alan 7428 Tip 2 diyabetik hastaya ro-
siglitazon verilerek 2008 yilinda yayinlanmigtir.'%!
IRIS ¢alismasinda iskemik inme gegciren diyabetik
olmayan kisilerde pioglitazonun KVH’dan koru-
yup koruyamayacag: degerlendirilmigtir. Diyabe-
tik olmayan katilimcilardan rosiglitazon ile 4
haftalik tedavi sonrasi endarterektomi ile karotis
arterinden alinan 6rneklerin analizinde, herhangi

bir metabolik degisiklik olmadig: halde, bu 6rnek-
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lerde kollajen igerigin arttig: ve inflamatuar akti-
vitede azalma ilgi ile kaydedilmigtir.'** Devam
eden diger calismalarda rosiglitazon ve pioglitazo-
nun intravaskiiler USG 6l¢timlerindeki progresyo-
na etkileri degerlendirilmektedir. En son
yayinlanan ramipril ve rosiglitazon ile diyabet sik-
liginin azaltilmasinin degerlendirilmesi (DREAM)
caligmasi ile bozulmus glikoz intoleransi olan ki-
silerde rosiglitazon alanlarda plaseboya gére %60
diyabet gelisimi 6nlenmistir, nadir olarak kardi-
yovaskiiler olaylara ilacin herhangi bir etkisi bu-
lunamamigtir.!'®  “The Bypass Angioplasty
Revascularization Investigation 2 Diabetes (BARI-
2D)” calismasinda revaskiilarizasyon sonrast KVH
progresyonu ve sonuglarina rosiglitazonun etkisi
degerlendirilmistir.'® Son olarak perkiitan koro-
ner miidahale yapilan 71 Tip 2 diyabetli hasta ro-
siglitazon ve plaseboya randomize edildigi kii¢itk
bir ¢alismada, ilk 6 ayda dolasimda inflamatuar
markerlerde azalmayla birlikte koroner olaylarda

anlaml disiis saptanmgtir.!%

0 SONUC

Genel olarak birikmis kanitlar, TZD’lerin antihi-
perglisemik etkilerinden bagimsiz olarak ¢ogu sinif
etkileriyle, damarlara yararhi etkileri oldugunu
destekler. Kontrollii klinik ¢aligmalarda bu 6zel-
liklerin yan etkilerine gére daha fazla ve anlamh
yararli oldugu net olarak gosterilmedikge, bu ajan-
larin primer olarak KVH’nin 6nlenmesinde kulla-
nilmasi i¢in heniiz erkendir. Oyle goriiniiyor ki,
aktif damar koruyucu tedaviler i¢in gerekli uzun
donemli klinik tasarimin gidisatinin ve etik ihti-
yaclarinin gelecekte faydalarini gostermesinde
yiiksek riskli hastalarla sinirli olacak gibi goriinii-
yor.

I KAYNAKLAR VE OKUNMASI GEREKENLER

Ozellikle ilgi gekici oldugu diistiniilen aragtirmalar; 1.

* ozel ilgi uyandiran

** énemli ve ilgi uyandiran 2

olarak isaretlenmistir.
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SORULAR

GENEL CERRAHI

1. Herediter non-polipozis kolorektal kanserlerin
tanimi igin kullanilan giincel kriterler, duyarlilig
en yiiksekten en diisiige siralandiginda agagidaki-
lerden hangisi dogrudur?

a) Amsterdam kriterleri > Amsterdam-2 kriterleri >
Bethesda kriterleri

b) Amsterdam-2 kriterleri > Amsterdam kriterleri >
Bethesda kriterleri

c) Bethesda kriterleri > Amsterdam kriterleri >
Amsterdam-2 kriterleri

d) Amsterdam-2 kriterleri > Amsterdam kriterleri >
Bethesda kriterleri

e) Bethesda kriterleri > Amsterdam-2 kriterleri >
Amsterdam kriterleri

ACIKLAMA: Bethesda kriterlerinin duyarhhgi
(sensitivitesi): %94
Amsterdam-2 kriterleri duyarlihgi (sensitivitesi): %78
Amsterdam kriterleri duyarlihdi (sensitivitesi): %61

Cevap E (Mulholland MW, Lillemoe KD, Greenfield’s
Surgery, 4. Baski, 2006, s. 1109)

2. Tam tikali olmayan (inkomplet) intestinal obstriik-
siyon igin laparotomi endikasyonlari arasinda
hangisi yoktur?

a) Karin agrisi ve distansiyonda ilerleyici artis ol-
masi

b) Periton irritasyonu bulgularinin olugmasi

c) Obstriiksiyon tablosunda 48-72 saatlik g6zlem
altinda degisiklik olmamasi

d) Ates, lokositoz, metabolik asidoz varhgi ve id-
rar gikiginda azalma ortaya gikmasi

e) Radyografide serbest hava saptanmasi

AGIKLAMA: inkomplete intestinal obstriiksiyon tablosu
olan hastalarin destek tedavisi altinda gézlem suresi
24-48 saattir.

Cevap C (Mulholland MW, Lillemoe KD, Greenfield’s
Surgery, 4. Baski, 2006, s.775)

3. Asagidakilerden hangisi, siroz zemininde gelisen
hepatoseliiler kanserde karaciger transplantasyo-
nu endikasyonlari arasinda degildir?

a) TNM evre Il tiimor varhgi

b) Her biri 3 cm’i agmayan 2-3 tiimér nodiilii

c) Karacigere sinirl, lenf nodu ve uzak metastaz
yapmamig tiimor varligi
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d) 5 cm’den biiyiik tek tiimoér varligi
e) En biiyiigii <4.5 cm olan ve toplam c¢api 8 cm’i
asmayan multipl tiimor nodiilleri

ACIKLAMA: TNM evre II'yi tanimlayan “5 cm’i agmayan,

lenf nodu ve uzak metastaz yapmamis, multipl timor-
ler” kavrami ile uyumlu olarak; her biri 3 cm’i asmayan
2-3 timor nodulld varh@r (Milano kriterleri) veya en
blyigu <4.5 cm ve toplam c¢api 8 cm’i agsmamis
multipl timér nodiilleri varhigi (Kaliforniya Universitesi,
San Fransisco kriterleri) siroz zemininde gelisen
hepatoselller kanserde karaciger transplantasyonu
endikasyonudur.

Cevap D (Mulholland MW, Lillemoe KD, Greenfield’s

Surgery, 4. Baski, 2006, s. 594)

4. Asagidakilerden hangisinde kanama zamaninin

uzamasi beklenmez?

a) Trombositopeni

b) Kalitatif trombosit bozukluklan
c) Aspirin

d) Von Willebrand hastaligi

e) Hemofili

ACIKLAMA: Kanama zamani: Trombosit fonksiyonlari-

nin kalitatif degerlendirilmesidir.

Trombositopeni: 100.000/mm®  altindaki sayimlar
trombositopeni kabul edilir. Kanama zamani uzar.
VWH: Konjenital kanama diatezleri arasinda %1 ora-
ninda en sik rastlanan bir kanama diatezidir.
Trombositlerin damar duvari yaplilarina
adezyonundan sorumlu F VIII: VWF kisminin sente-
zinde sorun vardir trombosit hastaliklarinda gérilen
mukozal kanama, menoraji, epistaksis, petesi ve
purpura semptom ve bulgularina rastlanilir. Aktive
parsiyel troboplastin zamani (aPTT) ve kanama za-
mani uzun olgulur.

Hemofili A: Faktér VIIIin konjenital eksikligi sonucu
ortaya c¢ikan x-kromozomuna bagh resesif bir hasta-
liktir. Yalnizca erkeklerde gorulir. Stinnet veya mindr
cerrahi girisimler sonrasi uzayan kanamalar, tekrarla-
yici  hemartrozlar ve yumusak doku igerisine
hematomlar bulunabilir. aPTT (intrensek ve ortak pih-
tilagsma yolu ile ilgili sorunlarda uzar) uzun, protrombin
zaman (PT) (ekstrensek ve ortak pihtilasma yolu ile
ilgili hemostatik bir parametredir) ve kanama zamani
normaldir.

Hemofili B: Faktor IX’'un konjenital eksikligine bagli-
dir. X’e bagli resesiftir. aPTT, PTT uzun, PT ve ka-
nama zamani normaldir.

Cevap E (Sayek 3. baski, Temel cerrahi 2004 s. 145)
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5. Ozofagustan yabanci cisim gikarilmasi iglemi
uygulanan 25 yasinda erkek hastada yabanci ci-
sim gikarihyor. iglem sonrasi 4 saat gézlem altina
alinan hastada problem gelismemesi lizerine has-
ta evine goénderiliyor. Evde iken gogiis agrisini ta-
kiben 24. saatte bayilma ve ates yiiksekligi ile tek-
rar geri getirilen hastanin yapilan muayenesinde
cilt altinda amfizem mevcut.

a) PA akciger grafisi

b) Baryumlu grafi

c) Suda eriyen opak madde ile pasaj grafisi
d) Endoskopi

e) Hava yolunun agilmasi

ACIKLAMA: Bu hastada 0zofagus perforasyonunu
takiben ortaya c¢ikan mediastinit tablosu mevcuttur.
Bu hastada ilk yapilmasi gereken cilt altinda hava
varligini gésterme acisindan PA akciger grafisidir.

Cevap A (Sabiston Textbook of Surgery, Esophagus,
Mary Maish, MD, Chapter 41, page:1083, 18th
Edition, 2008)

6. Asagidaki ciimlelerden hangisi sekonder ve tersi-

yer hiperparatiroidi i¢in yanligtir?

a) Sekonder ve tersiyer hiperparatiroidili hastalar
¢ogunlukla cerrahi olarak tedavi edilirler

b) Paratiroidektomi medikal tedavi basarisiz oldu-
gunda veya belirgin morbiditeyi azaltmak/6n-
lemek amaciyla yapilir

c) Hastalarda yumusak doku kalsifikasyonlarn ve
ciddi kasinti goriilebilir

d) Onerilen cerrahi tedavi subtotal paratiroidek-
tomi veya total paratiroidektomi ile beraber
heterotopik ototransplantasyondur

e) Medikal tedavide oral kalsiyum ve D vitamini
sik kullanilir

ACIKLAMA: Sekonder ve tersiyer hiperparatiroidili has-
talarin %90'indan fazlasi uygun medikal tedaviyle
kontrol altinda tutulabilirler.

Cevap A (Sabiston Textbook of Surgery, 18th Edition)

7. Kolon iskemisi olan bir hastada asagidaki cerrahi
endikasyonlardan hangisi yanhstir?
a) Periton irritasyon bulgusunun olmasi
b) Minimal kanama
c) Fulminan kolit gelismesi
d) Semptomatik kolon darliginin gelismesi
e) Siirekli protein kaybettiren kolopati gelismesi

ACIKLAMA: Kolon iskemisi olan hastalarin hemen hep-
sinde minimal kanama olur, masif, hemodinamik
stabiliteyi bozan masif kanamalarda cerrahi
endikasyon vardir.

Cevap B (Sabiston Textbook of Surgery, 18th Edition)
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8. Asagidakilerden hangisi akut pankreatitli bir has-
tanin yogun bakimda takip edilmesini gerektiren
kriterlerden birisi degildir?

a) Nekrotizan pankreatit

b) Amilaz>1000 IU/L olan hastalar

¢) Hematokritin >50 olmasi

d) idrar miktarinin <50 mL/saat olmasi
e) Hipotansiyon

ACIKLAMA: Pankreatitler APACHE-Il skoru, Ranson
pozitifligi ve hastanin yodun bakim unitesinde bakil-
masini zorunlu kilan kriterlere gore ciddi pankreatit
olarak siniflandinlabilir. Bu kriterler arasinda
ensefalopati baslangici, hematokritin 50’nin Gzerinde
olmasi, idrar miktarinin 50 mL/saat’'ten az olmasi, hi-
potansiyon, atesg, peritonit bulunabilir.

Cevap B (Brunicardi FC, Schwartz’s Principles of
Surgery, 8. baski, 2005, s.1238,1240)

9. Kronik pankreatitin tani ve evrelendiriimesinde
altin standart olarak diisiiniilen tetkik asagidaki-
lerden hangisidir?

a) Bilgisayarl tomografi
b) Endoskopik ultrasonografi
c) Manyetik rezonans kolanjiyopankreatografi

(MRCP)
d) Endoskopik retrograd kolanjiyopankreatografi
(ERCP)
e) MR goriintiileme
ACIKLAMA: ERCP kronik pankreatitin tani ve

evrelendiriimesinde altin standart olarak dusunulmek-
tedir.

Cevap D (Brunicardi FC, Schwartz’s Principles of
Surgery, 8. baski, 2005, s.1250)

10.Pankreas kanserinin gelisim modeline gére nor-
mal epitelin kansere doniigsiimiinde rolii olmayan
tlimor supresor gen asagidakilerden hagisidir?
a) DCC
b) p53
c) BRCA2
d) DPC4
e) p16

ACIKLAMA: Pankreas kanserlerinin, kademeli hiicresel
degisikliklerin ilerlemesi ile olustugu disunulmektedir.
Pankreas kanserinin  6ncu lezyonu pankreatik
intraepitelyal neoplazi (PanIN) olarak isimlendirilir.
PanIN’in U¢ evresi tanimlanmigtir. Pankreas kanseri
progresyon modelinde histolojik olarak normal duktal
epitel, disiik grade PanIN’e ve yiiksek grade PanIN’e,
O0zgul genetik degisikliklerin birikmesi ile iligkili olarak
ilerler. Erken degisiklikler HER2/neu ve K-ras mutas-
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yonlarini, orta asamadaki degisiklikler p16 mutasyonla-
rini kapsarken, in situ veya erken invaziv kanserle iligki-
li degisiklikler p53, BRCA2 ve DPC4 mutasyonlari ile
iliskilidir.

Cevap A (Townsend CM, Sabiston Textbook of Surgery,
The Biological Basis of Modern Surgical Practise, 17.
baski, 2004, s.1667)

11.Mide kanseri nedeniyle ameliyat edilen ve 20 adet
bolgesel lenf nodiiliinde metastaz oldugu sapta-
nan hasta mide kanseri TNM siniflama sistemine
gore hangi evrededir?

a) Evre 0
b) Evre |
c) Evre ll
d) Evre lll
e) Evre IV

Cevap E (Brunicardi FC, Schwartz’s Principles of
Surgery, 8. baski, 2005, s.977)

12.ince igne aspirasyon biyopsisi ile agagidaki tiroid
lezyonlarindan hangisinin tanisini koymak olanak-
h degildir?
a) Papiller tiroid kanseri
b) Folikiiler tiroid kanseri
c) Mediiller kanser
d) Kolloid nodiil
e) Anaplastik karsinom

AGIKLAMA: ince igne aspirasyon biyopsisi folikiiler kan-
serleri benign folikliler lezyonlardan ayirt edemez.
Folikller kanser tanisi igin kapsul veya damar
invazyonu gereklidir, bunlari 1IAB ile saptamak mim-
kin degildir.

Cevap B (Brunicardi FC, Schwartz’s Principles of
Surgery, 8. baski, 2005, s.1420)

13.Gegirdigi trafik kazasi sonrasi sok tablosunda
acil servise getirilen hastaya ilk olarak yapiimasi
gereken tani yontemi asagidakilerden hangisi-
dir?
a) PA akciger ve direkt karin grafisi
b) Diagnostik peritoneal lavaj
c) Abdominal ultrasonografi
d) Abdominal tomografi
e) Eksploratif laparotomi

ACIKLAMA: Karin travmasi olasiligi bulunan genel vicut
travmall bir hastada sok varsa ilk yapiimasi gereken
tani ydntemi ultrasonografidir.

Cevap C (Brunicardi FC, Schwartz’s Principles of
Surgery, 8. baski, 2005, s.144)
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14.Hangi tip bagirsak tikanmasinda nonoperatif te-
davi uygulanabilir?
a) Jejunoileal invajinasyon
b) Tiimore bagh sigmoid tikanma
c) Banda bagli ince bagirsak tikanmasi
d) Cekal volvulus
e) ileosigmoid diigiim

Cevap C (Cameron JL. Current Surgical Therapy.
Cev:Ergliney Sabri, Cicek Y. Giincel Cerrahi Tedavi,
2001, 5.123-132

15.Endotoksin i¢in hangi ifade s6ylenemez?
a) Lipopolisakkarid yapidadir
b) Monoklonal antikor tedavisi sepsislide yararli-
dir
c) I.V. verilince bakteriyel translokasyonu arttirir
d) Monosit-makrofaj sistemini uyarir
e) Bakterinin 6liimiinden sonra bile etki gosterebilir

Cevap B (Norton JA, eds. Surgery, Basic Science and
Clinical Evidence. 2001, s.193-219

16.Asagidaki bagirsak peptidlerinden hangisinin
ince bagirsak mukozasi lizerine trofik etkisi yok-
tur?
a) Bombesin
b) Epidermal Growth Faktor
c) Gastrin
d) Norotensin
e) Somatostatin

Cevap E (Schwartz, 6.baski, s.26)

17.Akut mezenterik arteriyal embolusun en sik ne-
deni hangisidir?
a) Volvulus
b) internal herniasyon
c) Eksternal herniasyon
d) Malignite
e) Atriyal fibrilasyon

Cevap E (Gastroenteroloji.
5.2052-3)

Vascular Insufficency,

18.De Quervain tiroiditi icin hangi ifade dogrudur?
a) Bakteriyel enfeksiyon s6z konusudur
b) Hipotiroidi ile baglar
c) Akut donemde T3-T4 diizeyleri yiiksektir
d) Her zaman 6tiroidi vardir
e) Mutlak nodiiler olusum s6z konusudur

Cevap C (Schwartz, Principles of Surgery, 7.baski,
s.1676-7)
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19.Aksesuar dalak en sik hangi lokalizasyonda gorii-
lar?
a) Dalak hilusu
b) Splenokolik ligaman
c) Splenorenal ligaman
d) Gastrokolik ligaman
e) Omentum

ACIKLAMA: Aksesuar dalaklarin gogunun yerlesim yeri
dalak hilusudur.

Cevap A (Schwartz, Spleen in Principles of Surgery,
7.baski, s.1501)

20.Malign mide tiimorlerinde gastrik adenokarsino-
madan sonra en sik goriilen tiimor hangisidir?
a) Anjiyosarkom
b) Leomiyosarkom
c) Lenfoma
d) Karsinoid tiimor
e) Leiyomiyom

Cevap C (Ashley Evoy, Stomach Gastric Neoplasms
Principles of Surgery,7:1201)

21.Bagvuru yakinmasi parlak kirmizi renkte gaita
yapmak olan bir hastada GIS kanamasinin en
muhtemel nedeni olarak hangi lezyonu diisiiniir-
sliniz?
a) Inen kolon tiimériinden olan kanama
b) Jejunal polipten olan kanama
c) Meckel divertikiiliinden olan kanama
d) Hematobilia
e) Peptik iilserden olan kanama

Cevap A (Schwartz, Principles of Surgery, s.1065-6)

22.Diffliz peritonit nedeni ile ameliyat edilmis bir
hastada ameliyattan 7 giin sonra ates, yan agrisi,
solunum gii¢liigii, omuz agrisi gibi klinik isaretler
saptanip, PA akciger grafisi ¢ekiliyor. PA akciger
grafisinde atelektazi ile uyumlu goériiniim sapta-
nan hastada ileri tetkik olarak yapilmasi gereken
hangisidir?
a) Baska bir tetkike gerek yoktur.
b) Gogiis tomografisi
c) Karin tomografisi
d) ince bagirsak pasaj grafisi
e) Gogiis ultrasonografisi

Cevap C (Schwartz, Principles of Surgery, s.1515-37)

23.Guatrh bir hastada agnli, son zamanda hizli bii-
yuyen bir nodiil saptandiginda teshiste asagidaki-
lerden hangisi daha degerlidir?

a) Tiroid sintigrafisi
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b) Tiroid fonksiyon testleri

c) Serum tiroglobulin seviyesi

d) ince igne aspirasyon biyopsisi

e) Tiroid otoantikorlarinin serum seviyesi

Cevap D (Schwartz, Principles of Surgery, s.1667-78)

24 Asagidaki laboratuvar bulgularindan
hiperparatiroidizm tanisini destekler?
1. Artmig idrar kalsiyumu
2. Hiperkalsemi
3. Artmis serum parathormon seviyesi
4. Hiperfosfatemi
5. Hipokalsemi
6. Serum alkalen fosfataz seviyesinin yiiksekligi
a)1,2,4,6
b) 1,2,3,6
c) 4,5,6
d) 1,4,6
e)2,4,6

Cevap B (Schwartz, Principles of Surgery, s.1697-707)

hangisi

25.Fleksibl 6zofagogastroduodenoskopi asagidakile-
rin hangisi diginda endike degildir?
a) Koroziv madde alimi akut fazi
b) Mide ulseri
c) Ust GiS kanama durumu
d) Disfaji
e) Normal OMD grafisi olan epigastrik agr hali

Cevap A (Oxford Textbook of Surgery, Vol.1, Bol.14)

26.0n dokuz yasinda kadin hasta acil servise oto-
mobil kazasi nedeniyle getiriliyor. ilk yapilmasi
gereken islem asagidakilerden hangisidir?
a) Damar yolu agilmali
b) Foley kateter yerlestirilmeli
c) Tam norolojik degerlendirme yapilmali
d) Hava yolu kontrol edilmeli
e) Kan basinci kontrol edilmeli

AGIKLAMA: iIk olarak hava yolu kontrol edilerek deger-
lendirme yapilir.

Cevap D (Engin, Genel Cerrahi Tani ve Tedavi ilkeleri,
2000)

27.Genetik olarak birbirine benzeyen kisiler arasinda
normal anatomik lokalizasyonda yapilan trans-
planta ne ad verilir.
a) Heterotopik izogreft
b) Heterotopik ksenogreft
c) Ortotopik otogreft
d) Ortotopik izogreft
e) Ortotopik allogreft
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Cevap D (Engin, Genel Cerrahi Tani ve Tedavi ilkeleri,
2000)

28.Daha once saglikli oldugu bilinen 38 yasinda
erkek hastada aniden basglayan sol belinden ka-
sigina yayilan agrisi ve beraberinde bulanti kus-
ma ile sik idrara ¢ikma ihtiyaci belirlendi. Yapilan
fizik muayenede herhangi bir patolojik bulguya
rastlanamayan hastada ne diisiiniirsiiniiz?
a) Herpes zoster enfeksiyonu
b) Sol ureter tasi
c) Sigmoid divertikiilit
d) Sol testis torsiyonu
e) Retroperitoneal kanama

Cevap B (Engin, Genel Cerrahi Tani ve Tedavi llkeleri,
2000)

29.insiilinoma, pankreasin .... hiicrelerinden salgila-
nan ..... hormonunun olusturdugu .... klinik tablo-
suyla kargimiza ¢ikar.

a) Non-beta, VIP, pankreatik kolera

b) Alfa-2, glukagon, hiperglisemi

c) Non-beta, gastrin, Zollinger Ellison

d) Beta-insiilin, Whipple triadi

e) Non-beta, seratonin, karsinoid sendrom

Cevap D (Schwartz, Principles of Surgery, s.1493)

30.Asagidakilerden hangisi akut pankreatitli bir has-
tada Ranson’un erken prognostik faktorlerinden
birisi degildir?
a) Yasin 55’in lizerinde olmasi
b) Beyaz kiirenin 16.000/mm? iizerinde olmasi
c) Kan sekerinin 200 mg/dL iizerinde olmasi
d) Serum LDH’nin 350 IU/I Gizerinde olmasi
e) Trombosit sayisinin 50.000/mm?® asagi olmasi

Cevap E (Sabiston, Textbook of Surgery, s.1084;
Tadataka Yamada, Textbook of Gastroenterology,
2.cilt, s.1866)

31.Anorektal fistiillerin 4 ana anatomik tipi vardir.
Asagidakilerden hangisi bu siniflamada yer al-
maz?

a) intersfinkterik
b) Transsfinkterik
c) Suprasfinkterik
d) intrasfinkterik
e) Ekstrasfinkterik

Cevap D (Sabiston, Textbook of Surgery, s.966;
Tadataka Yamada, Textbook of Gastroenterology,
2.cilt, s.1819)
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32.Asagidakilerden hangisi kronik pankreatit komp-
likasyonlarindan degildir?

a) Pankreas kanseri

b) Pankreatik asit

c) Psodokist olusumu
d) Pankreatik fistiil

e) Splenik ven trombozu

Cevap A (Sabiston, Textbook of Surgery, s.1092;
Tadataka Yamada, Textbook of Gastroenterology,
2.cilt, s.1885)

33.Karacigerde en sik goriilen tiimor asagidakilerden
hangisidir?
a) Hepatoseliiler karsinoma
b) Hepatoblastoma
c) Nodiiler hiperplazi
d) Hemanjiyomalar
e) Kolanjiyoseliiler karsinoma

Cevap D (McNally, Liver Secrets in Liv Apscess s.148)

34.Memede ele gelen kitle olmaksizin 35 yagindaki
bir kadinda kanli meme basi akintisi varsa en ola-
s1 tani asagidakilerden hangisidir?

a) intraduktal papillomatozis
b) Meme absesi

c) intraduktal papillom

d) invaziv duktal karsinom
e) Fibrokistik degisiklikler

Cevap C (Dixon, Surgery, l.baski, 2001, béliim 5.11.2)

35.Asagidaki patolojilerden hangisinde feokromosi-
toma goriilmesi olasi degildir?

a) Von-Hippel-Lindau sendromu
b) Von-Recklinghausen hastalgi
c) Sturge-Weber sendromu

d) Sipple sendromu

e) Tiiberosklerozis

Cevap E (Dixon, Surgery, l.baski, 2001, béliim5.14.7-11)

36.Paratiroid adenomu ve feokromositomasi olan 48
yasindaki bir kadin hastada tiroid bezinde de bir
kitleye rastlaniyor. Bu tiroid kitlesi i¢cin kullanilabi-
lecek en iyi tetkik ne olabilir?

a) iyot 131 sintigrafisi

b) Serum TSH seviyesinin oélgiilmesi
c) Serum T4 seviyesinin olgiilmesi
d) Serum kalsitonin él¢lilmesi

e) Bogaz kiiltiirii yapilmasi

Cevap D (Dixon, Surgery, I. baski, 2001, béliim 5.12.6-7)
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37.Yanik yiuzdeki hesaplamada kullanilan 9’lar kura-
lina uymayan asagidakilerden hangisidir?
a) Govde on yiizii %18
b) Sag list ekstremite %9
c) Bas ve boyun %9
d) Genital bolge %9
e) Sol alt ekstremite %18

Cevap D (Mozingo, Surgery, 1.baski, 2001, bélim
2.13.3)

38.0tuz yasinda Hodgkin hastaligi olan erkek hasta-
da ates, gece terlemesi ve kilo kaybi ile
diyafragmanin her iki tarafinda lenf nodu tutulumu
varsa Ann Arbor siniflamasina gére hasta hangi
evrededir?

a) Evre IA

b) Evre IIA
c) Evre IIB
d) Evre IlIA
e) Evre llIS

Cevap E (Williamson, Surgery, 1.baski, 2001, bélim
3.15.6)

39.Pankreatik kolera olarak da bilinen ve sulu diyare,
hipokalemi ve aklorhidri ile karakterize pankreas
timori asagidakilerden hangisidir?
a) Vipoma
b) Gastrinoma
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c) Glukagonoma
d) insiilinoma
e) Somatostatinoma

Cevap A (Williamson, Surgery, 1.baski, 2001, s.3.

14.26)

40.Asagidakilerden hangisi kolorektal kanserler igin

risk faktori degildir?
a) Villoz adenom

b) Familyal polipozis
c) Ulseratif kolitis

d) Crohn kolitisi

e) Somatostatinoma

ACIKLAMA: Vill6z adenomalar tim neoplastik adenom-

larin %10’unu olustururlar ve klasik olarak kabul edi-
len malignite oranlan %40'tir. Familyal adenomatozis
kolit otozomal dominant bir hastaliktir ve degismez bir
sekilde ve 6zellikle 40 yasindan 6nce malign karakter
kazanir. Ulseratif kolit premalign bir hastaliktir ve
yuksek oranda kolon kanseri riski tagir. Bu, hastaligin
kronikligi ve kolonik mukozal tutulumun genisligine
baghdir. Crohn hastaligi, Ulseratif kolondan daha az
olmakla beraber malignlesme go&steren inflamatuar
bagirsak hastaligidir. Somatostatinoma ise
pankreasin adacik hicreli bir timérudir ve kolorektal
kanser gelisimi igin bir risk faktori degildir.

Cevap E (Schwartz, Principles of Surgery, s.1314,1330,

1342)
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1. Ektopik gebelikte endometriyumda atipik degisiklik-
ler olmasina ne denir?
a) Arias-Stella reaksiyonu
b) Endometriyal hiperplazi
c) Psammom cisimcigi
d) Endometriyal intraepiteliyal neoplazi
e) Endometriyoma

ACIKLAMA: Ektopik gebelik esnasinda endometriyumda
gerceklesen atipik degisikliklere Arias-Stella reaksi-
yonu denir.

Cevap A (Current Obs&Gyn 8. baski, s. 316)

2. Meigs sendromunda hangileri beraberdir?

a) Overde fibrotekoma
b) Hidrothoraks

c) Ascit

d) a+c

e) atb+c

ACIKLAMA: Fibrotekom teka interna hicrelerinden
orijinini alr.

Cevap E (Current Obs&Gyn 8. baski, s.954-960)

3. Primordial germ hiicreleri ile ilgili hangisi dogru-
dur?
a) Konsepsiyondan 8. hafta sonra farkhilanirlar
b) Doguma kadar sayilari degigsmez
c) Birinci mayoz boliinmelerini yolk sakta yaparlar
d) Dogumdan sonra sayilari 400 kadardir
e) Ikinci mayoz béliinme ovulasyondan hemen

once baslar

ACIKLAMA: Konsepsiyondan 12. hafta sonra
oogoniumlardan farklilanirlar. ilk mayoz bélinmelerini
over korteksinde yaparlar ve bu asamada beklerler.
Ovulasyondan hemen 6nce ikinci mayoz baslar ve
fertilizasyondan sonra tamamlanir. Saglikh 1 kadinin
hayati boyunca ortalama 400 kadar oosit ovile olur.

Cevap E (Current Obs&Gyn 8. baski, s. 78-86)

4. Fetal bas caplarindan en kisa olani hangisidir?
a) Oksipitofrontal ¢ap
b) Bitemporal ¢ap
c) Biparietal ¢ap
d) Oksipitomental ¢ap
e) Suboksipitobregmatik cap

ACIKLAMA: Oksipital kemigin en ¢ikintil noktasindan
burun kokiine uzanan cap oksipitofrontal ¢aptir (11.5
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cm). Biparietal cap parietal ¢ikintilarin arasindaki ¢ap
olup 9.5 cm’dir. Basin en buylk tranvers capidir.
Bitemporal ¢ap iki temporal kemik arasi ¢aptir ve 8
cm’dir. Buylk fontanel ile oksipital kemigin en alt nok-
tasi arasindaki ¢gap ise suboksipitobregmatik ¢aptir ve
9.5 cm’dir.

Cevap B (Current Obs&Gyn 8. baski, s.27)

5. Transvajinal ultrasonografi kullanilarak ompha-
losel en erken kaginci haftada tespit edilebilir?
a) 7-9 hafta
b) 10-12 hafta
c) 14-15 hafta
d) 16-18 hafta
e) 10. haftadan sonra

ACIKLAMA: Fizyoloji bagirsak herniasyonu 10-12 hafta-
ya kadar omphalosel imaji verebilir. Ancak 12. hafta-
dan sonra umblikal kord kokiinde izlenen kitle
omphaleselden slphe ettirmelidir.

Cevap C (Langman’s embrioloji, 9. baski, s. 303)

6. Monozigotik ikizlerde en sik goriilen amniyonisite
ve koryonisite nedir?
a) Monoamniyonik-dikoryonik
b) Monoamniyonik-monokoryonik
c) Diamniyonik-dikoryonik
d) Diamniyonik-monokoryonik
e) Higbiri

ACIKLAMA: Zigotun olusumundan 4-8 gilin igerisinde
meydana gelen hicre kiumesi bdlinmesi sonucu
meydana gelen monozigotik ikizler diamniyonik-
monokoryonik olup en sik goérilen monokoryonik
plasentasyon tipidir.

Cevap D (Langman’s embrioloji, 9. baski, s. 135)

7. Normal gebelikte asagidakilerden hangisinin kan
seviyesi azalir?
a) Fibrinojen
b) Faktor Vil
c) Total kalsiyum
d) Faktor Il
e) Faktor X

ACIKLAMA: Total kalsiyum albumindeki azalmaya bagli
olarak azalir.

Cevap C (William’s 21. baski, s. 176)
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8. Epizyotominin 3. derece lazerasyon ile sonuglan-
masinin sebebi olmayan segenek hangisidir?
a) Forseps uygulamak
b) Yapisal olarak kisa perineal mesafe
c) Makrozomik fetus
d) Oksiput posterior fetal bag pozisyonu
e) Oksitosin ile dogum indiiksiyonu

ACIKLAMA: 3. derece lazerasyon %3-5 hastada goruldr.
Cevap E (William’s 21. baski, s.327)

9. Yirmi sekiz giinliik menstiiral siklusta implantas-
yon son adet tarihinin ilk gliniinden ne kadar siire
sonra olur?

a) 1 hafta
b) 2 hafta
c) 3 hafta
d) 4 hafta
e) 5 hafta

ACIKLAMA: Dogumla SAT arasinda gegen sure ortala-
ma 40 hafta ya da 280 giindiir. implantasyon ise
ovulasyonu takiben 1. haftada olur.

Cevap C (William’s 21. baski, s. 86)

10.Cogul gebelikle ilgili hangisi yanhgtir?
a) 1/150 sikhkta goriiliir
b) Yasl kadinlarda siktir
c) Yardimci ilireme tekniklerini takiben genellikle
dizigotik ikizler goriiliir
d) Postpartum hemoraji riski artmigtir
e) Preterm eylem siktir

ACIKLAMA: Cogul gebelikler 1/80 oraninda gorulir.
Cevap A (William’s 21. baski, s. 767)

11.Asagidaki forseps tiplerinden hangisi derinde
transvers durusta kullanilan forseps tipidir?
a) Piper
b) Tucker-Mclaine
c) Kielland
d) Simpson
e) Laufe

Cevap C (William’s 21. baski, s. 497)

12.Amniyotik sivi pik degerine hangi haftalarda erigir?
a) 40. hafta
b) 24-26 hafta
c) 28-30. hafta
d) 32-34. hafta
e) 36-38. hafta

ACIKLAMA: Yaklasik olarak 36-38. haftalar arasinda 1
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litre voliime ulagan amniyotik sivi volimi bu haftadan
doguma kadar olan sirede yavas yavas azalir.

Cevap E (William’s 21. baski, s. 103)

13.Endometriyumun en iist katmanini olusturan yapi
hangisidir?
a) Stratum kompakta
b) Stratum spongiozum
c) Stratum bazale
d) Adventisya
e) Miyometriyum

ACIKLAMA: Endometriyum katlar Ustten alta dogru
stratum kompakta, stratum spongiozum, stratum ba-
zale diye siralanmaktadir.

Cevap A (William’s 21. baski, s. 68)

14.Vajinal muayene ile hangi anteroposterior cap
olgilebilir?
a) interspindz gap
b) Konjugata diagonalis
c) Konjugata obstetrika
d) intertuberal gap
e) Konjugata anatomika

ACIKLAMA: Simfisis pubis ile promontorium arasindaki
cap konjuga diagonalis olup 12.5 cm’dir ve vajinal
muayene ile tespit edilir.

Cevap B (Current Obs&Gyn 8. baski, s. 192-193)

15.Standart bir epizyotomiden ortalama kan kaybi ne
kadardir?

a) 50 cc

b) 100 cc
c) 200 cc
d) 400 cc
e) 500 cc

ACIKLAMA: Aciima teknigine gore ufak tefek farkhhklar
gOstersede ortalama 200 cc kan kaybedilir,
epizyotomi eger erken acil ise veya vajinal ugu iceri-
ye ya da iskioanal fossaya dogru derinlesir ise kana-
ma miktari artacaktir.

Cevap C (William’s 21. baski, s. 326)

16.Asagidakilerden hangisi Swyer Sendromunun
ozelliklerinden biri degildir?
a) XY karyotip
b) Disi eksternal genitalya
c) Disi internal genitalya
d) Azalmig disi testosteron seviyesi
e) Tedavide 6stradiol/progesteron kullanilir
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ACIKLAMA: Bu olgularda normal disi testosteron sevi-
yeleri vardir.

Cevap D (Speroff, 7. baski, 2005, s.345/424)

17.Asagidakilerden hangisi Sendrom X’in karakteris-
tik 6zelliklerinden biri degildir?
a) Hipertansiyon
b) Aclik glukozu >110 mg/dL
c) HDL kolesterol >50 mg/dL
d) Trigliserid seviyesi >150 mg/dL
e) Abdominal obezite

ACIKLAMA: Sendrom Xin oOzelliklerinden birisi HDL
kolesterol <50 mg/dL olmaliydi.

Cevap C (Speroff, 7. baski, 2005, sf.477)

18.Endometriyum kanseri ile ilgili agagidaki bilgiler-

den hangisi yanlistir?

a) Gelismis iilkelerde kadin genital yollarinin en
sik goriilen malignitesidir

b) Hastalarin gogu pelvik agn sikayeti ile bagvu-
rurlar

c) Endometrioid adenokarsinom en sik goériilen
histolojik tipidir

d) Uzun siireli 6strojen maruziyetine yol agan du-
rumlarda endometriyal kanser riski artmaktadir

e) Hastalar genellikle erken evrelerde tani almak-
tadirlar

ACIKLAMA: Endometriyal kadinlarin yaklasik %90"1 tek
sikayet olarak vajinal kanama veya akinti ile bagvu-
rurlar ve erken evrelerde tani alirlar.

Cevap B (Novak Jinekoloji 13. baski)

19.Serviks kanseri ile ilgili verilen bilgilerden hangisi
yanhstir?
a) Serviksin prekanser6z lezyonlarinin buyiik ¢o-
gunlugu transformasyon zonundan kaynaklanir
b) Servikal intraepiteliyal neoplaziler (CIN) tedavi
edilmezlerse 10 ile 15 yil i¢cinde invaziv serviks
kanserine ilerleyebilirler
c) Duisiik gradeli skuamoz intraepiteliyal lezyonla-
rin (LGSIL) %60’1 tedavi edilmeseler bile kendi-
liginden gerilerler
d) Tedavi edilmeyen yiiksek gradeli skuamoz
lezyonlarin (HGSIL) %80’i invaziv serviks kan-
serine doniisiir
e) HPV 16 ve 18’in HGSIL ve invaziv serviks kan-
seri ile iligkisi gosterilmistir
ACIKLAMA: Tedavi edilmeyen HGSIL'nin %30-40’1
regrese olur. 20 yil boyunca tedavi edilmemis
HGSIL olgusunun yasam boyu serviks kanseri riski
2/3’tur.
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Cevap D (Kése MF, Jinekoloji, Ureme Endokrinolojisi&
infertilite Jinekolojik Onkoloji; Béliim 23b, Intraepitelial
serviks, vajen ve vulva hastaliklari)

20.Asagidaki durumlardan hangisinde gecikmis
puberte goriilme siklhigi artmamistir?
a) Polikistik over sendromu
b) Kilo kaybi/ anoreksia
c) Primer hipotiroidizm
d) Gonadal disgenezis
e) Santral sinir sistemi tiimorleri

ACIKLAMA: Gecikmis puberte siklikla konstitlisyonel
olarak gorilir. Genital trakttaki anatomik bozukluklar,
SSS hastaliklari, bazi endokrinolojik hastaliklar, gona-
dal disgenezis 6nde gelen nedenlerdendir. Polikistik
over hastaliginda gecikmis puberte beklenmez.

Cevap A (Leon Speroff, Clinical
Endocrinology and Infertility, 7.Baski)

Gynecologic

21.Asagidakilerden hangisi osteoporozda risk faktor-
lerinden biri degildir?
a) Sigara kullanimi
b) Birinci dereceden akrabalardan birinde kirik
oykiisii
c) Obezite
d) Yetersiz fiziksel aktivite
e) Erken menopoz

ACIKLAMA: Dusuk vicut agirhgi ve kiguk yapili olmak
osteoporoz igin risk faktortidir. Obezite risk faktorleri
icinde degildir.

Cevap C (Speroff L, Clinical Gynecologic Endocrinology
and infertility, 7.Baski)

22.Asagidaki ifadelerden hangisi yanhgtir?

a) Farmakolojik Ostrojen pihtilasma faktorlerinin
yapimini artirir

b) Progestinlerin pihtilagma faktorleri lizerine 6-
nemli bir etkisi yoktur

c) Sigara i¢iminin ven6z tromboz lizerine etkisi
arteriyel tromboz lizerine etkisinden fazladir

d) Tiim diigik doz oral kontraseptif kullanicilarin-
da, ozellikle ilk 1-2 yilda yogun olmak uzere
venoz tromboz riski artmistir

e) Dusik doz oral kontraseptifler, sigara icmeyen
saglhikh kadinlarda miyokard infarktiis riskini
artirmazlar

ACIKLAMA: Sigara icimi daha c¢ok arteriyel tromboz
riskini artinir. Sigara ve &strojenin arteriyel tromboz
Uzerine additif etkileri vardir.

Cevap C (Speroff L, Clinical Gynecologic Endocrinology
and Infertility, 7.Baski)
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23.Asagidakilerden hangisi transvers situsa yol agan
sebeblerden degildir?
a) Yiiksek parite
b) Oligohidramniyos
c) Plasenta previa
d) Preterm fetus
e) Uterin anomali

ACIKLAMA: Transvers situsa en sik yol agcan sebebler
sunlardir: Yiksek parite, preterm fetus, plasenta previa,
anormal uterus, asiri amniyon sivisi, kontrakte pelvis.

Cevap B (Williams Obstetrics, 21. baski, 5.455)

24.Dogum eyleminin aktif doneminde elektronik fetal
monitérizasyon imkani yoksa disuk riskli fetusta
fetal kalp atim hizi fetoskop yardimi ile ne siklikla
yapilmalidir?

a) 10 dakika
b) 15 dakika
c) 20 dakika
d) 25 dakika
e) 30 dakika

ACIKLAMA: Dusuk riskli fetusta ikinci asamada kalp
hizi en az 15 dakikada bir oskilte edilmelidir.

Cevap B (Williams Obstetrics, 21. baski, s.315)

25.Benign ve malign adneksial kitlelerin ayriminda
kullanilan CA-125 diizeyinin agagidakilerden han-
gi durumda artmasi beklenmez?

a) Epiteliyal over kanseri

b) Gebelik

c) Pelvik inflamatuar hastalik
d) Endometriyozis

e) Vulva kanseri

ACIKLAMA: Endometriyum kanseri, meme kanseri ve
gastrointestinal malignansilerde CA125 duzeyleri ar-
tabilir. Ancak vulva kanserinde bdyle bir artis bildiril-
memistir.

Cevap E (Ayhan A, Jinekoloji, Ureme Endokrinolojisi&
infertilite Jinekolojik Onkoloji; Béliim 25b, Over kanseri)

26.Meme kanseri tedavisi sonrasi iki yildir tamoks-
ifen kullanan 40 yasinda evli ve ¢gocuklu bir kadin
hastada endometriyum kalinligi saptanmistir. Ya-
pilan endometriyal biyopside basit atipisiz endo-
metriyal hiperplazi gelmistir. Bu hastada tedavide
yapilmasi gereken hangisidir?
a) Oral progestin verilmesi
b) Tamoksifenin kesilmesi
c) Progesteronlu RIA takiimasi
d) Endometriyalablasyon
e) Histerektomi
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ACIKLAMA: Bu soru bir jinekolojik endokrinoloji sorusu-
dur. Uzun sdureli tamoksifen tedavisi alan kadinlarin ji-
nekolojik problemler agisindan ydnetimi ile ilgili jineko-
lojik endokrinolojinin temel kitabi olan “Speroff, Clinical
Gynecologic Endokrinology and Infertility, Sixth Edition”
kitabinin 629. sayfasinda koyu siyah yazilarla yaziimis
bir yonetim yazisi vardir. Orada c¢ok net olarak
premenopozal kadinlarda tamoksifenin yan etkisi ola-
rak ortaya c¢ikan endometriyal degisiklere karsi
progesteron saliveren RiA’larin kullaniimasi gerektigi
protokolde belirtiimektedir.

Cevap C (Speroft, s.629)

27.Asagidakilerden hangisi ektopik gebelik riskini en
fazla arttirir?

a) intrauterin DES kullanimi

b) Gegirilmis genital enfeksiyon
c) infertilite

d) Rahim igi arag

e) Gegirilmis ektopik gebelik

Cevap E (Williams, 22.Baski, 2005, s. 254 Tablo 10-1)

28.Asagidakilerden hangisi metastatik GTN’de iyi

prognoz kriterlerinden biri degildir?

a) Takip ettigi gebelik ile arasinda 4 aydan kisa
siire olmasi

b) Term gebeligi takip etmesi

c) Beyin ya da karaciger metastazlarinin olmamasi

d) Kemoterapi almamis olmasi

e) B-hCG diizeylerinin 40000 miU/mL’nin altinda
olmasi

Cevap B (Berkowitz, Norvak’s Gynecology, 12. baski, s.
1261-1283)

29.Hipogonadotropik hipogonadizme bagh seksiiel
infantilizm asagidaki durumlarin hangisinde s6z
konusu degildir?
a) Hipotiroidi
b) Bobrek yetersizligi
c) Anoreksia nervoza
d) Cushing hastaligi
e) Konjenital adrenal hiperplazi

Cevap E (Rebar, Novak’s Gynecology, 12. baski, s. 771-
808)

30.Valementéz kord insersiyonu asagidakilerden
hangisi ile iligkilidir?
a) Uterin anomali
b) Fetal anomali
c) Dogum oncesi fetal kanama
d) Erken membran riiptiirii
e) Umbilikal kord torsiyonu
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Cevap C (Gabbe, Obstetrics, Normal and problem
pregnancies, 3. baski, s. 499-5632)

31.Menstriiel siklusla ilgili verilen ifadelerden hangi-

si yanhgtir?

a) IGF-I graniiloza hiicre proliferasyonunu, aroma-
taz aktivitesini ve progesteron sentezinin artirnir

b) IGF-I teka hiicrelerinde uretilmektedir; Luteinize
graniiloza hiicreleri IGF-Il iiretmektedir

c) Teka ve graniiloza hiicrelerinde IGF-I reseptor-
leri bulunmaktadir

d) insan folikiiliinde en fazla IGF-IIl bulunmaktadir

e) FSH baglayici protein sentezini azaltarak biu-
yiime faktoriiniin etkisini artirmaktadir

Cevap D (Clinical Gynecologic Endocrinology and
Infertility, s. 201-24)

32.Vulvar distrofi ile ilgili agagida verilen ciimleler
icinde yanlis olanini bulunuz.

a) En 6nemli semptom vulvar kasintidir

b) Hiperplastik vulvar distrofilerin tedavisinde lo-
kal kortizonlu pomadlar verilir

c) Liken sklerozisin tedavisinde testosteron ige-
ren pomadlar verilir

d) Genel anlamda tiim vulvar distrofilerde %100
kiir saglanir

e) Tedaviye en az 6 hafta devam edilmelidir

Cevap D (Atasi, Jinekolojik Onkoloji, 1.basim, s.146-
147)

33.Hangisi vajinal vault prolapsusu igin yeterli bir
operasyon degildir?
a) Kolpektomi ve Kolpoklezis
b) Abdominal sakrokolpopeksi
c) Vajinal sakrospin6z kolpopeksi
d) Paravajinal defekt tamiri
e) Posterior IVS

Cevap D (Jonathan, Novak’s Gynecology, 12.basim,
s.662)

34.Hangisi Manchester-Fothergill operasyonu igin

dogru degildir?

a) Bu operasyon kapsaminda kollum amputasyonu
vardir

b) Bu operasyon kapsaminda 6n-arka plastik ope-
rasyonu vardir

c) Kardinal baglar 6n servikal stumpfa dikilir

d) Uterus prolapsusu vakalarinda endikasyonu var-
dir

e) Fertiliteye katkisi vardir
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Cevap E (Jonathan, Novak’s Gynecology, 12.basim
s.662)

35.Pelvis tabaninin en 6nemli elemani hangisidir?

a) Endopelvik fasia

b) M. Levator ani

c) Lig. Kardinale

d) Lig. Sakrouterinum
e) Urogenital diyafram

Cevap B (Novak’s Gynecology, 12.basim, s.621)

36.Uretral kapanma basinci hakkinda asagidakiler-
den hangisi yanhstir?

a) (Uretra basinci-Vajina basinci= Uretral kapanma
basinci) formiilii ile hesaplanir

b) Uretral basing profili testi ile degerlendirilir

c) Uretra kapanma basinci 20 cmH;0’dan daha
diusiik olan stres iiriner inkontinans vakala-
rinda cerrahi operasyon basarisi daha diisiik-
tiir

d) Uriner inkontinans i¢in maksimum iiretra ba-
sinci, maksimum liretral kapanma basincinin
altinda bir deger olmalidir

e) Uretral kapanma basing 6lgiimiiniin yapildig:
UPP sonuglar tartigmahdir

Cevap D (Jonathan, Novak’s Gynecology, 12.basim,
s.637)

37.Mesane embriyolojik olarak hangisinden orijine
olur?

a) Mezonefrik kanallar
b) Urofenital siniis

c) Paramezonefrik kanal
d) indifferansiye gonad
e) Metanefrik blastem

Cevap B (Jonathan, Novak’s Gynecology, 12.basim
s.6)

38.Hangisi detrusor instabilite medikal tedavisi igin
uygun degildir?
a) imipramin
b) Hiyosiyamin
c) Oksibutinin
d) Prostaglandin sentetaz inhibitorleri
e) Fenilpropanolamin

Cevap E (Martin, Current Obstetrics & Gynecologic
Diagnosis & Treatment 7.basim; s.862)
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39.Endometriyoziste asagidakilerden hangisi tedavi
segenekleri i¢cinde yer almaz?

a) Danazol

b) GnRH agonistleri

c) GnRH antagonistleri
d) Ostrojen

e) Gestrinon

Cevap D (Kisnis¢i, Temel Kadin Hastaliklari ve Dogum
Bilgisi)

40.Asagidakilerden hangisinde oral kontraseptif
kullanimi kesin kontrendike degildir?

a) Meme kanseri veya meme kanseri 6ykiisii olan-
lar

b) Nedeni bilinmeyen vajinal kanamasi olanlar

c) Kalp hastaligi veya kuskusu olanlar

d) Akut karaciger hastaligi olanlar

e) Genital organ kanseri olanlar

Cevap B (Kisnis¢gi, Temel Kadin Hastaliklari ve Dogum
Bilgisi)

41.Postmenopozal kanamalarda en sik sebep hangi-
sidir?
a) Endometriyal atrofi
b) HRT
c) Endometriyal polipler
d) Endometriyal hiperplazi
e) Endometriyal kanser

Cevap A (JR Lurain, Berek & Novak’s Gynecology,
Uterine cancer, 2007, p.1349)

42.CIN tedavisinde tedavi basarisizlik riski hangi
yoéntemde en fazladir?
a) Elektrokoter
b) Kriyocerrahi
c) Lazer
d) Soguk koagiilasyon
e) LEEP

Cevap B (WT Creasman, Clinical Gynecologic Oncology,
Preinvasive disease of the cervix, 2007, p.24)

43.Radikal histerektomi sonrasi en sik goriilen
komplikasyon hangisidir?
a) Vezikovajinal fistiil
b) Bagirsak tikanmasi
c) Mesane disfonksiyonu
d) Damar yaralanmasi
e) Pulmoner emboli

Cevap C (BJ Monk, KS Tewari, Clinical Gynecologic
Oncology, Invasive cervical cancer, 2007, p.82)
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44.Radyoterapi sonrasi en sik goriilen ge¢ kompli-
kasyon hangisidir?
a) Fistul
b) Rektal striktiir
c) Sigmoidit
d) ince bagirsak obstriiksiyonu
e) Ureteral striktiir

Cevap D (BJ Monk, KS Tewari, Clinical Gynecologic
Oncology, Invasive cervical cancer, 2007, p.91)

45.Endometriyum kanseri en sik hangi evrede goriiliir?

a) Evre 0
b) Evre 1
c) Evre 2
d) Evre 3
e) Evre 4

Cevap B (WT Creasman, Clinical Gynecologic Oncology,
Adenocarcinoma of the uterus, 2007, p.155)

46.Pediatrik ve addlesanlardaki ovaryan kitlelerden
hangisi en sik goriiliir?
a) Dermoid kistler
b) Folikil kistleri
c) Fibromlar
d) Disgerminomlar
e) Gynandroblastomalar

Cevap A (PJ DiSaia, Clinical Gynecologic Oncology, The
adnexal mass, 2007, p.295)

47.Meme kanseri en sik hangi bodlgede (kadranda)
yerlesim gosterir?
a) Ust i¢
b) Ust dis
c) Altic
d) Alt dis
e) Meme basi-areola

Cevap B (JV Fiorica, Clinical Gynecologic Oncology,
Breast diseases, The adnexal mass, 2007, p.417)

48.Gebelikteki malign adneksial kitleler iginde en sik
goriilen tip hangisidir?
a) Epitelyal
b) Borderline
c) Stromal
d) Germ hiicreli
e) Sarkomlar

Cevap A (KS Tewari, Clinical Gynecologic Oncology,
Cancer in pregnancy, 2007, p.479)
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49.Hangisi alkilleyicilerden degildir? Cevap A (RS Mannel, Clinical Gynecologic Oncology,
a) Karboplatin Role of laparoskopic surgery in gynecologic
b) Sisplatin malignancies, 2007, p.701)

c) Siklofosfamid

d) Klorambusil
e) Taksanlar 51.Hangisi adneksial kitlelerde malignite lehine de-

gildir?

a) Asit varligi

b) Kitle duvarinin diizensiz olmasi

c) Tek tarafli olmasi

d) Multilokiiler-solid komponentlerin varhgi
e) internal ekojenite varhg:

Cevap E (PJ DiSaia, Clinical Gynecologic Oncology, The
adnexal mass, 2007, p.579)

50.Laparoskopinin tamamlanamamasindaki en sik
sebep asagidakilerden hangisidir?

a) Obezite

b) Adezyon Cevap C (PJA Hillard, Berek & Novak’s Gynecology,
c) Kanser Benign diseases of the female reproductive tract,
d) Kanama 2007, p.469)

e) Biiyiik damar yaralanmasi
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1. Ester lokal anesteziklerin metabolizmasi hangi
enzime baghdir?
a) Psodokolinesteraz
b) Monoamin oksidaz
c) Dopamin B-hidroksilaz
d) Glukoz-6-fosfat dehidrogenaz
e) Dopa dekarboksilaz

ACIKLAMA: Ester lokal anestezikler ve suksinilkolinin
metabolizmasi psodokolinesteraza bagimhdir.
Monoamin oksidaz, epinefrin ve norepinefrinin yiki-
minda rol alan bir enzimdir. Dopamine B-hidroksilaz
ve Dopa dekarboksilaz, norepinefrin ve epinefrin sen-
tezinde rol alir. Glukoz-6- fosfat Dehidrogenaz,
Glukoz metabolizmasinin bir enzimidir.

Cevap A (Morgan GE, Mikhail MS and Murray MJ;
Clinical Anesthesiology, 4. edition (International
Edition), 2006, s. 269 ve 274).

2. Hangi kas gevsetici ajan malign hipertermi ile
iliskilidir?
a) Atrakuryum
b) Pankuronyum
c) Vekuronyum
d) Mivakuryum
e) Siksinilkolin

ACIKLAMA: Siksinilkolin giinimuzde klinik kullanimda-
ki tek depolarizan kas gevsetici ajandir ve duyarli
hastalarda malign hipertermiyi potent olarak tetikleyen
bir kas gevseticidir. Diger kas gevseticiler
nondepolarizandir ve bilinen bdyle bir etkileri yoktur.

Cevap E (Morgan GE, Mikhail MS and Murray MJ;
Clinical Anesthesiology, 4. edition (International
Edition), 2006, s. 210-215).

3. Yer kaplayan intrakraniyal lezyonlu hastalarda
hangi intraven6z anestezik kontrendikedir?
a) Propofol
b) Tiopental
c) Etomidat
d) Ketamin
e) Midazolam

ACIKLAMA: Ketamin serebral oksijen tiiketimini,
serebral kan akimini ve intrakraniyal basinci artirir.
Bu etkiler yer kaplayan intrakraniyal lezyonlu hasta-
larda ketaminin kullanimini imkansiz hale getirir. Ak-
sine diger i.v. anestezikler degisen derecelerde
serebral oksijen tuketimini, serebral kan akimini ve
intrakraniyal basinci azaltirlar.
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Cevap D (Morgan GE, Mikhail MS and Murray MJ;
Clinical Anesthesiology, 4. edition (International
Edition), 2006, s. 197-198).

4. Spinal anesteziden sonra gériilen gecici nérolojik
semptomlar asagidaki ajanlardan hangisinde sik-
likla g6zlenir?

a) Hiperbarik bupivakain
b) Hiperbarik ropivakain
c) Hiperbarik lidokain

d) Hiperbarik tetrakain
e) Hiperbarik prokain

Cevap C (Salinas FV, Liu SL, Scholz AM. lon channel
ligands/sodium channel blockers/local anesthetics in
Evers AS, Maze M. Eds. Anesthetic Pharmacology,
2004, p. 526)

5. Metabolizmasi oncelikle nonspesifik esterazlar
yoluyla gerceklesen opioid hangisidir?
a) Fentanil
b) Remifentanil
c) Alfentanil
d) Meperidin
e) Morfin

ACIKLAMA: Remifentanil metil ester yan zinciri igceren
ve kan, doku esterazlar tarafindan hidrolize edilen
tek opioiddir.

Cevap B (Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ, Clinical
Anesthesiology, 3. baski, 2002, s.165)

6. EEG’de epileptiform aktiviteye neden olabilen
inhalasyon anestezigi asagidakilerden hangisidir?
a) Enfluran
b) Halotan
c) Sevofluran
d) Desfluran
e) izofluran

ACIKLAMA: Enfluran %1-1.5 MAC'ta, ¢zellikle hipokapni
sirasinda EEG’de epileptik paterne neden olabilir.

Cevap A (Aitkenhead AR, Rowbothom DJ, Smith G,
Textbook of Anaesthesia, 4. baski, 2001, s.158)

7. Asagidakilerden hangisi respiratuar alkaloz nede-
ni degildir?
a) Salisilatlar
b) Fenobarbital
c) Pulmoner emboli
d) Agn
e) Hipoksemi
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ACIKLAMA: Respiratuar alkaloz mekanizmasi CO; Ure-
timine gobre, alveoler ventilasyonda uygun olmayan
relaktif ylkselme olarak agiklanir. En sik gorilen se-
bepleri;

Santral stimilasyona bagli: Adri, anksiyete, iskemi, ti-
mor, ilaglar (salisilatlar, progesteron, analeptikler) en-
feksiyon

Periferik stimilasyona bagh: Hipoksemi, ylksek irtifa,
pulmoner emboli

Bilinmeyen mekanizmalar: metabolik

ensefalopatiler

Sepsis,

iyatrojenik: Yapay solunumda yiiksek dakika volimii
Fenobarbital ise santral sinir sistemi depresyonu ile
alveoler hipoventilasyona neden olarak respiratuar
asidoza sebep olabilir.

Cevap B (Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ, Clinical
Anesthesiology, 3. baski, 2002, s.657)

8. Lokal anestezik ilaglarin sistemik absorpsiyonlari
asagidaki tekniklerden hangisi ile uygulandiginda
en hizhdir?

a) Kaudal blok

b) Epidural blok
c) Brakiyal blok
d) Siyatik blok

e) interkostal blok

ACIKLAMA: Lokal anestezik ilaglarin  sistemik
absorpsiyonu enjeksiyon yapilan boélgedeki kan aki-
mina baghdir. Kan akimini belirleyen faktérler sunlar-
dir:

1. Enjeksiyonun yeri: Sistemik absorpsiyon hizi enjek-
siyon yapilan alanin damarlanmasiyla dogru oranti-
hdir: Sirasiyla sistemik absorpsiyon hizi intravenéz
> trakeal > interkostal> kaudal> paraservikal>
epidural> brakiyal> siyatik> subkitan> seklindedir.

2. Lokal anestezik ilaca vazokonstriktif eklenmesi

3. Lokal anestezigin yapisi: dokuya guglu bir sekilde
baglanan lokal anestezikler daha yavas absorbe
edilirler (6r: etidokain)

Cevap E (Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ, Clinical
Anesthesiology, 3. baski, 2002, s.235)

9. Asagidakilerden hangisi gebelikte olusan fizyolo-
jik degisiklerden degildir?
a) Oksijen tuketimi artar
b) Tidal voliim artar
c) Kan voliimii artar
d) Kardiyak output azalir
e) Glomeriiler filtrasyon hizi azalir

ACIKLAMA: Gebelik sirasinda oksijen tiiketimi, dakika
ventilasyonu ve tidal volim progresif olarak artar.
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Kardiyak output ve kan volimi anne ve fetusun
metabolik ihtiyaglarini kargilamak lizere artar.

Gebeligin erken dénemlerinde renal vazodilatasyona
bagli olarak renal kan akimi artar. Birinci trimesterde
glomeruler filtrasyon hizi %50 artmigtir, Gglncu
trimesterde normal degerlere yaklagir.

Cevap D (Morgan GE. Clinical Anesthesiology. 3. baski.
2002. s5.805-7)

10.Asagidakilerden hangisi ventrikiiler
(6nyiik) igin belirleyici faktor degildir?
a) Kan voliimu
b) Perikardiyal basing
c) Postiir
d) Ventrikiiler kontraktilite
e) Venoz tonus

ACIKLAMA: Ventrikller preload end-diastolik volimduir
ve ventrikuler doluma baghdir. Ventrikiler dolumu et-
kileyen birgok faktdr vardir ve bunlardan en dnemlisi
de ven6z donustir. Bu nedenle vendz donusu etkile-
yen kan volimu, postir, intratorasik basing,
perikardiyal basing, vendz tonus, atriyal kontraksiyon
ventrikiler preload’un belirleyicileridir.

preload

Cevap D (Morgan GE. Clinical Anesthesiology. 3. baski.
2002. 5.368-9)

11.Yapilan endotrakeal entiibasyonun dogrulugunun

en giivenilir gostergesi agsagidakilerden hangisi-

dir?

a) Oskiiltasyonda her iki hemitoraksin solunuma
esit katilmasi

b) Periferik oksijen satiirasyonunun 90-95 olmasi

c) Ekspirasyondaki CO; konsantrasyonunun ana-
lizi

d) Toraks radyografisi ile tiipiin yerinin dogru-
lanmasi

e) Tiip kafinin tiroid kikirdaginin proksimalinde
palpe edilmesi

Cevap C (Morgan GE, Mikhail MS. Klinik Anesteziyoloji.
Cev. Editérii: Dog. Dr. Nurettin Liileci. Second edition)

12.Asagidakilerden hangisi santral venoz
kateterizasyon uygulmasi icin endikasyon olus-
turmaz?
a) Hipovolemik ve sokta santral ven6z basincin
(CVP) monitorizasyonu
b) Periferik venleri irrite eden ilaglarin verilmesi
c) Hiperalimentasyon
d) Hastanin antikoagiilan tedavi almasi
e) Hava embolilerinin aspirasyonu

Cevap D (Morgan GE, Mikhail MS. Klinik Anesteziyoloji.
Cev. Editérii: Dog. Dr. Nurettin Liileci. Second edition,
s.85)
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13.Normal saglikli bir kiside pulmoner arter basinci
kag mmHg’dir?
a) 0-8
b) 5-10
c) 80-120
d) 40-90
e) 15-30

Cevap E (Morgan GE, Mikhail MS. Klinik Anesteziyoloji.
Cev. Editéri: Dog. Dr. Nurettin Lileci. Second
Edition, s.89)

14.Asagidakilerden hangisi nitréz oksitin (N2O) 6zel-
liklerinden degildir?
a) Guldiiriicii gaz olarak bilinir
b) Potent bir inhalasyonel analjeziktir
c) Sempatik sinir sistemini stimiile eder
d) Serebral oksijen tiiketimini azaltir

Cevap E (Morgan GE, Mikhail MS. Klinik Anesteziyoloji.
Cev. Editérii: Dog. Dr. Nurettin Liileci. Second edition,
s.116)

15.Asagidaki inhalasyon anesteziklerinden hangisi
anestezi indiiksiyonu i¢in ¢ok uygun bir ajandir?
a) izofluran
b) Sevofluran
c) Enfluran
d) Desfluran
e) Metoksifluran

Cevap B (Morgan GE, Mikhail MS. Klinik Anesteziyoloji.
Cev. Editérii: Dog. Dr. Nurettin Liileci. Second edition,
5.123)

16.Asagidakileren hangisi hiperkarbinin klinik bul-
gusu degildir?
a) Hipertansiyon
b) Tasikardi
c) Hiperventilasyon
d) Bas agrisi
e) Nabiz basincinda diisme

Cevap E (Duke J, Rosenberg SG. Anesthesia Secrets:
First edition, s.189)

17.Asagidaki verilen yollardan hangisi ile viicut isisi
en dogru ol¢liliir?
a) Aksiller yol
b) Rektal yol
c) Oral yol
d) Nazofaringeal yol
e) Deri yolu

Cevap D (Duke J, Rosenberg SG. Anesthesia Secrets:
First edition. s.219)
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18.Asagidakilerden hangisi KOAH gelisimine katkida
bulunan faktorlerden degildir?
a) Sigara igimi
b) Rekiirren enfeksiyon
c) Ailesel ve genetik faktorler
d) Rakimi diisiik bolgelerde yagsamak
e) Mesleki ve gevresel etkilere maruz kalmak

Cevap D (Duke J, Rosenberg SG. Anesthesia Secrets:
First edition. s.268)

19.Asagidakilerden hangisi
nedenlerinden degildir?

hepatosit injlrisinin

a) Enfeksiyonlar

b) llaglar

c) Total parenteral nutrisyon
d) Hiperoksi

e) iskemi

Cevap D (Duke J, Rosenberg SG. Anesthesia Secrets:
First edition. s.285)

20.Kristalize insiilinin 1 unitesi erigkinde plazma
glukozunun ka¢ mg/dL diisiiriir?
a) 5-10
b) 10-15
c) 15-20
d) 25-30
e) 45-60

Cevap D (Morgan GE, Mikhail MS. Klinik Anesteziyoloji.
Cev. Editéri: Dog¢. Dr. Nurettin Liileci. Second edition,
s.638)

21.Asagidaki inhalasyon ajanlari arasinda en
hepatotoksik olani hangisidir?

a) izofluran

b) Halotan

c) Azot Protoksit
d) Sevofluran
e) Desfluran

Cevap B (Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ: Clinical
Anesthesiology, 3. baski, 2002, s.140)

22.Endotrekeal entiibasyonunun dogrulugunun en
hizh ve glvenilir gostergesi agagidakilerden han-
gisidir?
a) Periferik oksijen satiirasyonu
b) Her iki hemitoraksin esit kalktiginin gézlenmesi
c) Her iki hemitoraksin dinlenmesi
d) End tidal karbondioksit basincinin yikselmesi
e) Kalp atim hizinin artmasi

Cevap D (Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ: Clinical
Anesthesiology, 3. baski, 2002, s.111)
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23.Benzodiazepinlerin reseptor antagonisti asagida-
kilerden hangisidir?
a) Midazolam
b) Flumazenil
c) Lorezepam
d) Diazepam
e) Propofol

Cevap B (Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ: Clinical
Anesthesiology, 3. baski, 2002, s.160)

24.Disosiyatif anestezi yapan ajan asagidakilerden
hangisidir?
a) Midazolam
b) Tiopental
c) Ketamin
d) Propofol
e) Etomidat

Cevap C (Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ: Clinical
Anesthesiology, 3. baski, 2002, s.169)

25.Asagidaki kas gevseticilerden hangisi etki baki-
mindan digerlerinden farklidir?

a) Siiksinilkolin
b) Metokurin
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c) Vekuroniyum
d) Pankuroniyum
e) Tiibakiirarin

Cevap A (Morgan GE, Mikhail MS, Murray MJ: Clinical
Anesthesiology, 3. baski, 2002, s.183)

26.Asagidakilerden hangisi depolarizan kas gevseti-
cisidir?
a) Pankuronyum
b) Vekuronyum
c) Suksinil Kolin
d) Pipekuronyum
e) Doksakuryum

Cevap C (Clinical Anestheisology, 3. baski, 2002, s.
183)

27.Kardiyak toksisitesi en yiiksek lokal anestezik
ajan hangisidir?
a) Prilokain
b) Bupivakain
c) Ropivakain
d) Tetrakain
e) Kokain

Cevap B (Clinical Anestheisology, 3. baski, 2002, s. 239)
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COCUK CERRAHISI

1. Hangisi noroblastom kotii prognostik faktorlerin-
den degildir?
a) Evre 4S
b) <1 yas
c) Yiiksek ferritin diizeyi
d) MYCN onkogeninin 10 kopyadan fazla olmasi
e) Trk B ekspresyonunun yiiksek olmasi

ACIKLAMA: Noroblastomun 6zel bir evresi olan 4S’te
lokalize primer tumor tutulumuna ek olarak kemik iligi,
karaciger, deri metastazlari ile seyreder ve 1 yastan u-
fak hastalarda gorulir. Siklikla tedavi gerekmeksizin
spontan regrese olur. Dider siklarin yiksek olmasi kotu
prognoz igaretidir.

Cevap A (Oldham KT, Colombani PM, Foglia RP,
Skinner MA, Principles and Practice of Pediatric
Surgery, 2. baski, 2005, s.582-589)

2. Asagidaki ozelliklerden hangisi konjenital karin
duvari defektlerinden biri olan Gastrosizise ait
degildir?

a) Karin duvan defekti 2-5 cm’dir

b) Defektin lizeri membran ile ortiiltidiir

c) Gobek kordonu defektin sonundadir

d) Bagirsaklar 6demli ve kaba goriiniimlidiir
e) Ek anomaliler %10 goriiliir

AGIKLAMA: Ustteki 6zelliklerden defektin membran ile
ortli olmasi omfalosele ait bir 6zellik olup diger sikla-
rin hepsi gastrosizise ait 6zelliklerdir.

Cevap B (Oldham KT, Colombani PM, Foglia RP,
Skinner MA, Principles and Practice of Pediatric
Surgery, 2. baski, 2005, s.1103-1111)

3. Cocukluk ¢aginin en sik gorilen ekstrakraniyal ve
1 yastan ufak gocuklarda en sik gorilen malign
tiimor olan noéroblastom ylizde ka¢ abdominal
yerlesir?

a) %10
b) %50
c) %35
d) %100
e) %75

ACIKLAMA: Noroblastom en sik abdominal kavitede
(%50 adrenal ve %25 retroperiton olmak Uizere toplam
%75) gorilir. Daha sonra %20 mediasten, %4 pelvis
ve %1 servikal bolgede yer alir.

Cevap E (Oldham KT, Colombani PM, Foglia RP,
Skinner MA, Principles and Practice of Pediatric
Surgery, 2. baski, 2005, s.574)
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4. Konjenital duodenal obstriiksiyonlu bir yeni-
doganda en sik karsilagilan diger konjenital ano-
mali hangisidir?

a) imperfore anus

b) Ozofagus atrezisi

c) Down Sendromu

d) Malrotasyon

e) Safra kesesi agenezisi

ACIKLAMA: Konjenital duodenal obstriiksiyonlarda kimi
serilerde %50 ve %80 aras! ek konjenital anomali bildi-
rilmistir. Down sendromu ve konjenital kalp hastaliklari
bu vakalarin %30’unda gértlmektedir ve Ustteki siklar-
da en sik gorilendir. Diger siklardan malrotasyon %20,
Ozofageal atrezi ve imperfore anis %10-20 arasi go-
rulmektedir.

Cevap C (Oldham KT, Colombani PM, Foglia RP,
Skinner MA, Principles and Practice of Pediatric
Surgery, 2. baski, 2005, s.1165)

5. Cocuklarda en sik goriilen mide tiimorii asagidaki-
lerden hangisidir?
a) Hodgkin tipi gastrik lenfoma
b) Non-Hodgin tipi gastrik lenfoma
c) Gastrik teratom
d) Yumusak doku sarkomu
e) Ganglionéroblastom

ACIKLAMA: Cocuklarda en sik gorilen mide timori
gastrik teratomdur.

Cevap C (Bebek ve Cocuklarin Cerrahive Urolojik Hasta-
liklari, s.440; Ashcraft KW, Murphy PJ, Sharp RJ,
Sigalet DL, Snyder CL, Pediatric Surgery, s.391-405)

6. Asagidakilerden hangisi hipertrofik pilor

stenozunun ozelliklerinden degildir?

a) 1000 canli dogumda 1.5-4 arasinda gorilir

b) Erkek kiz orani 2-5:1’dir

c) Klinik semptomlar 2-3. haftada belirginlesir

d) Ozofagus atrezisi, glukoronil transferaz eksik-
ligi gibi konjenital anomalilerle birlikteligi var-
dir

e) Hipertirofik pilor stenozunda, hipertirofiye olan
kas grubu pilor kanalinin duodenum tarafindaki
longitudinal kas grubudur

ACIKLAMA: Hipertirofik pilor stenozunda hipertirofiye
olan kas grubu pilor kanalinin mide tarafindaki sirkiler
Torgersen kasi olarak bilinen kas grubudur.
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Cevap E (Grant GA, McAleer JJA, Incidance of infantile
hypertrophic pyloric stenosis, Lancet s.1177; Ashcraft
KW, Murphy PJ, Sharp RJ, Sigalet DI, Snyder CL,
Pediatric Surgery, s.391-05; Bebek ve Cocuklarin
Cerrahi ve Urolojik Hastaliklari, 2006, s.429; Bebek
ve Cocuklarin Cerrahi ve Urolojik Hastaliklari, 2006,
5.429)

7. Hipospadyasla ilgili ifadelerden yanlis olani han-

gisidir?

a) Uretral meatusun, glans penisin ventral yiiziin-
de normalden daha poksimale agiimasidir

b) Kordi denilen dogumsal penis egriligi ile birlik-
teligi siktir

c) Posterior hipospadyasa eslik eden, testislerin
palpe edilemedigi durumda interseks deger-
lendirmesi gereklidir

d) Hipospadyas cerrahisi i¢in en uygun yas 6-12
aydir

e) Tim hipospadyasl hastalarda infertilite mev-
cuttur

ACIKLAMA: Hipospadyasli hastalarda ciddi anterior
hipospadyas olanlar disinda infertilite sorununa neden
olmaz.

Cevap E (Alan BR, Joseph GB, Campel Uroloji, 8. baski,
2005, 5.2284-333)

8. Testis torsiyonu icin asagidaki ifadelerden hangisi

yanhstir?

a) Yenidogan doéneminde siklikla intravajinal
torsiyon goruliir

b) Testis torsiyonunda, detorsiyon ve sonrasinda
testis fiksasyonu yapilir. Ancak testis nekroza
gitmis ise orgektomi yapilmalidir

c) Tani koymada, anamnez ve fizik muayene ya-
ninda Doppler ultrasonografi ¢gekilmesi 6nemli-
dir

d) Pratikte yaygin olarak kullanilmamakla birlikte
Teknezyum 99m ile yapilan sintigrafinin dogru-
luk orani son derece yiiksektir

e) Testis torsiyonunun tedavisi acil cerrahidir

ACIKLAMA: Yenidogan doéneminde ekstravajinal
torsiyon goriliir. intravajinal torsiyon daha ziyade
puberte déneminde ki testis torsiyonlarinda kargilasti-
gimiz bir durumdur.

Cevap A (Hutson JM. Undescended testis, torsion and
varicocele. In:O’Neill Jr JA, Rowe MI, Grosfeld JL et
al (eds). Pediatric Surgery. 5th ed. Vol 2, 1998 p1087-
1101)
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9. Anorektal malformasyonlar igin asagidaki ifade-
lerden hangisi yanhistir?
a) Anal kontinensi saglayan en 6nemli kas grubu
levator kas kompleksidir
b) Anorektal malformasyonun tanisi inspeksiyon

ile konur
c) Aniis imperforatus + rekto-kutanoz fistiilii olan
bir bebek alcak yerlesimli anorektal

malformasyon olarak isimlendirilir

d) Anorektal malformasyona kardiyak, vertebral
ve iiriner anomaliler eslik edebilir

e) Algak yerlesimli anorektal malformasyonda 6n-
celikle kolostomi agilmasi planlanmalidir

ACIKLAMA: Kolostomi, yuksek yerlesimli anorektal
malformasyonlu bebeklerde baslangigta uygulanan
islemdir.

Cevap E (Kiely EM, Pena A. Anorectal malformations.
In:O’Neill Jr JA, Rowe MI, Grosfeld JL et al (eds).
Pediatric Surgery. 5th ed. Vol 2, 1998 p1425-1443)

10.iki aylik bir kiz bebek, uzamig sarilik nedeni ile
poliklinige getiriliyor. Fizik muayenede bebek canl
fakat ikterik goruniiyor. Laboratuvar incelemesinde
total bilirubin 20 mg/dL, direkt komponenti 4
mg/dL, a¢ ve tok iken yapilan karin ultrasono-
grafisinde safra kesesi hipoplazik ve boyutlarinda
degisme goriilmiiyor. Tec 99m DISIDA sintigrafide
bagirsaga ge¢is yok. En olasi taniniz nedir?

a) Ekstrahepatik biliyer atrezi
b) Hidrops kese

c) Koledok kisti

d) Safra kesesi tasi

e) Safra kesesi dismotilitesi

ACIKLAMA: Bahsedilen tablo ekstrahepatik biliyer
atreziyi tanimlamaktadir.

Cevap A (Ohi R, Nio M. The jaundices infant: Biliary
atresia and other obstructions. In:O’Neill Jr JA, Rowe
MI, Grosfeld JL et al (eds). Pediatric Surgery. 5th ed.
Vol 2, p1465-1476)

11.Bir aylk erkek bir bebekte sag inguinal herni

saptaniyor. Boyle bir hastanin ebeveynlerine ne

onerirsiniz ?

a) Kasik bagi

b) inguinal herninin 1 yasina geldiginde spontan
kaybolacagini bu nedenle takipte kalmasini

c) Miimkiin olan en kisa zamanda opere edilmesi
gerektigini

d) 1-2 yas arasinda opere edilmesinin uygun ol-
dugunu

e) Cocugun kabiz kalmamasini
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AGIKLAMA: Ozellikle 1 yas alti gocuklarda herninin
bogulma riski yuksek oldugu i¢cin mumkin olan en ki-
sa zamanda opere edilmesi 6nerilir

Cevap C (Lloyd DA, Rintala RJ. Inguinal hernia and
hydrocele. In:O’Neill Jr JA, Rowe MI, Grosfeld JL et al
(eds). Pediatric Surgery. 5th ed. Vol 2, 1998 p1071-
1084)

12.0zofagus atrezisinin en sik goriilen tipi hangisi-

dir?

a) izole 6zofagus atrezisi

b) Ozofagus atrezisi+proksimal trakeodzofageal
fistul

c) Ozofagus atrezisi+distal trakeodzofageal fistiil

d) Ozofagus atrezisi+distal ve proksimal trakeo6zo-
fageal fistiil

e) izole trakeodzofageal fistiil (H tipi fistiil)

Cevap C (Bagaklar AC, Yenidodanin cerrahi Hastaliklari,
5.95)

13.Konjenital hipertrofik pilor stenozu igin agagidaki-
lerden hangisi yanhstir?
a) ilk semptom olan kusma dogumla birlikte baglar
b) Erkeklerde daha siktir
c) Pilorun sirkiiler kas liflerinde hipertrofi vardir
d) Klasik metabolik bozukluk hipokloremik

hipokalemik alkalozdur

e) Uygulanan ameliyat piloromiyotomidir

Cevap A (Bagaklar AC, Yenidoganin cerrahi Hastaliklari,
s. 137-145)

14.Konjenital aganglionik megakolon igin hangisi
yanhgtir?
a) Primer defekt parasempatik sistem ganglion
hiicrelerinin olmamasidir
b) Vakalarin biiyiik kisminda ganglionsuz segment
sigmoid kolon ve distalidir
c) Kizlarda daha sik goriiliir
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d) Kesin tani yontemi rektal biyopsidir
e) Hayatin ilk 2 giiniinde mekonyum gikarmama
hikayesi hastalarin ¢ok biiyiik kisminda vardir

Cevap C (Basaklar AC, Yenidoganin cerrahi Hastaliklari,
S. C)

15.Karin duvari anomalileri i¢in hangisi yanhgtir?

a) Omfalosel gastrosizise gore daha sik goriiliir

b) Omfalosel ile beraber en sik kalp anomalileri
goriliir

c) Gastrosizis ile beraber ek anomali goriilme o-
rani diusiikk oldugundan yasama orani
omfalosele gore daha yiiksektir

d) Gastrosiziste konservatif tedavi tercih edilir

e) Omfalosel kitlesinin lizerini amniotik zar orter

Cevap D (Basaklar AC, Yenidoganin cerrahi Hastaliklari,
S. 335-348)

16.Hangisi ¢ocuklarda acil cerrahi girigsim gerektiren
hastaliklardan degildir?
a) Akut apandisit
b) Testis torsiyonu
c) Over kisti torsiyonu ve riiptiiri
d) Pankreatit
e) Meckel divertikiiliti ve kanamasi

Cevap D (Basaklar AC, Cocuklarda Travma ve Akut
Karin, s. 215-270)

17.Wilms tiimérii icin agsagidaki ifadelerden hangisi
yanhstir?
a) Uriner sistem anomalileri ile beraber goriilebilir
b) Akut serebellar ataksiye sebep olabilir
c) Evre 5 bilateral renal tiimoérii ifade eder
d) Aktinomisin ve vinkristine iyi cevap verir
e) Anaplazi varsa sagkalim orani diisiiktir

Cevap B (Basaklar AC, Cocuklarda Solid Timobrler,
Ankara, s. 215-270)
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GOGUS-KALP-DAMAR CERRAHiSI

1. Mitral kapagin anterior papiller adalesi hangi
koroner arter damari tarafindan beslenir?

a) Sol 6n inen arter

b) Sol 6n inen arter ve sirkumfleks arter
c) Sirkumfleks arter

d) Sag koroner arter

e) Sag koroner arter ve sirkumfleks arter

ACIKLAMA: Mitral kapaga ait iki tane papiller adale
vardir. Bunlar anterior papiller (anterolateral) ve
posterior papiller adale (posteriomedial) olarak isim-
lendirilir. Anterior papiller adale sol 6n inen arter ve
sirkumfleks arterden beslenirken posterior papiller
adale dominant olma durumuna gére sag veya
sirkumfleks arterin herhangi birisinden beslenir. Boy-
lece miyokard infarktlisi gegiren hastalarda anterior
papiller adale cift arter tarafindan beslendigi igin
iskemiye karsin daha direncliyken, posterior papiller
adale tek damardan beslendigi icin daha duyarhdir.

Cevap B (Kirklin/Barrat-Boyes Cardiac Surgery, third
edition, 2004, 26-28)

2. Cikan aort anevrizmalarinda riiptir riskini artiran
faktorler arasinda asagidakilerden hangisi yok-
tur?

a) Aort gapinin 5 cm’nin lizerinde olmasi

b) Diyastolik kan basincinin 80 mmHg’nin iizerin-
de olmasi

c) Erkek cinsiyet

d) Marfan sendromu

e) Kronik obstriiktif akciger hastaliginin bulunmasi

ACIKLAMA: B sikki hari¢ bitin siklarda yer alan faktor-
ler abdominal aort anevrizma riiptird igin bir risk fak-
tort  olusturmaktadir. Ancak b sikkinda yer alan
diyastolik kan basincinin rlptdr riski olusturmasi igin
100 mmHg’nin Gzerinde olmasi gerekmektedir.

Cevap B (N Tuncay Eren, Aort Cerrahisi, 2003, s 209)

3. Asagidakilerden hangisi aort yetmezliginde kesin
aort kapak replasmani endikasyonu degildir?

a) NYHA klas llI-IV, normal sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlan (EF 2%50, istirahette) olan hasta-
lar

b) NYHA klas Il, normal sol ventrikiil sistolik fonk-
siyonlari (EF 2 %50, istirahatte) olan fakat takip-
te sol ventrikiil dilatasyonu ve azalan efor
intoleransi olan hastalar

c) Hafif-orta sol ventrikiil disfonksiyonu (EF %25-
49, istirahatte) olan asemptomatik veya
semptomatik hastalar
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d) Aort diseksiyonu veya anevrizma gibi proksi-
mal aort hastaliklarinda EKO ile aort koki
dilatasyonu 235 mm olan hastalar

e) Koroner arter bypass cerrahisi, aort cerrahisi
veya diger kapak cerrahisi gecgirecek hastalar

ACIKLAMA: Aort diseksiyonu veya anevrizma gibi
proksimal aort hastaliklarinda EKO ile aort koku
dilatasyonu 250 mm ise AVR endikedir.

Cevap D (Duran E, Kalp Damar Cerrahisi, 1. baski,
2004, s.1188)

4. Asagidakilerden hangisi akkiz ve konjenital siniis

valsalva anevrizmasi hakkinda yanhstir?

a) Akkiz tipte anevrizmatik dilatasyon genis degil-
dir

b) Konjenital tipte riiptiir kardiyak bosluklara olur

c) Akkiz tipte sol siniis tutulumu %25-30 iken,
konjenital tipte sag siniis tutulumu %75 kadardir

d) Konjenital tipte tiibuler aorta tutulmaz

e) Akkiz tipte birden fazla siniis valsalva tutulabilir

ACIKLAMA: Akkiz tipte anevrizmatik dilatasyon genistir.

Cevap A (Duran E, Kalp Damar Cerrahisi, 1. baski,
2004, s.1707)

5. Mitral kapagin cerrahi komsuluklari ile ilgili verilen
bilgilerden hangisi yanlistir?

a) Mitral kapak aort kapagi, koroner siniis, Cx ve
AV nod koroner arteri, AV nodu ve ileti sistemi
ile yakin komsuluga sahiptir

b) Sirkumfleks koroner arteri  posterior
interventrikiiler oluk icerisinde anulusun lateral
kenari boyunca ilerler

c) Replasmani sirasinda derin alinan siitiirler aort
kapagin yaralanmasina ve disfonksiyonuna
neden olabilir

d) Sol atriyal yaklagimla cerrahi esnasinda mitral
kapak goriintiisii  bir saate benzetilirse
sirkumfleks koroner arteri mitral kapaga saat 6-
9 hizasinda en uzaktir

e) Santral fibréz cisimcik ve sag fibréz trigon bol-
gesi ise ileti sistemi i¢in riskli bélgedir

ACIKLAMA: Sol atriyal yaklagimla cerrahi esnasinda
mitral kapak goruntisi bir saate benzetilirse
sirkumfleks koroner arteri mitral kapaga saat 6-9 hi-
zasinda en yakindir.

Cevap D (Duran E, Kalp Damar Cerrahisi, 1. baski,
2004, s.1205)
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6. Asagidakilerden hangisi akut tip A aort diseksi-
yonlarinin  cerrahi tedavisindeki amaclardan
degildir?

a) Sahte liimenin kapatiip akimin gercek limene
yonlendirilmesi

b) Aortun intimal yirtigi iceren ve riiptiire en yakin
boélimlerinin replase edilmesi

c) Aort kapak yetmezliginin giderilmesi

d) Perikard tamponadi varsa bosaltiimasi

e) Malperfiizyonun devam ettiriimesi

ACIKLAMA: Malperflizyonun dizeltiimesi.

Cevap E (Duran E, Kalp Damar Cerrahisi, 1. baski,
2004, 5.1647)

7. Aort cerrahisi sirasinda medula spinalis korumasi

ile ilgili ifadelerden hangisi yanlistir?

a) Cok lokalize anevrizmalar diginda distal per-
flizyon uygulanmalidir

b) Sol subklavyen arter distal perfiizyonsuz klempe
edilmemelidir

c) Basit klempaj veya distal perfiizyon uygulana-
caksa viicut i1sisinin 18 derece civarina diigme-
sine izin verilmelidir

d) Hasta uyandiktan sonra alt ekstremite motor
hareketleri saat basi kontrol edilmelidir

e) Arkustan T8’e kadar uzanan anevrizmalarda
sadece distal perfiizyon yeterlidir

ACIKLAMA: Basit klempaj veya distal perflizyon uygu-
lanacaksa viicut isisinin 33 derece civarina dismesi-
ne izin verilmelidir.

Cevap C (Duran E, Kalp Damar Cerrahisi, 1. baski,
2004, 5.1670)

8. Tromboangiitis obliterans en sik hangi arterleri
etkiler?
a) Brackiyal arter
b) Radial-Ulnar arter
c) Aorta-ilio-femoral arterler
d) Popliteal arter
e) Tibial arterler

Cevap E (Haimovici, Vascular Surgery, 4.baski, s.555)

9. Myastenia Gravise esglik eden en sik timus patolo-
jisi agagidakilerden hangisidir?
a) Timoma
b) Timik hiperplazisi
c) Timik karsinom
d) Timolipoma
e) Timik kistler

Cevap B (Yiiksel, G6glis Cerrahisi. 1. baski, 2001, s:
633-46)
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10.0zofagusun en sik goriilen benign tiimérii agagi-
dakilerden hangisidir?
a) Polip
b) Papillom
c) Leomiyom
d) Rabdomiyom
e) Fibrom

Cevap C (Yiiksel, Gégiis Cerrahisi. 1. baski, 2001, s.
839-44)

11.0zofagus kanserlerinde asagidakilerden hangisi
prognozu en ¢ok etkiler?
a) Hucre tipi
b) Timérin lokalizasyonu
c) Tumoriin 6zofagus duvarindaki derinligi
d) Tiimoriin kemoterapiye yaniti
e) Histolojik grade

Cevap C (Yiiksel, Géglis Cerrahisi. 1. baski, 2001,
5:839-44)

12.Asagidakilerden hangisi ¢ocuklarda anterior

mediastende goriilen en sik tiimoérdiir?
a) Timoma

b) Germ hiicreli tiimorler

c) Lenfoma

d) Tiroid kitleleri

e) Noéroblastoma

Cevap C (Yiksel, Goégis Cerrahisi. 1. baski, 2001, s:
617-32)

13.Vena Kava Superior Sendromu (VCSS)’na neden
olan en sik benign neden asagidakilerden hangi-
sidir?
a) Graniilomatoz lenfadenitler
b) Kronik fibrozan mediastinit
c) Subklavyen kateterler
d) Kardiyak pace-maker
e) Swan-ganz kateterler

Cevap B (Yiksel, Géglis Cerrahisi. 1. baski, 2001, s:
617-32)

14.Torasik outlet sendromunun en sik nedeni asagi-
dakilerden hangisidir?
a) Servikal kosta
b) Bifid klavikula
c) C7 tranvers progesinin uzun olmasi
d) Rudimenter birinci kosta
e) Konjenital fibr6z bantlar

Cevap E (Yiksel, Géglis Cerrahisi. 1. baski, 2001, s:
537-46)
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15.Pektus ekscavatum (kunduraci gogsi) ile ilgili

olarak agsagidakilerden hangisi yanlistir?

a) 1/400 dogumda bir goriiliir

b) Kardiyak anomaliler pektus karinatuma gore
daha fazla eslik eder

c) ideal operasyon yasi 4-6’dir

d) Anomalinin gercek nedeni kostal kartilaj kay-
nakhdir

e) Beraberinde kifoz, skolyoz olabilir

Cevap B (Yiksel M, Kalayci G. Goégiis Cerrahisi. 1.
baski, 2001, s: 559-80)

16.Tansiyon pnomotoraks ile ilgili olarak asagidaki-

lerden hangisi yanlistir?

a) Pnomotoraks olan tarafta solunum sesleri a-
zalmistir

b) Trakea pnémotoraks olan tarafa gekilmistir

c) Mediastinal sift vardir

d) Tedavide acil tiip torakostomi yapilir

e) Altta yatan akciger patolojilerine bagh gelisebi-
lecegi gibi, travmalar ile de meydana gelebilir

Cevap B (Yiksel, Gégiis Cerrahisi. 1. baski, 2001, s:
411-46)

17.Asagidakilerden hangisi Fallot tetralojisinin ele-
manlarindan biri degildir?
a) Aort dekstrapozisyonu
b) ASD
c) Sag ventrikiil hipertrofisi
d) Subpulmoner darlik
e) VSD

Cevap B (Karl TR. Tetralogy of Fallot. In: Gleen's
Thoracic and Cardiovascular Surgery. 6. Baski. p
1345-67)

18.Akcigerin st lob kavitelerine en sik yerlesen
mantar enfeksiyonu hangisidir?
a) Histoplazmozis
b) Blastomikozis
c) Kriptokokkozis
d) Kandidiyazis
e) Aspergillozis
ACIKLAMA: Akciger kaviteleri, 6zelliklede tuberkiloz
kaviteleri icinde Ureyen mantar Aspergillus’tur.

Cevap E (Glenn’s, Thoracic and Cardiovascular Sugery,
6.baski, s.303-30)

19.Reglrjitasyonu (mitral yetmezliginde) etkileme-
yen faktor hangisidir?
a) Regiirjitasyon voliimii
b) Regiirjitasyonun siiresi
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c) Sistemik hipertansiyon
d) Regiirjitasyon alaninin biyukliigu
e) Gradientine baghdir

Cevap C (Encyclopedie medico-chirurgicale Cardiologie
2002, 5.138)

20.Aort yetmezliginde anjinal agrinin ozelligi asagi-
dakilerden hangisidir?
a) Koroner hastaligin aksine istirahatte ve bradi-
kardide olusur
b) Efor esnasinda olugur
c) Seksiiel iligki esnasinda olusur
d) Hipertansiyon ataklari esnasinda olugur
e) Dispne esnasinda olusur

Cevap A (Encyclopedie medico-chirurgicale Cardiologie
2002, 5.138)

21.Torasik aort anevrizmasinin medikal tedavisinde
ilk bagvurulacak ilag hangisidir?
a) Digital
b) Nifedipin
c) Antibiyotikler
d) Asetilsalisilik asit
e) Beta-blokerler

Cevap E (Encyclopedie medico-chirurgicale Cardiologie
2002, 5.138)

22.Mekanik kalp kapak replasmani yapilan hastalar-
da yiiksek tromboemboli riski mevcut ise
“international normalized ratio (INR)” hangi de-
gerler arasinda tutulmahidir?
a) 3-4.5 arasi
b) 1-3 arasi
c) 2-2.5 arasi
d) 1-4 arasi
e) 2-4 arasi

Cevap A (Encyclopedie medico-chirurgicale Cardiologie
2002, 5.138)

23.Fetal gelisimde normal, ancak dogum sonrasi
patolojik kabul edilen anomali hangisidir?
a) Aortikopulmoner pencere
b) ASD
c) PDA
d) Trunkus arteriyozus
e) VSD

Cevap C (Haas G. Patent ductus arteriosus and
aortopulmonary window. In: Gleen's Thoracic and
Cardiovascular Surgery. 6. Baski. p 1137-61)
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24.Asagidakilerden hangisi ventrikiiler septumu
olugturan béliimlerden biri degildir?
a) inlet
b) Membranoz
c) Muskiiler
d) Orta
e) Outlet

Cevap D (Tchervenkov Cl, Shum-Tim D. Ventricular
septal defect. In: Gleen's Thoracic and
Cardiovascular Surgery. 6. Baski. p 1127-36)

25.Komplet tip atriyoventrikiiler kanal defektinde
patolojiye katilmayan hangisidir?
a) interatriyal septum
b) interventrikiiler septum
c) Koroner siniis
d) Mitral kapak
e) Trikiispit kapak

Cevap C (Stark J, Lofland GK. Atrioventricular septal
defects. In: Gleen's Thoracic and Cardiovascular
Surgery. 6. Baski. p 1163-77)

26.Koarktasyon en sik nerede gorulir?

a) Aort
b) Karotis arter
c) iliyak arter
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d) Renal arter
e) Koroner arter

Cevap A (Backer CL, Mavroudis C. Coarctation of the
aorta and interrupted aortic arch. In: Gleen's Thoracic
and Cardiovascular Surgery. 6. Baski. p 1243-69)

27.Asagidakilerden hangisi konstriktif perikardit
nedeni olabilir?
a) Bakteriyel perikardit
b) Dressler sendromu
c) Tuberkiiloz perikardit
d) Uremik perikardit
e) Viral perikardit

Cevap C (Harken AH, Hall AW, Hammond GL. The
pericardium. In: Gleen's Thoracic and Cardiovascular
Surgery. 6. Baski. p 1299-310)

28.Cocukluk caginda en sik goriilen kalp tiimori
hangisidir?
a) Fibroma
b) Lipoma
c) Miksoma
d) Rabdomiyoma
e) Teratom

Cevap C (Acker MA, Gardner TJ. Cardiac tumors. In:
Gleen's Thoracic and Cardiovascular Surgery. 6.
Baski. p 1311-25)
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1. Méniére hastaligi i¢in yanhs olan asagidakilerden
hangisidir?
a) Epizodik vertigo
b) Fluktuan iletim tipi isitme kaybi
c) Tinnitus
d) Kulakta dolgunluk hissi
e) Bulanti kusma

ACIKLAMA: Méniere hastaliginda
norosensoriyal tip isitme kaybi olmasi tipiktir.

fluktuan

Cevap B (Cummings CW, Otolaryngology Head-Neck
Surgery, 3. baski, s.2673)

2. Asagidakilerden hangisi otitis medianin
intrakraniyal komplikasyonlarindan birisidir?
a) Mastoidit
b) Labirentit
c) Bezold absesi
d) Lateral siniis tromboflebiti
e) Periferik fasiyal paralizi

ACIKLAMA: Lateral sinls tromboflebiti otitis medianin
intrakraniyal komplikasyonlarindan birisidir.

Cevap D (Cummings CW, Otolaryngology Head-Neck
Surgery, 3. baski, s.3052-73)

3. Trompet calan bir erkek hastada, ses kisikhgi ve
boyunda siglik sikayeti mevcut. Kitle yumusak ki-
vaml olarak palpe ediliyor. Direkt boyun grafisinde
kitlenin hava ile dolu oldugu tespit ediliyor. Muh-
temel taniniz agsagidakilerden hangisidir?

a) Eksternal laringosel
b) Kistik higroma

c) Bronkiyal kist

d) Tiroglossal kist

e) Hemanjiyom

ACIKLAMA: Eksternal laringosel 6zellikle pozitif basing
kullanan (Trompet ¢alma, cam sanayinde calisanlar

vb.) erkeklerde, ses kisikhidi, stridor, boyunun
lateralinde icinde hava dolu kitle olarak tespit edilir.

Cevap A (Cummings CW, Otolaryngology Head-Neck
Surgery, 3. baski)

4. Erigkinlerde parotis bezinin en sik tespit edilen
benign tiimoéri asagidakilerden hangisidir?
a) Whartin tiimori
b) Onkositom
c) Hemanjiyom
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d) Pleomorfik adenom
e) Miyoepitelyom

ACIKLAMA: Parotisin en sik gorilen benign tumori
pleomorfik adenomdur.

Cevap D (Cummings CW, Oftolaryngology Head-Neck
Surgery, 3. baski, s.1266)

5. Ramsay Hunt sendromu igin asagidakilerden han-
gisi yanhgtir?
a) Aurikula ve dig kulak yolunda agrh vezikiiller
mevcuttur
b) Periferik fasiyal paralizi vardir
c) Noérosensoriyal isitme kaybi olabilir
d) Herpes simpleks viriis tip-1 etkenidir
e) Tedavide asiklovir kullanihir

ACIKLAMA: Ramsay Hunt sendromu (Herpes Zoster
fasiyal paralizisi) Aurikula ve dis kulak yolunda agrili
vezikiler lezyonlar, periferik fasiyal paralizi ile seyre-
den, ndrosensoriyal isitme kaybi gelisebilen, Herpes
Zoster virlsinin neden oldugu bir sendromdur. Teda-
visinde asiklovir ana ilagtir.

Cevap D (Cummings CW, Otolaryngology Head-Neck
Surgery, 3. baski, s.2773)

6. Zaman zaman sag kulaktan kéti kokulu akinti ya-
kinmasi olan 40 yasinda erkek hastanin aniden sag
kulakta igitmesi total olarak kaybolmasi ile birlikte
siddetli bag donmesi, dengesizlik ve bulanti kusma
sikayetleri baglamig. Hastanin yapilan kulak burun
bogaz muayenesinde sag kulak zari total perfore
olup dig kulak yolunda piiriilan akintisi mevcuttu.
Ayrica hastanin saga bakista horizantal nistagmusu
tespit edildi. Hastada olasi taniniz nedir?

a) Diffuiz seroz labirentit

b) Akut otitis media

c) Menenjit

d) Subdural abse

e) Akut diffiiz supuratif labirentit

Cevap E (JJ Ballenger otolaringoloji bas ve boyun cerra-
hisi, s.1040-1047)

7. Asagidakilerden hangisi iletim tipi isitme kaybi
nedeni degildir?
a) Otoskleroz
b) Kulak zar perforasyonu
c) Perilenfatik fistiil
d) inkudostapedial eklem dislokasyonu
e) Efiizyonlu otitis media
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ACIKLAMA: Otoskleroz, kulak zari perforasyonu,
inkudostapedial eklem diskolasyonu ve efiizyonlu otitis
media klinik olarak iletim tipi isitme kaybi ile seyreden
hastaliklardir. Perilenf fistilinde ise ani, fluktuan ya da
progresif tarzda sensérindral tip isitme kaybi olur.

Cevap C (Ko¢ C, Kulak Burun Bogaz Hastaliklari ve
Bas-Boyun Cerrahisi, 1. baski, 2004, s.130, 287)

8. Bes yasinda erkek hastanin iist solunum yolu
enfeksiyonunu takiben boyun orta hattinda 2 x 2
cm capinda yutkunmak ile yukari dogru hareket
eden, diizgiin yizeyli, yumusak fuluktasyon
goteren ve agrisiz sislik sikayeti mevcuttur. Bu
hasta igin olasi 6n taniniz nedir?

a) Tiroglossal kanal kisti
b) Tiroidit

c) Brankiyal yarik kisti
d) Lenfanjiyom

e) Laringosel

Cevap A (Onur Celik, Kulak Burun bogaz bag ve boyun
cerrabhisi, s.871-876)

9. Yirmi iki yasinda kadin hasta dogum yaptiktan
sonra sol kulaginda daha 6nceden de var olan i-
sitme kaybinin arttigini, tinnitus ve bag dénmesi
ataklarinin oldugunu fark ediyor. Bu hasta igin ta-
niniz nedir?

a) Méniére hastaligi
b) Akustik nérinom
c) Kronik otitis media
d) Otoskleroz

e) Ani isitme kaybi

Cevap D (Onur Celik, Kulak Burun bogaz bag ve boyun
cerrabhisi, s.217-218)

10.Kronik otitis medianin en sik intrakraniyal komp-
likasyonu asagidakilerden hangisidir?
a) Sigmoid siniis trombozu
b) Temporal lob absesi
c) Menenjit
d) Petrozit
e) Labirentit

Cevap C (Balenger JJ, Otorhinolaryngology Head and
Neck Surgery, 15. baski, s.1037)

11.Bes yildir boynunda siglik sikayeti olan geng bir
hastanin muayenesinde, boynun orta hattinda,
yutkunma ile hareketli, diizgiin konturlu, yumusak
kivamda kitle lezyonu tespit ettiniz. En olasi tani
asagidakilerden hangisidir?
a) Brankiyal kist
b) Dermoid kist
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c) Servikal lenfadenopati
d) Tiroglossal duktus kisti
e) Laringosel

ACIKLAMA: Tiroglossal duktus kisti en sik karsilagilan
dogumsal boyun kitlesidir. Yerlesim olarak %90 ora-
ninda boyun orta hattinda gérulur. Tek, agrisiz, duzglin
yuzeyli, yumusak, dilin disari ¢ikarilmasi ve yutkunma
ile yukari dogru hareket eden kitleler seklindedir. Diger
siklarda sunulan hastaliklarda kitle genellikle boyun or-
ta hattinda yerlesim gdstermez ve yutkunma veya dilin
disari ¢ikariimasi ile boyunda yukari dogru hareket et-
mez.

Cevap D (Celik O, Kulak Burun BoJaz Hastaliklari Bas-
Boyun Cerrabhisi, 1. baski, 2002, s.872)

12.Asagidakilerden hangisi akut kriptik tonsilitin
ayirici tanisinda yer almaz?
a) Difteri
b) Kizil
c) Vincent anjini
d) Enfeksiy6z mononiikleoz
e) Ranula

ACIKLAMA: Difteri, kizil, vincent anjini ve enfeksiy6z
mononuikleoz, tonsil ylizeyini degisen derecelerde kap-
layan membran olusumuna neden olduklari i¢in akut
tonsilit ayirici tanisinda yer almaktadirlar. Ranula ise
submandibuler veya sublingual kanallardan ya da agiz
tabanindaki bir mukus bezinden retansiyon Kkistidir.
Tonsil dokusu Uzerinde membran olusturmaz.

Cevap E (Celik O, Kulak Burun Bogaz Hastaliklari ve
Bag-Boyun Cerrahisi, 1. baski, 2002, s.548, 549, 569)

13.Asagidaki semptomlardan hangisi larenks kanse-
rinde gorilmez?
a) Disfoni
b) Otalji
c) Disfaji
d) Epistaksis
e) Dispne

Cevap D (Ballenger, Head and Neck, 14. baski, s.691)

14.Asagidaki tiimoérlerden hangisi boyunda goriil-
mez?
a) Kistik higroma
b) Karotis cisim tiimori
c) Norofibroma
d) Schwannoma
e) Mukosel

Cevap E (Ballenger, Head and Neck, 14. baski, s.194)
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15.Mandibula fraktiirleri en sik hangi lokalizasyon-
dadir?
a) Angulus
b) Goévde
c) Simfizis
d) Kondiler-subkondiler bolge
e) Alveoler proses

Cevap D (Senocak, Ballanger Otorinolaringology ve
BBC, 15. baski, s.372)

16.Alt dudak SCC en sik hangi nodlara metastaz
yapar?
a) Retrofaringeal
b) Submental-submandibuler
c) Paratrakeal
d) Orta juguler
e) Alt juguler

Cevap B (Senocak, Ballanger Otorinolaringology ve
BBC, 15. baski, s.255)

17.Nazal septum yapisina hangisi katilmaz?
a) L. perpendicularis (Etmoid kemik)
b) Vomer
c) Palatin kemik
d) Quadranguler kartilaj
e) Kribriform plate

Cevap E (Senocak, Ballanger Otorinolaringology ve
BBC, 15. baski, s.5)

18.Willis parakuzisi agagidakilerin hangisinde gorii-
lir?
a) Presbiakuzi
b) Otoskleroz
c) Kronik Otit Media
d) Effiizyonlu Otit Media
e) Temporal kemik travmasi

Cevap B (Senocak, Ballanger Otorinolaringology ve
BBC, 15. baski, s.1056)

19.Entiibasyona bagl stenoz en sik hangi bolgede
olur?
a) Supraglottik
b) Glottik
c) Subglottik
d) Trakea
e) Paraglottik bolge

Cevap E (Senocak, Ballanger Otorinolaringology ve
BBC, 15. baski, s.509)

20.Yetigkinlerde nazal septum abselerinin en sik
sebebi asagidakilerden hangisidir?
a) Travmatik hematom
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b) Sifiliz

c) intranazal tampon uygulanmasi
d) Akut sintizit

e) Allerjik rinit

Cevap A (Stanley, Otolaryngology, 4. baski, s.90-770)

21.En yaygin hiperplastik rinit nedeni asagidakiler-
den hangisidir?
a) Kimyasal irritasyon
b) Bakteriyel enfeksiyon
c) Septum deviasyonu
d) Allerjik rinit
e) Gegirilmis nazal cerrahi

Cevap D (Stanley, Otolaryngology, 4. baski, s.91-774)

22.Biilléz mirinjit tedavisinde en iyi yontem asagida-
kilerden hangisidir?
a) Lokal antibiyotik tedavisi
b) Sistemik antibiyotik tedavisi
c) Bullerin aplikatorle yirtilmasi
d) Lokal steroid damlasi
e) Ventilasyon tiipi takilmasi

Cevap C (Stanley, Otolaryngology, 4. baski, s.48-430)

23.Parafarengeal alanda goriilen neoplazilerin en sik
semptomu asagidakilerden hangisidir?
a) Agn
b) Disfaji
c) Boyun kitlesi
d) Farengeal kitle
e) Trismus

Cevap C (Data from Carrau RC et al. adapted with
permission from: Management of tumor arising in the
parapharygeal spaces Laryngoscope 100:583)

24 .Asagidakilerden hangisi Meéniére hastaliginda
gorilmez?
a) Sensorinoral isitme kaybi
b) Tinnitus
c) Tempora-parietal bolgede batici tarzda bas ag-
risi
d) Kulakta dolgunluk
e) Vertigo

Cevap C (Booth, Otolaryngology, 6. baski, s.3,19,1-50)

25.Servikal sempatik zincir hasarinda asagidakiler-
den hangisi goriilmez?
a) Yiizde terleme kaybi
b) G6z yagarmasi
c) Miyozis
d) Goz kapaginda pitozis
e) Yiizde gegici kizarma

229



KBB

Cevap B (Cansiz, Bas ve Boyun Cerrahi Anatomisi, b) Méniére hastaligi
2002, s.508-577) c) Otoskleroz
d) Glomus juguler timpanikum

26.Asagidakilerden hangisi sipiiratif otitis media’nin e) Presbiakuzi

en sik goriilen intrakraniyal komplikasyonudur? Cevap D (Karasalihoglu, Kulak Burun Bogaz ve Bas
a) Ekstradural abse Boyun Cerrahisi, 3. baski, 2002)

b) Sigmoid siniis tromboflebiti

c) Beyin absesi 28.Méniére hastaliginin semptomlari arasinda hangi-
d) Menenijit si yoktur?

e) Otitik hidrosefali a) Epizodik vertigo

Cevap D (Booth, Scoftt-Brown’s Otolaryngology, 6. baski, b) Tinnitus
s.3,12,1-29) c) Otalji
d) Algak frekanslar ilgilendiren dalgah (fluktuan)
27.Asagidakilerden hangisi objektif tinnitus nedeni- Igitme kayb L
dir? e) Kulakta dolgunluk ve basing hissi
a) Akustik nérinoma Cevap C (Seiden, Otolaryngology-The Essentials, 2002)
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ORTOPEDI VE TRAVMATOLOJI

1. Bir kemikte kirik olustuktan sonra, kirik iyilegmesi
ne zaman baslar?
a) Kirik olustuktan 24 saat sonra
b) Kirik olustuktan 6 hafta sonra
c) Kirik rediiksiyonu yapildiktan sonra
d) Kinga neden olan etken iyilesme siirecini bas-
latir
e) Hastanin yagina gore degisir

ACIKLAMA: Kiriga sebep olan etken kemik butlinlGgini
bozarak, o bdlgede kirik iyilesme sirecinin ilk basa-
mag! olan inflamasyon fazini baslatir. Kirik iyilesmesi
kemik kirildig1 anda baslar.

Cevap D (Jeffrey S. Fischground: Orthopaedic
Knowledge Update 9, 2008 AAOS. Béliim 2, sayfa
13)

2. Asagidakilerden hangisi septik artritin bulagma
yollarindan degildir?
a) Hematojen yol
b) Kondrojen yol
c) Direkt travma veya eklem aspirasyonu
d) Ekleme yakin bir enfeksiyon odagindan bulas-
ma
e) Cevre osteomiyelitin ekleme bulagmasi

ACIKLAMA: Hematojen yolla bagka bir enfeksiyondan
veya intravendz ila¢ bagimlilarinda septik artrit goru-
lebilir. Direkt travma, eklem ponksiyonu, eklem i¢i en-
jeksiyonlar sterilite kosullarina uyulmazsa
kontaminasyon sebebi olabilir. Eklem gevresi enfeksi-
yonlar (sellllit, abse, septik bursit, tenosinovit) ve
osteomiyelit septik artrite neden olabilir.

Cevap B (Jeffrey S. Fischground: Orthopaedic
Knowledge Update 9, 2008 AAOS. Béliim 20, s. 246)

3. Asagidaki diz eklemi hastaliklarindan hangisi diz
artroskopisi endikasyonlari iginde yer almaz?
a) Meniskiis patolojileri
b) Tibia plato kiriklari
c) Lateral kollateral ligaman riiptiirii
d) Eklem igi serbest cisimler
e) Kondral veya osteokondral kiriklar

ACIKLAMA: Lateral kollateral ligaman riptiri eklem igi
bir patoloji degildir ve artroskopik olarak tedavi edil-
mez.

Artroskopi Endikasyonlari
1-Akut Hemartoz
2-Meniskls yaralanmalari
3-Eklem ici serbest cisimler
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4-Tibial plato kiriklari

5-Patellar Kondromalazi

6-Kronik Sinovit

7-Diz Instabilitesi

8-Tekrarlayan eflizyonlar

9-Kondral veya osteokondral kiriklar

Cevap C (Current Ortopedi Giincel Tani ve Tedavi Edi-
tér:Harry B.Skinner Ceviri Editérii:Prof.Dr.Miimtaz Al-
parslan 2005 s. 157-8)

4. Aseptik kemik nekrozlarinin 6zel yerlesimleri ile
ilgili olarak verilenlerden hangisi yanlistir?
a) Omur cismi-calve hastalgi
b) Patella-Signing Larsen Johansson
c) Os Lunatum-Kienbock hastaligi
d) Os Navikular Pedis-Van Neck Hastaligi
e) Tibia Proksimal Epifizi-Blount Hastaligi

ACIKLAMA: Os navikular pedis’in aseptik nekrozu
Koéhler(l) hastahgi adini alir. Metatars baslarindaki
aseptik nekroza ise Kohler(ll) veya Freiberg hastaligi
adi  verilir. Van-Neck hastaligi  Sinkondrozis
ischiopubica’nin aseptik nekrozu hastaligina verilen
isimdir.

Cevap D (istanbul Tip Fakiiltesi Klinik Ders Kitaplari:15
Ortopedi ve Travmatoloji Cilt 1 Ortopedi)

5. Gelisimsel kalga displazisinin erken dénem (3-12
ay) klinik muayene bulgulan arasinda bulunma-
yan asagidakilerden hangisidir?

a) Pili asimetrisi

b) Abdiiksiyon kisithhgi
c) Piston belirtisi

d) Galeazzi belirtisi

e) Apprehension testi

ACIKLAMA: Pili asimetrisi, uyluktaki kivrimlarin simetrik
olmamasidir. Abdlksiyon kisithihgr ¢ikik tarafin
abdiksiyonunun azalmasidir. Piston belirtisi kalga 90
derece fleksiyonda iken yukari asagi cekilip ittirildi-
ginde piston hareketi yapmasidir. Galeazzi belirtisi
kalgalar ve dizler fleksiyona getirildiginde cikik tarafin
diz yuksekliginin daha az olmasidir. Apprehension
testi korkutma testi olarak anilir ve tekrarlayan omuz
ve patella ¢ikigi gibi durumlarda muspet olur.

Cevap E (Tachdjian Pediatric Orthopaedics Second
Edition Volume 1 5.326-7)

231



ORTOPEDI VE TRAVMATOLOJI

6. On yasinda kiz gocugu arka koltukta emniyet ke-
meri ile bagh iken gegirdigi arag ici trafik kazasi
sonucu acil servise abdominal agn sikayeti ile ge-
tiriliyor. Fizik muayenede batin alt boliimiinde
ekimotik cilt lezyonu ve direkt grafide T12-L1 o-
murga seviyesinde fleksiyon distraksiyon tipi kirik
izleniyor. Asagidaki kirik disi lezyonlardan en gok
hangisi bu tablo ile birlikte seyreder?

a) iliyak ven riiptiirii
b) Uterus riiptiirii

c) Kolon perforasyonu
d) Kardiyak kontiizyon
e) Aort diseksiyonu

Cevap C (Reid AB, Letts RM, Black GB: Pediatric
chance fractures: Association with intra-abdominal
injuries and seatbelt use. J Trauma 30:384-391;
Holland AJ, Cass DT, Glasson MJ, et al: Small bowel
injuries in children. J Pediatr Child Health
2000,36:265-269; Lynn T Staheli. Pediatrik Ortopedi
(Turkce Baskl). 2005, s. 242)

7. Geng atletlerde spina iliaka anterior inforda geli-
sen avulsiyon (ayrilma) kirigi hangi kasin asirn -
ani kasilmasi sonucu olusur?

a) Sartorius

b) Tensor fasia lata

c) lliopsoas

d) Rektus femoris

e) internal ve eksternal oblik kas

Cevap D (Miller Review of Orthopedics. 2004 Elsevier,
Philedelphia, USA. (Turkce Baski Akademi Doktorlar
yayinevi ANYA 2006 Ankara Bolum 10 Travma. Say-
fa: 581; Garrick JG (ed): Orthopaedic Knowledge
Update: Sports Medicine 3. Rosemont, IL, American
Academy of Orthopaedic Surgeons, 2004, p 139-153;
DelLee JC, Drez D Jr, Miller MD: Hip and pelvic
injuries in the young athlete, in DeLee JC, Drez D Jr,
Miller MD (eds): Orthopaedic Sports Medicine, ed 2.
2003, p 1463-1479)

8. Kemigin hangi tip nonunionunun (kaynamama)

tedavisinde sadece kemigin  biyomekanik
stabilitesinin saglanmasi yeterlidir?
a) Atrofik

b) Oligotrofik

c) Hipertrofik

d) Enfekte

e) Sinovyal psodoartroz

Cevap C (Miller Review of Orthopedics. 2004 (Turkce
Baski 2006 Ankara Bolum 10 Travma s.526;
Rodriguez-Merchan EC, Forriol F: Nonunion: General
principles and experimental data. Clin Orthop
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2004;419:4-12; Browner BD, Jupiter JB, Trafton PJ,
et al (eds): Skeletal Trauma. p 247-252)

9. Asagidaki bulgulardan hangisinin varliginda sik-
likla gocuk istismari goéz 6niinde bulundurulmali-
dir?

a) Multipl cilt lezyonlari
b) Multipl kinklar

c) Gelisme geriligi

d) Batin yaralanmalari
e) Goz gevresi lezyonlari

Cevap A (Akbarmia BA, Campbell RM: The role of the
orthopaedic surgeon in child abuse, in Morrissy RT,
Weinstein SL (eds): Lovell and Winter's Pediatric
Orthopaedics, ed 5. 2001, p 1423-1445; Kocher MS,
Kasser JR: Orthopaedic aspects of child abuse. J Am
Acad Orthop Surg 2000,;8:10-20; Lynn T Staheli. Pe-
diatrik Ortopedi (Turkce Baskl). 2005, s. 218)

10.Asagidaki tiimorlerden hangisi malign (koti huy-
lu) timor siniflamasinda yer alir?
a) Osteoid osteoma
b) Parosteal osteosarkoma
c)Osteoblastoma
d) Kondroblastoma
e) Dev hiicreli tiimor

Cevap B (Miller Review of Orthopedics. 2004, (Turkce
Baskl 2006 Bolum 8 Ortopedik Patoloji s. 441)

11.Asagidakilerden hangisi en sik goriilen koétii huy-
lu primer kemik tiimoridiir?
a) Parosteal osteosarkoma
b) Kondrosarkoma
c) Ewing sarkoma
d) Telenjiektatik osteosarkoma
e) Multipl miyelom

ACIKLAMA: Multipl miyelom batiin malign kemik timor-
lerinin %45ni olusturan ve en sik goérilen primer
malign kemik tGmortdir. Erkekleri kadinlardan daha
fazla tutar ve 40 yas altinda nadiren gorulir.

Cevap E (Skinner HB: Current Diagnosis & Treatment
Orthopedics, 1.baski, s.273)

12.Asagidakilerden hangisi kiigiik gocuklarda kalga
agrisinin en sik goriilen sebebidir?
a) Legg-Calve-Perthes
b) Toksik sinovit
c) Septik artrit
d) Femur basi epifiz kaymasi
e) Gelisimsel koksa vara

ACIKLAMA: Siklarin hepsinde bulunan hastaliklar kalga
agrisi yapmakla beraber bunlar arasindan toksik
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sinovit en sik nedendir. Toksik sinovitte hastalarin ya-
ris1 akut, diger yarisi ise kronik baslangi¢h kalca agri-
sI ve topallama sikayeti ile bagvururlar. Hastaligin ne-
deni bilinmemekle birlikte yakin zamanda gegcirilmis
Ust solunum yolu hik&yesi mevcuttur. Ayirici tanida
Ozellikle septik artrit, Legg-Calve-Perthes ve ARA du-
stndlmeli ve ekarte edilmelidir. Tedavi
semptomatiktir. Genelde semptomlar 3 ile 7 gun igin-
de azalir ama bazi hastalarda aylarca devam edebilir.

Cevap B (Weinstein SL, Buckwalter JA: Turek Ortopedi
ilkeler ve Uygulamalari, 6.baski, 2009, s.465)

13.Asagidaki anatomik bolgelerin hangisinde olusan
kirigin kaynamama ihtimali digerlerine gore daha
fazladir.
a) Tibianin distal bolgesi
b) Femurun distal metafiz bolgesi
c) Humerus proksimal bolgesi
d) Femurun subtrokanterik bolgesi
e) Tibianin proksimal metafiz bolgesi

ACIKLAMA: Kirgin kaynamamasi ile karakterize olan
nonunionlar da kingin olustugu anatomik boélgede 6-
nemlidir. Ozellikle tibia distal bdlgesinde, karpal
navikular kemiklerde ve 5. metatarsin proksimal
diafizinde olugan kiriklarda diger bdlgelerde goérilen
kiriklara gére potansiyal olarak kaynamama ihtimali
daha fazladir.

Cevap A (Skinner HB: Current Diagnosis & Treatment
Orthopedics, 1.baski, s.59)

14.0steoblastom asagidakilerden hangisiyle ayni
histolojik yapiya sahiptir?
a) Osteokondrom
b) Basit kemik kisti
c) Kondromiksoid fibrom
d) Osteoid osteom
e) Kondroblastom

AGIKLAMA: ikisinin histolojisi aynidir, nidus biiyikligi
ve dogal seyirleri farkhdir.

Cevap D (S. Terry Canale; Campbel's Operative
Orthopaedics, 9th Ed. Tiimérler-Osteoblastom)

15.En sik goriilen benign kemik tiimori hangisidir?
a) Enkondrom
b) Fibroz displazi
c) Osteoid osteom
d) Osteokondrom
e) Osteosarkom

ACIKLAMA: En sik benign timér osteokondromdur.

Cevap D (S. Terry Canale; Campbell's Operative
Orthopaedics, 9th Ed. Tiimérler)
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16.Subakut hematojen osteomiyelitte en sik karsila-
silan etken asagidakilerden hangisi olabilir?
a) Pseudomonas aeruginosa
b) Staphylococcus epidermidis
c) Escherichia coli
d) Klebsiella
e) Streptococcus faecalis

ACIKLAMA: Ortopedik enfeksiyonlarin hepsinde oldugu
gibi, S. aureus ve S. epidermidis en sik etkendir.

Cevap B (S. Terry Canale; Campbell's Operative
Orthopaedics, 9th Ed. konu: subakut hematojen
osteomyelit)

17.Quadriga etkisi nedir?

a) Yaralanmig, adhezyona ugramis veya yanlisg
onariimig FDP’nin yanindaki parmaklarda
fleksiyon lag’i meydana gelmesidir

b) Yaralanmig, adhezyona ugramig veya yanlis
onariimig EDC’nin yanindaki parmaklarda
ekstansiyon lag’i meydana gelmesidir

c) Yaralanmig, adhezyona ugramis veya yanlig
onarilmis interosseal kasin yanindaki parmak-
larda fonksiyon bozuklugu olusmasidir

d) Yaralanmig, adhezyona ugramis veya yanhs
onarilmig lumbrikal kasin yanindaki parmaklar-
da fonksiyon bozuklugu olugmasidir

e) Yaralanmig, adhezyona ugramis veya yanlig
onarilmig opponens kasinin opozisyon yapa-
mamasidir

ACIKLAMA: Quadriga; Yaralanmig, adhezyona ugramis
veya yanlig onarilmis FDP’nin yanindaki parmaklarda
fleksiyon lag’i meydana gelmesidir.

Cevap A (Miller Review of Orthopedics 2008 s.422-423:
Hand and Microsurgery-Quadriga Effect)

18.Hiyalen eklem kikirdagi icin asagidakilerden han-

gisi yanhgtir?

a) Eklem kikirdagi; avaskiiler, anéral ve alenfatik
bir dokudur

b) Matiir eklem kikirdaginda kok hiicre popiilas-
yonu bulunmaktadir

c) Eklem kikirdaginda tensil (gerilme) kuvvetlere
karsi direnci kollajen olusturur

d) Proteoglikanlar; kikirdak matriksindeki sivilarin
regiilasyonundan sorumludurlar

e) Kollajen tip X endokondriyal ossifikasyon es-
nasinda yalnizca hipertrofik kondrositler tara-
findan salgilanir

ACIKLAMA: Matir eklem kikirdaginda koék hicre bu-
lunmaz. Bu yuzden kikirdagin yenileme potansiyeli
disiktir. Bir 6nemli nokta da, kikirdak cerrahisinde
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uygulanan mikro kirik tedavisinde mutlaka kalsifiye
kikirdak tabakasi cerrahi olarak delinmelidir. Buradaki
amag, kemik iliginde bulunan kék hiicrelerin ylzeye
goOc¢ etmesi ve yeni kikirdak olusturmalaridir.

Cevap B (Miller Review of Orthopedics 2008 s.36-37:
Basic Sciences-Joints)

19.Juvenil diz osteokondritis dissekans en sik hangi
boélgede goriiliir?
a) Medial femoral kondilin lateral tarafinda
b) Medial femoral kondilin medial tarafinda
c) Lateral femoral kondilin lateral tarafinda
d) Lateral femoral kondilin medial tarafinda
e) Patellanin yiik tagiyan bolgesinde

ACIKLAMA: Juvenil osteokondritis dissekans diz ekle-
minde medial femoral kondilin lateral tarafinda gori-
IUr.

Cevap A (Miller Review of Orthopedics 2008 s.236:
Pediatric Orthopedics-Osteochondritis Dissecans)

20.0n gapraz bag anatomisini iceren asagidaki se-

ceneklerden hangisi yanlistir?

a) On capraz bagin anteromedial fibrilleri diz ek-
lemi fleksiyonda iken gergindirler

b) On ¢apraz bag yaklagik 33 mm uzunlugunda ve
11 mm capindadir

c) On capraz bagin posterolateral fibrilleri diz ek-
lemi ekstansiyonda iken gergindirler

d) On capraz bag lateral femoral kondilin
posterolateralinde sonlanir

e) On capraz bag mekanoreseptdér olan sinir
fibrilleri igermektedir

ACIKLAMA: Dizin 6n ¢apraz bag ortopedinin en gtincel
konularindan birisidir. On capraz bagin femoral ya-
pisma yeri tedavide anahtar role sahiptir.
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Cevap D (Miller Review of Orthopedics 2008 s. 246:
Knee - Basic Sciences — Ligaments)

21.Diz ekstansiyonunun sifir derecenin iizerinde
olmasina ne ad verilir?

a) Genu Varum

b) Geni Valgum

c) Genu rekurvatum

d) Tibia vara

e) Fibrokartilajen6z displazi

Cevap C (Atilla B, Diz sorunlari, Ege R. ed. 1. baski, s:
258)

22.Growth hormonun biiyiime plagindaki etkisi en
belirgin olarak hangi katmanda gériiliir?

a) Hipertrofik zon

b) Gegici kalsifikasyon zonu
c) Proliferatif zon

d) Tim biyiime plagi

e) Metafiz

Cevap C (Tachjidian O, Pediatric orthopedics, Cilt 2, s.
1020)

23.Bel agnisi ile bagvuran bir adélesan hastada yapi-
lan muayenede bel agrisinin yani sira kalga bol-
gesine yayilan agn tespit ediliyor. Agn tipik olarak
aktivite ile artiyor ve istirahatle azaliyor. Lumber
boélgede hiperekstansiyon agriyi provake ediyor.
Oncelikli taniniz nedir?
a) Schuermann kifozu
b) Konjenital skolyoz
c) Adélesan idiyopatik skolyoz
d) Spondilolizis
e) Sprengel deformitesi

Cevap D (Surat A, Katki Pediatri Dergisi, Cilt: 21, Sayi:
6, 2000, s: 917)
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1. Basi yarasi tedavisinde ve 6nlenmesinde agagida-

kilerden hangisi yanlistir?

a) Basiyi ortadan kaldirmak

b) Hastanin protein ve vitamin gibi beslenme ek-
sikligi yerine getirmek

c) Negrotik dokulari debride etmek

d) Eksikse kan trasfiizyonu yapmak

e) Hastayr yumusak bir yatakta sirt listii yatirmak
(P =517)

Cevap E (Samuel J.Lin, M.D., John B.Hijawi, M.D.
Plastic and Reconstructive Surgery Board Review,
2006)

2. Teorik olarak Z plasty ile kontraktiir agilmasinda
en ¢ok uzatma islemi asagidakilerden hangisi ile
mimkiindiir?

a) 60 dereceli aglyla yapilan Z plasty (P= 593)
b) 45 dereceli agiyla yapilan Z plasty
c) 30 dereceli aciyla yapilan Z plasty
d) 15 dereceli agiyla yapilan Z plasty
e) 50 dereceli aglyla yapilan Z plasty

Cevap A (Samuel J.Lin, M.D., John B.Hijawi, M.D.
Plastic and Reconstructive Surgery Board Review,
2006)

3. Ampute olmusg bir parmak replantasyon igin ilgili
merkeze hasta ile transfer edilirken nasil saklan-
malidir?

a) Kuru gazh beze saril olarak, oda sicakhginda
b) Serum fizyolojik ile islatilmig gazli beze saril
olarak direkt buz iginde
c) Serum fizyolojik ile i1slatilmis gazlhi beze saril
olarak sogutulmus bir ortamda
d) Gazh beze sarili olarak sogutulmus antiseptik
iyot sollisyonu iginde
e) Gazli beze sarili olarak, oda sicakliginda serum
fizyolojik icinde
ACIKLAMA: Transfer sirasinda parmak sogutulmali
ancak buzla temas ettiriimemelidir.
Cevap C (Washington Cerrahi El Kitabi, Gerard
M.Dohert ve Ark., Ceviri Ed: Siiha Aydin, 2002)

4. Dogustan damak yarigi olan yeni dogmus bir be-
begin beslenmesi ile ilgili olarak asagidaki ifade-
lerden hangisi yanhlistir?

a) Cabuk yorulacagi igin sik beslenmelidir
b) Beslenme sirasinda nazal reglirgitasyon nedeni
ile orta kulak hastaliklari insidansi artmistir
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c) Nutrisyonel ihtiyaglan diger cocuklardan farkli
degildir

d) Biberonla beslemede siit akigini kolaylastiran
o6zel uglar kullaniimalidir

e) Emme fonksiyonu bozulmus oldugu i¢cin meme
emzirme onerilmez

ACIKLAMA: Bu hastalarda emzirme birka¢ destekleyici
yontemle basari ile uygulanabilir ve emzirmenin anne-
bebek iliskisindeki diger faydalari géz éninde bulun-
duruldugunda uygulanmasi tegvik edilmelidir. Ancak
basarisiz kalinan durumlarda biberon ve diger yén-
temler kullaniimahdir.

Cevap E (Dudak ve Damak Yariklari, Prof.Dr.Ylicel Erk,
Dog.Dr.Figen Ozgiir)

5. Akut major yaniklarda ilk 12 saatte ortaya gikan
hipovoleminin temel sebebi nedir ?

a) Yanik bolgesindeki cilt bariyerinin bozulmasi

b) Solunumla meydana gelen kaybin artmasi

c) Hastanin oral sivi aliminin travma nedeni ile ki-
sitlanmis olmasi

d) Yaniga bagh mikrovaskiiler yatakta asin gegir-
genlik artigi

e) Poliiiri gelismesi

ACIKLAMA: ilk 12 saat icinde mikrovaskiiler yatakta
ortaya cikan asiri gegirgenlik albumin dahil plazmanin
pek cok elemaninin interstisyel alana ge¢cmesine ne-
den olur. Hem sivi hem de osmotik basinci saglayan
molekdllerin damar disina ¢ikmasi ilk asamadaki 6-
[imcul hipovoleminin temel sebebidir ve yanikta sivi
tedavisinin 6nemine isaret eder.

Cevap D (Yaniklar ve Tedavileri  Prof.Dr.Naki

Selmanpakoglu)

6. Vicutta fasya tabakasinin iizerinde konumlanan
cizgili kas asagidakilerden hangisidir?
a) Yiiz mimik kaslar
b) M. platysma
c) M. rectus femoris
d) M. rectus abdominis
e) El intrinsik kaslari

ACIKLAMA: Platisma boynun ylizeyel fasya tabakasinin
Uzerinde yer alan mimik kasidir. Ylzde ve elde kasla-
rin altinda gercgek bir fasya tabakasi bulunmamakta-
dir. Rectus femoris ve abdominis kaslari ise fasya ta-
bakasinin altinda yer almaktadir.

Cevap B (Moore and Dalley, Clinically oriented anatomy)
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7. Rekonstriiktif cerrahide doku defektleri basitten
komplekse dogru asagidakilerden hangi sirayla
kapatilmahdir?

a) Deri grefti-lokal flep-uzak flep-primer kapama
b) Deri grefti-uzak flep-lokal flep-primer kapama
c) Lokal flep- deri grefti-primer kapama-uzak flep
d) Primer kapama-deri grefti-lokal flep-uzak flep
e) Primer kapama-lokal flep-uzak flep-deri grefti

ACIKLAMA: Rekonstriktif cerrahide doku defektleri
“Rekonstriktif Merdiven”e goére basitten karmasiga
dogru kapatilir. Buna goére en sira primer kapama-deri
grefti-lokal flep-uzak flep seklindedir.

Cevap D (Mathes and Nahai, Reconstructive Surgery)

8. Basi yaralari i¢in kabul edilen “kritik basing zaman
orani” asagidakilerden hangisidir?
a) 70 mm/Hg 2 saat
b) 70 mm/Hg 1 saat
c) 20 mm Hg 2 saat
d) 20 mm Hg 1 saat
e) 32 mm Hg 1 saat

ACIKLAMA: Basi vyaralari etyopatogenezinde en ¢ok
kabul edilen etken asiri basing olup bunun stresi, sid-
deti, maruz kalma sekli (aralikli, araliksiz) 6nemlidir. Bir
vicut bélgesi 2 saat kesintisiz 70 mmHg basinca maruz
kalirsa derinin mikrodolagiminda kan akimi durur, kan
damarlarinda meydana gelen endotel hasarina bagh
mikrodolagimda tromboz ortaya ¢ikar ve basing kalksa
dahi geri donugsuz hipoksik iskemik doku hasari gelisir.
C ve d siklarinda verilen 20 mmHg kapiller yatak sevi-
yesindeki; e sikkinda verilen 32 mmHg ise arteriyol se-
viyesindeki basing olup bu miktarlar geri donissuiz de-
gisikliklerin ortaya gikmasi igin yeterli degildir.

Cevap A (McCarthy Plastik Surgery)

9. Dudak damak yariklari ile ilgili agsagidaki ifadeler-

den hangisi yanhstir?

a) Etiyolojisi multifaktoriyel olup, genetik ve gev-
resel etkenler birlikte rol alirlar

b) Dudak ve damak embriyolojik olarak 2. brankial
arktan geligirler

c) Dudak yariklari erkeklerde, damak yariklan ise
kizlarda daha fazla goriiliir
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d) Sendromik yariklarda Pierre-Robin Sendromu
en sik goriilen sendromdur
e) Kesin tedavi cerrahidir

ACIKLAMA: Dudak ve damak yizin bir pargasi olup
embriyolojik olarak 1. brankial arktan (mandibular ark)
gelismektedir. 2. brankial arktan (hyoid ark) ise boyun
yapilar geligir.

Cevap B (McCarthy Plastic Surgery)

10.Nazofarenks kanseri tedavisindeki ana tedavi
modalitesi hangisidir?
a) Kemoterapi
b) Cerrahi
c) Radyoterapi
d) Hormonoterapi
e) Kriyoterapi

Cevap C (K. S Clifford Chao ve ark. Radiation Oncology:
Management Decisions, s: 195)

11.TINOMO erken evre bir vokal kord tiimoriinde
hastanin yagam kalitesi de g6z 6niinde bulundu-
rularak ilk tercih edilmesi gereken kiiratif modeli
hangisi olmalidir?
a) Glossektomi
b) Kemoterapi
c) Hormonoterapi
d) Parsiyel larenjektomi
e) Radyoterapi

Cevap E (K. S Clifford Chao ve ark. Radiation Oncology:
Management Decisions, s: 266)

12.Mantle i1sinlama teknigi hangi hastaligin tedavi-
sinde kullanilan bir yontemdir?
a) Mide kanseri
b) Sarkom
c) Bobrek kanseri
d) Hodgkin lenfoma
e) Glioblastoma multiform

Cevap D (K. S Clifford Chao ve ark. Radiation Oncology:
Management Decisions, s: 577)
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1. Glomeriiler filtrasyon hizinin él¢iimiinde kullanilan
maddenin agagidaki 6zelliklerden hangisine sahip
olmasi gerekmez?

a) Stabil plazma konsantrasyonuna sahip olmak

b) Glomeriillerden serbestge siiziilebilmek

c) Renal tiibiillerde sekrete, reabsorbe edilmeme,
metabolize olmama ve sentezlenmemek

d) Plazmadan ayrilan diger maddelerin metabo-
lizmasindan etkilenmemek

e) Karbon atomu icermek

ACIKLAMA: Glomertiler filtrasyon hizinin élgimu en iyi
sekilde plazmadan ayristirilan maddenin klirens hizi
ile Ol¢ulir. Ancak en kesin sonug icin maddenin su
kesin kriterleri tagsimasi gerekir. Madde kesinlikle
stabil plazma konsantrasyonuna sahip olmal,
glomerullerden  serbestce  suzulebilmel, renal
tibullerde sekrete, reabsorbe edilmemeli, metabolize
olmamal veya sentezlenmemeli, plazmadan ayrilan
diger maddelerin metabolizmasindan etkilenmemeli-
dir.

Cevap E (Daniel A Shoskes, Alan W. McMahon. Chapter
35: Renal physiology and pathophysiology. In Wein:
Campbell-Walsh Urology, 9th edition. Section VIII.
Renal physiology and pathophysiology. 2007)

2. Asagidaki maddelerden hangisi renal arterde
vazokonstriiksiyon yapmaz?
a) Anjiyotensin Il
b) Norepinefrin
c) Endotelin
d) Prostaglandin E
e) Atriyal natriliretik peptid

ACIKLAMA: Renal arterde vazokonstrilksiyon yapan
ajanlar anjiyotensin Il, norepinefrin, vazopressin, en-
dotelin ve atriyal natritiretik peptiddir. Vazodilatasyon
yapan ajanlar ise nitrik oksit, karbon monoksit, asetil
kolin,  seratonin/bradikinin,  glukokortikoidler ve
prostaglandin E2'dir.

Cevap D (Daniel A Shoskes, Alan W.McMahon. Chapter
35: Renal physiology and pathophysiology. In Wein:
Campbell-Walsh Urology, 9th edition. Section VIII.
Renal physiology and pathophysiology. 2007)

3. Geng erkeklerde en sik goriilen ve tedavisi %95’in
tizerinde miimkiin olan kanser tiirii hangisidir?
a) Losemi
b) Lenfoma
c) Akciger kanseri
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d) Testis kanseri
e) Kolon kanseri

ACIKLAMA: Testis kanseri gorece nadir de olsa, 15-35
yaglari arasindaki erkeklerde goérilen en sik
malignitedir. En fazla tedavi edilebilir solid neoplazi
testis kanseridir. Birgok degisik tedavi yollari mevcut-
tur. Etkin tanisal testlerinin olmasi, timoér belirtegleri-
nin varhgi, etkin ¢coklu kemoterapi ajanlarinin kullani-
labilmesi ve cerrahi teknikle ilgili modifikasyonlar so-
nucu sagkalimda o©6nemli gelismeler saglanmigtir.
1970’lerde %50 civarinda olan 8lim orani 1997 yilin-
da %5'in altina ¢ekilebilmistir.

Cevap D (Jerome P Richie, Graeme S. Steele. Chapter
29: Neoplasms of the testis. In Wein: Campbell-
Walsh Urology, 9th ed. Section VII Male genitalia.
2007)

4. Penisi innerve eden ve prostat kanseri ameliyatin-
da hasar gordiginde erektil disfonksiyona yol
acan sinir hangisidir?

a) Dorsal penil sinir
b) Kavernoz sinir
c) Hipogastrik sinir
d) Hipogastrik sinir
e) Pudental sinir

ACIKLAMA: Spinal kordun intermediolateral sitununda
yer alan néronlardan kaynaklanan ve sakral 2,3 ve 4.
seviyelerinden ¢ikan parasempatik yolak penisi
innerve eder. Preganglionik lifler pelvik sinirler yoluyla
pelvik pleksusa ulasir, burada superior hipogastrik si-
nirden gelen sempatik liflerle birlesir. Kaverntz sinir
pelvik pleksusun bir dalidir ve penisi innerve eder. Di-
ger dallar rektum, mesane, prostat ve sfinkteri innerve
ederler. Kavernoz sinir rektumun, mesanenin, prosta-
tin ve sfinkterin radikal eksizyonlar sirasinda kolaylik-
la hasar goérebilir. Kavernéz sinir penisin ereksiyonu
sirasinda meydana gelen vaskuler olaylardan sorum-
ludur, hasarinda erektil disfonksiyon meydana gelir.

Cevap B (Tom F Lue. Chapter 21: Physiology of Penile
Erection and Pathophysiology of Erectile Dysfunction.
In Wein: Campbell-Walsh Urology, 9th ed.Section VI.
Reproductive and sexual function. 2007)

5. Asagidaki kitlelerden hangisi malign degildir?
a) Renal hiicreli karsinom
b) Wilms tiimori
c) Onkositoma
d) Fibroz histiyositoma
e) Lenfoma
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ACIKLAMA: Onkositoma renal kitlelerin %3-7’sini olus-
turan benign bir lezyondur.

Cevap C (Novick AC, Campbell SC: Campbell’s Urology,
8. Baski, 2002, s.2674)

6. Anjiyomiyolipom igin yazilanlardan hangisi dogru

degildir?

a) Anjiyomiyolipomlarin %20’sinde tuberoz skleroz
sendromu bulunur

b) Tuberoz skleroz; mental retardasyon, epilepsi
ve ciltte sebase adenomlarla karakterize
otozomal dominant hastaliktir

c) Anjiyomiyolipom malign bir lezyondur

d) Asemptomatik, 4 cm’den kiigiik tiimorlerde iz-
lem yapilabilir

e) Tubero sklerozlu hastalarda anjiyomiyolipom
genellikle ¢ift tarafli ve multisentriktir

ACIKLAMA: Anjiyomiyolipom benign bir kitledir.

Cevap C (Novick AC, Campbell SC: Campbell’s Urology,
8. Baski, 2002, s.2681- 2683)

7. Metastatik bobrek tiimoérleri icin hangisi dogru

degildir?

a) Renal metastazlarin cogu multifokaldir

b) Renal metastazlara hemen daima yaygin bob-
rek-dig1 metastazlar eslik eder

c) Renal metastazlar en sik olarak akciger, meme
ve gastrointestinal kanserler, malign mela-
noma ve hematolojik malinitelerden kaynakla-
nir

d) Solid malignitelerden, en sik bobrek metastaz-
larina yol agan kanser akciger kanseridir

e) Metastatik renal kanserlerde secilecek tedavi
nefrektomidir

ACIKLAMA: Kontrol edilemeyen kanama gibi 6zel du-
rumlar disinda metastatik kanserlerde nefrektomi ya-
pilmaz.

Cevap E (Novick AC, Campbell SC: Campbell’s Urology,
8. Baski, 2002, s.2721- 2722)

8. Mesanenin non-transisyonel kanseri ile ilgili veri-
lenlerden hangisi dogru degildir?

a) Skuamoéz hiicreli karsinom kanserler siklikla
kronik enfeksiyon ve irritasyon zemininde geli-
sir

b) Adenokarsinomlar primer mesane kanserlerinin
%?2’sinden azini olusturur

c) Adenokarsinomlar 3 grupta gorulebilir: primer,
urakal, metastatik

d) Adenokarsinomlar genellikle iyi diferansiyedir

e) Uzun siireli uriner kateter kullanimi, kronik
tiriner enfeksiyonlar veya mesane divertikiilleri
skuamoz hiicreli kansere neden olabilir
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ACIKLAMA: Adenokarsinomlar kétu diferansiye, yiuksek
dereceli tumorlerdir.

Cevap D (Messing EM: Campbell’s Urology, 8. Baski,
2002, s5.2746- 2747)

9. Renal pelvis ve iireter timorleri ile ilgili verilen

bilgilerden hangisi yanlistir?

a) Renal pelvis tiimorleri, renal timorlerin
%10’unu olusturur

b) Sigara icenlerde kanser riski 3 kat fazladir

c) Analjezik kullanim aligkanhgi st lriner sistem
tirotelyal tiimorleri igin belirgin bir risk icerir

d) Ureteral tiimorler sikhkla iist iireterde lokalize-
dir

e) Yaklasik %25-75 hastada mesane tiimérleri ust
tiriner sistem iirotelyal tlimorlerine eslik eder

AGIKLAMA: Ureter timérlerinin gogunlugu alt iireterde
lokalizedir.

Cevap D (Messing EM: Campbell’'s Urology, 8. Baski,
2002, s.2765- 2768)

10.Kasa invaze olmayan mesane tiimoérleri igin han-

gisi yanhstir?

a) Tiim mesane tiimorlerinin %70’ini olusturur

b) Tanida olgularin %70’i evre Ta, %20’si T1 ve
%10’u karsinoma in situdur

c) Diisiik dereceli Ta lezyonlarin %50-70 niiks riski
vardir

d) Karsinoma in situ genellikle diisiik derecelidir

e) T1 evresindeki tiimorlerin %50’si 3 yil iginde i-
lerler

ACIKLAMA: Karsinoma in situ yuksek dereceli ve
agresif timordir.

Cevap D (Malkowicz SB: Campbell’s Urology, 8. Baski,
2002, s.2785)

11.invaziv mesane tiimérleri ile ilgili asagidakilerden

hangisi yanhstir?

a) Radikal sistektomi kasa invaziv mesane tiimor-
lerinde temel yontemdir

b) Radikal sistektomi sonrasi iiretral niiks riski
%50’nin Uzerindedir

c) Uretranin (6zellikle prostatik iiretranin) karsino-
matoéz tutulumu iiretrektomi endikasyonunu o-
lusturur

d) Prostatik stromal invazyon mevcut hastalarda 5
yillik sagkalim %35.8’dir

e) Kavernozal sinirler mesanenin posterolateral
bolimiinde yer alir

ACIKLAMA: Radikal sistektomi sonrasi uretral niks %4-
18'dir.

Cevap B (Jiminez VK, Marshall FF. Campbell’s Urology,
8. Baski, 2002, 5.2829-2830)
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12.Prostat adenokarsinomlari igin verilen bilgilerden

hangisi yanligtir?

a) Prostat adenokarsinomlan %85 olguda multifo-
kaldir

b) En sik yerlesim yeri prostatin periferik zonudur

c) 0.5 cm’den kiigiik tiimorlerde ekstraprostatik
yayilim nadirdir

d) Tiimor derecesinin belirlenmesinde sitolojik
bulgular 6nemlidir

e) Gleason skorlamasi tiimériin glandiler degisik-
liklerine dayanir

ACIKLAMA: Sitolojik bulgular timor derecelendirmesin-
de énemli degildir.

Cevap D (Epstein JI: Campbell’s Urology, 8. Baski,
2002, 5.3026-3027)

13.PSA ile ilgili asagidakilerden hangisi yanlistir?

a) Prostat kanseri yoksa, serum PSA diizey-
leri yas, irk ve prostat hacmi ile iliskilendiri-
lebilir

b) PSA serumda baglanmisg formda bulunur

c) PSA kansere 6zgii degil, organa 6zgiidiir

d) PSA androjenlerden kuvvetle etkilenir

e) PSA seminal koagulumun likefikasyonunda go6-
rev alir

ACIKLAMA: PSA serumda hem baglanmig, hem de
baglanmamis formlardadir.

Cevap B (Carter HB and Partin AW: Campbell’s Urology,
8. Baski, 2002, s.3057)

14.Asidakilerden hangisi ureter taglarinin tedavisin-
de en az etkilidir?
a) Tasin yeri
b) Tasin buyukliigi
c) Cinsiyet
d) Tasin kompozisyonu
e) Obstriiksiyon derecesi

ACIKLAMA: Tasin tedavisinde cinsiyet daha az etkilidir.

Cevap C (Lingeman JE, Lifshitz DA, Even AP:
Campbell’s Urology, 8. Baski, 2002, s.3379)

15.Canh erkek dogumlar arasinda hipospadias go6-
rilme sikhgi nedir?
a) 1/100
b) 1/300
c) 1/800
d) 1/1000
e) 1/3000

ACIKLAMA: Her 300 erkek c¢ocuktan birinde
hipospadias olusur. Gebelik sirasinda verilen &stro-
jenlerin insidansi arttirdigi bilinmektedir.

MEDITEST Cilt 18, Sayi 4, 2009
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Cevap B. (Tanagho EA, McAninch JW. Smith's General
Urology, 14. baski. s662)

16.Varikosele bagl sperm sayisindaki diigsmenin en
olasi sebebi nedir?
a) Testikiiler hipoksi
b) Skrotumdaki isi1 artigi
c) Adrenal metabolitlerin etkisi
d) Testikiiler hipertansiyon
e) Testosteron seviyesinin spermatik venlerde a-
zalmasi

ACIKLAMA: Varikoselin varligi ters yondeki akim alig
veris mekanizmalarini guglestirir. Clnku varikosele
eslik eden artmis skrotal 1sinin spermatogenezi inhibe
ettigi distndlmektedir.

Cevap B (Walsh, Retik, Vaughan,Wein. Campbell’s
Urology, 2. Cilt, Sekizinci baski. 2002, s.2385)

17.Asagidakilerden hangisi benign prostat hiper-
plazisi (BPH)’'nin kesin cerrahi endikasyonlarin-
dan degildir?
a) Kronik uriner retansiyon
b) Tekrarlayan iiriner sistem enfeksiyonu
c) Rezidii idrar miktarinin 100 cc olmasi
d) Medikal tedaviye (5-alfa rediiktaz inhibitori ile)
yanit vermeyen hematiiri
e) Mesane tasi

ACIKLAMA: BPH icin cerrahi tedavi endikasyonlari
sunlardir:

Kronik Uriner retansiyon
Tekrarlayan Uriner sistem enfeksiyonu

Medikal tedaviye (5-alfa rediktaz inhibitora ile) yanit
vermeyen hematuri

Obstriiksiyona sekonder olusan mesane tasi
Renal yetmezlik
Cevap C (Temel Uroloji Kitabi; 3. baski, 2007, s 867)

18.Son 6 aydir hafif-orta derecede obstriiktif alt
tiriner sistem yakinmalan olan 55 yasindaki erkek
hasta igin en olasi tani ve tedavi yontemi ne olabi-
lir?
a) Benign prostat hiperplazisi, alfa bloker tedavi
b) Prostat kanseri, cerrahi
c) Benign prostat hiperplazisi, cerrahi
d) interstisyel sistit, pentosan polisiilfat
e) Benign prostat hiperplazisi, 5-alfa rediiktaz in-

hibitori

ACIKLAMA: Elli bes yasinda yeni baslamis obstriktif alt
uriner sistem yakinmalarinin en olasi nedeni prostatin
yasa bagli olarak buytumesidir ki, pratikte benign pros-
tat hiperplazisi olarak adlandirilir. Benign prostat
hiperplazisi hafif veya orta dereceli yakinmalara ne-
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den olmussa, idrar akim testi ve kanseri ekarte ede-
bilmek icin PSA ile dederlendiriimesi gerekmekle bir-
likte birinci basamak tedavi olarak alfa bloker ilaglar
kullanilmasi daha dogru bir yaklasimdir. Cerrahi ge-
rektiren hasta sayisini azaltir ve hastalan cerrahinin
getirecedi yan etkilerden korumus olur. 5-alfa
rediktaz inhibitorleri PSA seviyesini digtrdiginden
kanser tanisini geciktirebilir ve ilk basamakta 6neril-
mez.

Cevap A. (Walsh, Retik, Vaughan, Wein. Campbell’s

Urology, 2. Cilt, Sekizinci baski, 2002, s.1348)

19.Yirmi alti yaginda sag testisinde 6 cm’lik kitlesi ve

karin agrisi sikayeti olan hastaya sag inguinal
orgiektomi yapiliyor ve patoloji sonucu da mixed
germ hiicreli timor olarak geliyor. Serum tiimoér
belirleyicileri yiikselmis olarak saptaniyor (AFP;
800 ng/mL, beta-HCG; 2500 mlU/ML). Batin to-
mografisinde 12 cm’lik retroperitoneal kitle sapta-
niyor. Hastaya sisplatin, bleomisin, etoposid
(BEP) kemoterapisi uygulaniyor ve retroperitoneal
kitlede %75 oraninda azalma saptaniyor. Serum
tiimor belirleyicileri ise normal seviyeye geliyor.
Bu asamadaki bu hastaya en iyi yaklagim asagi-
dakilerden hangisidir?

a) Dort ayda bir fizik muayene, serum tiimor belir-
leyicileri, akciger filmi ve batin tomografisi ¢e-
kilerek takip

b) ince igne biyopsisi yaparak retroperitonda canli
tiimor hiicresi kalip kalmadigina bakmak

c) Abdominal eksplorasyon, tiiméral dokunun ¢i-
kartilmasi ve bilateral retroperitoneal lenf nodu
diseksiyonu (RPLND)

d) Abdominal eksplorasyon ve tiimoéral dokunun
cikartiimasi

e) ifosfamid igeren salvaj kemoterapisi

ACIKLAMA: Bu hasta Evre IIC olan bir hastadir.

Evre Il: Retroperitoneal lenfadenopati mevcuttur.
IIA: <2cm gapinda
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IIB: 2-5 cm ¢apinda
IIC: >5cm

Evre 1IC’'de seminomatdz veya non-seminomat6z tes-
tis timorlerinde primer tedavi kemoterapidir. Kemote-
rapi ile tam cevap alinmasi halinde tedavi kesilerek
takiplere baslanir. Eger timoér belirleyicileri normal-
lesmis ancak kitlede tam olmayan bir cevap alinmis
ise kalan kitle nerede olursa olsun cerrahi olarak ek-
size edilip hasta tam cevap haline gevrilerek taklip e-
dilir. Bu hastada retroperitoneal lenf nodu diseksiyonu
(RPLND) kemoterapiden sonra kalan reziduel kitlenin
cikartilmasi ve bilateral lenf nodu diseksiyonunu ige-
rir.

Cevap C (Temel Uroloji Kitabi; 3. baski, 2007, s 769-

775)

20.Piyelonefrit ve kortikal renal skarn degerlendirme-

de en iyi yontem hangisidir?

a) Dietilen-triamin-pentaasetik asit (DTPA) renal
sintigrafisi

b) Dimerkaptosiiksinik asit (DMSA) renal sintigra-
fisi

c) Merkaptoasetiltriglisin (MAG3) renal sintigrafisi

d) intravenoz piyelografi (iVP)

e) Renal ultrasonografi

ACIKLAMA: Dimerkaptoslksinik asit (DMSA) renal

sintigrafi eski skarlarin tanisi ve haritalandirimasinda
oldugu kadar akut piyelonefrit déneminde de kullanil-
maktadir. Bu yolla elde edilen bilgiler ultrasonografi
ve [VP’den daha Ustiindiir. DTPA; renal kan akimini
ve Uriner drenaji iceren renal bolgesel fonksiyonun,
sintigrafik semikantitatif degerlendiriimesinde kullani-
lir. Toplayici sistemin goruntilenmesinde en etkin
radyonuklid ajandir. MAG-3; glinimiizde renal morfo-
loji perfuzyon ve tibdler fonksiyon degerlendiriime-
sinde en yaygin kullanilan radyofarmdsitiktir. Gerekti-
ginde maturasyonunu tamamlamamig yenidogan ve
cocukluk ¢caginda rutin olarak kullanilir.

Cevap B (Temel Uroloji Kitabi; 3. baski, 2007, s.167-

168;350)
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