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Bölüm 1

AKUT KOLESİSTİT TEDAVİSİNDE GÜNCEL 
YAKLAŞIMLAR

Serdar AYDOĞAN1

Tufan ERGENÇ2

Bazı ülkelere göre farklılık göstermesine rağmen genel popülasyonun %10-15 
inde safra kesesi taşı mevcuttur. Safra kesesi taşı olan hastaların %20 ila %40 
arasındaki hastada safra kesesi taşı ile ilgili bir komplikasyon gelişmektedir. Bu 
vakaların %15’inin ilk klinik prezantasyonu akut kolesistit olarak rastlanmaktadır 
(1-6).

PATOFIZYOLOJI

Akut kolesistit patofizyolojisinde sistik kanalının tıkanması yer alır. Bu durumda 
safra kesesi drenajı bozulur lümen içi basınç gittikçe artar. Bunun sonucu 
olarak da venöz konjesyon yaşanıp arteriyel kan akımı azalır. Mukozada iskemi 
ve nekroz görülmeye başlar. Bu durumun devam etmesi durumunda sekonder 
bakteriyel enfeksiyonların devreye girmesiyle pürülan enfeksiyon oluşur bununda 
ilerlemesiyle perforasyon gelişip hasta sepsise girer.

Hastaların yarısında sekonder bakteriyel enfeksıyon gelişir. Başlıca ajanlar 
gram negatif enterik bakterilerdir. En sık rastlanan bakteriler ise Escherichia coli 
ve Klebsiella pneumoniea gelir. Daha az sıklıkla anaerob bakteriler ve gram pozitif 
koklar (enterokoklar) yer alır (7).

KLINIK BELIRTI VE BULGULAR

En sık sağ üst kadran veya epigastriumda yerleşim gösteren kramp şeklinde ağrı 
ile başvururlar. Genellikle yemek sonrası başlayan 4-6 saaat içinde geçmeyen ve 
uzun süren ağrılardır. Bunun yanında hastada bulantı ve kusma gibi şikâyetlerde 
yer alır.

Hastanın fizik muayenesinde ateş ve murphy belirtisi görülebilir. Murphy 
belirtisi hastanın derin nefes alırken sağ üst kadranda derin palpasyonla ağrı 
1	 Opr. Dr., Serdar Aydoğan Kliniği, s.a1986@hotmail.com
2	 Opr. Dr.,Tufan Ergenç Kliniği, ergenc@gmail.com
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Ameliyat açısından düşük riskli hastaların öncelikle koledokolelitiazis 
açısından değerlendirilir. Bu değerlendirme de koledokta taş saptana hastalar 
için ERCP planlanır. Koledokta taş saptanmayan hastalar 72 saat içinde veya 
hastaneye yatışının 7. Günü içinde olan ve semptomlarının başlangıcından 10 
gün geçmemiş olan hastalara erken dönem kolesistektomi uygulanır. Bu kriterlere 
uymayan hastalar ise taburcu edilip elektif kolesistektomiye yönlendirilir.

Karaciğer sirozlu akut kolesistit vakalarında da bir çok çalışma mevcuttur. 
Bu hastalarda cerrahi disseksiyonun zor olabileceği ve kanama riskinin diğer 
hastlara göre daha fazla olduğu görülmektedir. De Goede ve arkadaşları 
tarafından yayınlanan bir metaanalizde Child A veya B sirozu olan hastalarda 
elektif laparaskopik kolesistektomi ile açık kolesistektomi karşılaştırıldığında 
laparoskopik cerrahide daha az postoperatif komplikasyon, daha kısa hastanede 
yatış süresi ve daha kısa sürede normal günlük hayatına geçiş görülmüş (34).

Lucidi et al. sirotik hastalarda ilk seçenek olarak laparaskopik kolesistektomi 
önerilmektedir. Fakat Child C sirozu olan hastalarda bu öneri daha belirli değildir.

İlerlemiş sirozu ve portal hipertansiyonu yüksek olan hastalarda callot üçgeni 
disseksiyonu ve safra kesesi yatağından ciddi kanamalar oluşabileceği için bu 
hastalarda subtotal kolesistekomi önerilebilir (36,37).

Sonuç olarak Chıld A veya B olan hastalarda laparaskopik kolesistektomi 
öncelikli olarak seçilmeli Chıld C veya kompanse olmayan sirozu olan hastalarda 
kolesistektomiden kaçınılmalıdır (35).
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Bölüm 2

PANKREAS HASTALIKLARINDA GÜNCEL 
GELİŞMELER

Ersan EROĞLU1

GIRIŞ

Yıllarca süren çabalara ve araştırmalara rağmen pankreas hastalıklarının tanısı 
ve yönetimi, bu organa erişilmesinin güçlüğü nedeniyle klinik uygulamada bir 
zorluk oluşturmaya devam etmektedir. Pankreası değerlendirmek amacıyla 
kullanılan çeşitli yöntemler mevcut olmakla birlikte bugüne kadar yalnızca az 
sayıdaki yöntemle herhangi bir pankreas hastalığının varlığı doğrulanmakta ya 
da tedavinin başarısı izlenebilmektedir.

Pankreas kanseri hızlı ilerlemesi ve erken metastaz nedeniyle ölümcül bir 
hastalık olmaya devam etmekte olup, yaşam beklentisi 6 aydan azdır ve 5 yıllık 
sağkalım oranı yalnızca %5 civarındadır. Pankreatit, pankreasın inflamatuar bir 
hastalığıdır. Başlıca morfolojik ve fonksiyonel değişikliklerin varlığına dayalı 
olan tanısının konulması güçtür, çünkü henüz standart tanısal kriterler veya bu 
patolojinin tanısını koyduracak bir yöntem belirlenmemiştir. Son olarak ekzokrin 
pankreas yetmezliği, pankreatik parenkimin yok olmasından yıkımından 
kaynaklanır ve bu da sindirim enzimlerinin minimum üretim seviyelerini 
korumayı imkansız hale getirir.

Erken tanı bu hastaların klinik sonuçlarını iyileştirmenin en iyi yolu 
olduğundan, pankreas hastalıklarının erken evrelerinin saptanmasında 
kullanılabilecek yeni tanısal yöntemlerin ve etkili tedavilerin geliştirilmesi, bu 
hastaların sonuçlarının iyileştirilmesi açısından büyük öneme sahiptir. Dünya 
çapında pankreas hastalıklarının tanı ve tedavisine yönelik klinik çalışmalar çeşitli 
fazlarda devam etmektedir. Bu bölümde, en yaygın pankreas hastalıklarındaki 
yeni gelişmeler güncel literatür ile ele alınmaktadır.

1	 Op. Dr., Bahçelievler Memorial Hastanesi mdersaneroglu@gmail.com   
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SONUÇ

Pankreas hastalıklarında tanı ve tedaviye yönelik yeni strateji ve yaklaşımlarla 
ilgili çalışmalar dünya genelinde devam etmektedir. Bununla birlikte bu 
organın hem girişimsel hem de görüntüleme amacıyla erişilmesindeki zorluklar 
nedeniyle henüz pankreas hastalıklarının erkenden saptanması ve ilerlemesinin 
önlenmesine yönelik tam olarak tatmin edici gelişmeler mevcut değildir. 
Pankreas hastalıklarının tanısı bir kez konulduğunda ilk yaklaşım hastanın yaşam 
tarzı değişikliklerinin (sigara ve alkolü bırakma) aktif bir şekilde desteklenmesi 
önemlidir. Hastalık ilerledikçe ağrı kontrolü, ilaç bağımlılığı ve ekzokrin 
yetmezliği önlemek amacıyla dikkatli bir şekilde yönetilmelidir. Sonuçların 
maksimum bir şekilde iyileştirilmesi açısından pankreas hastalarının yaşamları 
boyunca çok disiplinli bir yaklaşım ile desteklenmeleri gerekmektedir. Bununla 
birlikte hali hazırda çeşitli fazlarda devam eden klinik çalışmaların olumlu ilk 
sonuçları, pankreas hastalıklarının yönetiminde yeni gelişmeler açısından umut 
vericidir.
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Bölüm 3

SAFRA KANALI KİSTLERİ

Recep Erçin SÖNMEZ1

1. GIRIŞ

Safra kanalı kistleri çocukluk çağının bir problemi olmakla birlikte hastaların 
yaklaşık %20’si tanıyı yetişkinlik çağında almaktadır (1). Yetişkin hastalarda 
hastalığın klinik seyri ve yönetimi genç hastalarınkinden farklı olabilmektedir. 
Eşlik eden diğer hepatobilier patolojiler sıkça görülebilmektedir (2-7). Bundan 
ötürü safra kanalı kistlerinin cerrahi yönetimi oldukça karmaşık ve teknik 
açıdan zorlu olabilmektedir. Hastalığın heterojenliğine ve klinik çalışmaların az 
sayıda olmasına karşın, ekstrahepatik safra kanalı kistlerinin eksizyonu ortak 
bir konsensus olarak kabul edilmiştir. Bununla birlikte, intrahepatik safra kanalı 
kistlerinin yönetimi tartışmalı olmaya devam etmektedir ve eksizyondan sonra 
biliyoenterik sürekliliği yeniden sağlamak için tercih edilen yöntem tartışmalıdır.

2. TEŞHIS

2.1. Sınıflama
Safra kanalı kistleri, kistin yeri, yaygınlığı ve şekline göre sınıflandırılmaktadır. Her 
ne kadar sıklıkla ’koledok kisti’ terimi kullanılsa da kist sadece ana safra kanalında 
değil ama ekstrahepatik veya intrahepatik safra yolunun herhangi bir yerinde de 
olabilmektedir. Ekstrahepatik safra kanalı kistlerinin ilk sınıflandırılması 1959’da 
Alonso-Lej ve arkadaşları tarafından yapılmıştır. İntrahepatik kistleri içermeyen 
bu sınıflama bundan sonra tanımlanan diğer sınıflamalara temel oluşturmuştur. 
Safra kanalı kistlerini tanımlamak için belli bir kriterin olmaması ve safra yollarına 
girişim yapılmış hastalarda buna sekonder gelişen safra yollarındaki genişleme 
tanı koymayı güçleştirmektedir.

Caroli ve arkadaşları tarafından 1958 yılında intrahepatik safra kanalı 
kistleri tanımlanmıştır. Kendi adını verdiği Caroli hastalığı, konjenital hepatik 
fibrozis veya ‘Grumbach hastalığı’ gibi varyantları içerebilen bir klinik durumu 
1	 Op. Dr. İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Genel Cerrahi
     Kliniği sonmezercin@gmail.com
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Bölüm 4

OBEZİTE CERRAHİSİNDE PREOPERATİF HAZIRLIK

Medeni ŞERMET1

GIRIŞ

Obezite, diyabet, kardiyovasküler hastalık, hipertansiyon ve hiperlipidemi 
gelişme riski ile ilişkisi yoluyla sağlığı bozan vücutta aşırı veya anormal yağ veya 
yağ dokusu birikimidir. Obezite, son 50 yılda kötüleşen bir salgın haline geldi. 
Obezite karmaşık bir hastalıktır ve multifaktöriyel etiyolojiye sahiptir. Önlenebilir 
ölümlerin sigaradan sonra en sık ikinci nedenidir (1) . Obezite çok uçlu tedavi 
stratejileri gerektirir ve ömür boyu tedavi gerektirebilir. %5 ile %10 kilo kaybı, 
bir bireyin ve bir bütün olarak ülkenin sağlığını, yaşam kalitesini ve ekonomik 
yükünü önemli ölçüde iyileştirebilir (2).

ETIYOLOJI

Obezite, günlük enerji alımı ile enerji harcaması arasındaki dengesizlik sonucu 
aşırı kilo alımına neden olur. Obezite, sayısız genetik, kültürel ve toplumsal 
faktörün neden olduğu çok faktörlü bir hastalıktır. Çeşitli genetik çalışmalar, 
obezitenin aşırı derecede kalıtsal olduğunu, adipozite ve kilo alımı ile tanımlanan 
çok sayıda gen olduğunu göstermiştir.

Obezitenin diğer nedenleri arasında azalmış fiziksel aktivite, uykusuzluk, 
endokrin bozukluklar, ilaçlar, fazla karbonhidrat ve yüksek şekerli yiyeceklerin 
erişilebilirliği ve tüketimi ve azalmış enerji metabolizması sayılabilir.

Obezite ile ilişkili en yaygın sendromlar arasında Prader Willi sendromu ve 
MC4R sendromları, daha az sıklıkla frajil X, Bardet-Beidl sendromu, Wilson 
Turner konjenital leptin eksikliği ve Alstrom sendromu yer alır.

EPIDEMIYOLOJI

Obezite dünyada halk sağığı açısından önemli birsağlık problemidir. 2016 yılında 
dünya çapında 1,9 milyardan fazla yetişkin fazla kilolu ve bunların da 650’den 
fazlası milyon obezdi, bu sayı 1970’lerden bu yana üçe katlandı . Amerika Birleşik 
1	 Uzm.Dr., Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi, sermetmedeni@gmail.com,
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yoğunluğu testleri dahildir.Herhangi bir bariatrik tedaviden önce glisemik kontrol 
sağlanmalıdır.En iyi sonuçları sağlamak için müdahale. Ameliyat öncesi bir kilo 
verme planı yürürlükte olsa da, ameliyat öncesi dönemde kilo verememe veya 
kilo alamama hastayı kilo verme prosedürü için diskalifiye etmemelidir. Eczacılar, 
ekibe kilo verme ilaçlarının seçilmesinde, ilaç uyumunun sağlanmasında ve 
ameliyat sonrası ağrı kontrolü için hazır bulunmada rehberlik ederek yardımcı 
olabilir. Hemşirelik, prosedürün hazırlık zaman diliminde hastaya danışmanlık 
yapmaya yardımcı olmalıdır. Ayrıca işlem sırasında ve hasta eve gönderilene 
kadar cerrahi takipte yardımcı olurlar.

Bir hastanın bu tür ameliyatlara uygun olması için katı ve kapsamlı kriterler 
göz önüne alındığında, hazırlıktan işlem sonrası takip ve desteğe kadar tüm süreç, 
doktorlar, hemşireler, diyetisyenler ve ruh sağlığı uzmanları dahil olmak üzere 
koordineli bir meslekler arası ekibin çabalarını gerektirir.

Şu anda, kilo verme ameliyatı gerektiren hastalar için sigorta gerekliliklerinin 
yanı sıra çeşitli kurumsal yönergeler bulunmaktadır . Standardizasyona ve 
preoperatif yönetim için bir yolun oluşturulmasına ve obezitesi olan hastaların 
bariatrik cerrahi için hazırlanmasına yönelik daha fazla araştırmaya ihtiyaç vardır 
(27, 28). Ayrıca, obeziteyi dizginlemeye ve toplum sağlığına ulaşmaya yönelik 
halk sağlığı çabaları takdire şayan olsa da, bu önleyici tedbirler sağlığı doğru 
şekilde hedeflemeyebilir ve bu nedenle bazı savunmasız nüfuslara istemeden 
zarar verebilir. Obeziteye yönelik mevcut odak, sağlığın tüm yönlerini ele 
almamaktadır. Nüfus sağlığına daha kapsamlı bir yaklaşımı teşvik etmek ve belirli 
nüfusları hedeflemekten uzaklaşmak için daha fazla çaba gösterilmesi gerekiyor. 
Halk sağlığı yetkilileri, uzun vadeli başarı için etiketlerden uzaklaşmaya ve genel 
refahın daha sürdürülebilir tanımlarına doğru ilerlemeye çalışmalıdır.
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Bölüm 5

OBEZİTE CERRAHİSİ YÖNTEMLERİ VE 
POSTOPERATİF DÖNEM

Medeni ŞERMET1

GİRİŞ

Gastrointestinal sistemin geçirdiği anatomik değişiklikleri anlamak, kilo verme 
cerrahisinin etki mekanizmasını kavramanın anahtarıdır. Laparoskopik sleeve 
gastrektomi (LSG) ve laparoskopik Roux-en-Y gastrik bypass (LRYGB), kilo 
verme cerrahisinde güncel bakım standartları olan 2 ana ameliyat türüdür.

Nispeten başarısız olan kilo verme cerrahisinin kimyasal faydalarını denemek 
ve çoğaltmak için çok sayıda araştırma yapılmıştır (1).

OBEZİTE CERRAHİSİNDE YÖNTEMLER

Obezite ameliyatlarının orijinal olarak üç ana alt gruba ayrıldığı belirtilmelidir
•	 kısıtlayıcı,
•	 malabsorptif
•	 kısıtlayıcı-malabsorptif prosedürler.

Ancak obezite cerrahisindeki tüm anatomik değişikliklerin geçici veya kalıcı 
fizyolojik değişikliklere yol açacağı kanıtlanmıştır (2).

En sık uygulanan bariyatrik cerrahi işlemleri.

Kısıtlayıcı (restriktif)
Laparaskopik ayarlanabilir gastrik band (LAGB)
Sleeve gastrektomi (SG)
Vertikal band gastroplasti (VBG)

Emilim bozucu
Biliopankreatik diversiyon (BPD)
Jejunoileal bypass (JIB)

1	 Uzm. Dr., Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi, sermetmedeni@gmail.com
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katılmaya teşvik edilir.
Obezite cerrahisi ile ilişkili fiziksel ve duygusal stres göz önüne alındığında bile, 

çoğu hasta psikososyal işlevleri, ruh halleri, benlik imajları ve algılanan sağlıkları 
zenginleşerek yaşam kalitelerinde iyileşme yaşarlar. Ek olarak, hastalar üstün 
hareketliliğe ve kaygıda azalmaya sahiptir, bu da artan güvene ve başkalarıyla 
etkileşime dönüşerek sonuçta artan üretkenlik ve ekonomik fırsatlarla sonuçlanır.

Bariatrik cerrahinin tıbbi, cerrahi ve beslenme ile ilgili komplikasyonları 
bilinmesine rağmen, hastaların yaşam süresi, eşlik eden hastalıkları ve yaşam 
kalitesi üzerinde olumlu bir etkisi olduğu kanıtlanmıştır. Cerrahlar, dahiliyeciler, 
diyetisyenler ve psikologlardan oluşan bir ekibin yanı sıra güçlü bir duygusal 
destek grubu, kilo verme ameliyatından sonra optimal sonuçlar için gereklidir. 
Yakın izleme ile cerrahi, tıbbi ve beslenme komplikasyonları belirlenebilir ve 
minimum sekel ile giderilebilir. Devam eden psikolojik destek ile hastalar, başarılı 
kilo kaybına ve nihayetinde güven ve üretkenliğin artmasına yardımcı olacak 
yaşam tarzı değişikliklerine hazırlanır. Ameliyat öncesi uygun şekilde seçilirse ve 
ameliyat sonrası uygun şekilde izlenirse, bariatrik hastalar kesinlikle kilo verme 
cerrahisinin faydalarından yararlanacaktır.
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Bölüm 6

KARACİĞER HEMANJİOMU

Recep Erçin SÖNMEZ1

1. GIRIŞ

Hemanjiyomlar yaklaşık %3’luk bir insidansla en sık karşılaşılan iyi huylu karaciğer 
lezyonlarıdır (1, 2). Karaciğer hemanjiyomları kadınlarda erkeklerden daha sık 
görülmektedir (oran 5:1) (3). Ortalama tanı yaşı 50’dir (1). Lezyonların boyutu 
birkaç milimetreden 20 cm ve hatta daha büyük boyutlara kadar değişebilmektedir. 
Eski literatürde dev hemanjiyomlar çapı 4-5 cm’den büyük hemanjiyomlar olarak 
tanımlanmaktaydı (4). Ancak son yıllarda yayımlanan çalışmalarda 10 cm ve 
üzeri çapta olanlar dev hemanjiom olarak tanımlanmaya başlanmıştır (5). Her ne 
kadar oral kontraseptif kullanan kadınlarda daha sık olarak saptansada hormonal 
değişiklik ile dev hemanjiomlar arasında net bir ilişki henüz ortaya konulabilmiş 
değildir.

Vakaların çoğunda (%77) hemanjiyomlar soliter, tek lezyonlardır, ancak 
hastaların küçük bir kısmında (%1,6) 5’in üzerinde hemanjiyom mevcuttur (1). 
Serebral kavernöz malformasyonlar gibi başka organlarda da tutulum gösteren 
birkaç ailesel kavernöz karaciğer hemanjiomları bildirilmiştir. İç yüzeyi tek 
sıra endotel ile çevrili vasküler kavernöz yapıda olan bu tümörlere safra kanalı 
hamartomları ve FNH (Fokal nodüler hiperplazi) de eşlik edebilmektedir (6). 
Karaciğer hemanjiomları herediter nedenlere sekonder veya sonradan kazanılmış 
olarak oluşabilmektedirler. Anjiogenetik faktörlerin etiyogenezinde olabileceği 
düşünülerek anti-VEGR (vasküler endotelyal büyüme faktör reseptörü) antikorları 
ile tedavide regrese olan vakalar bildirilmiştir (3).

2. KLINIK SEYIR

Hemanjiyomlar en sık rastlantısal olarak saptanmaktadır (7). Çoğunluğu küçük 
boyutta olduğundan genellikle asemptomatik olarak seyretmektedirler. Hastalar 
belirsiz karın ağrısı, epigastrik bölgede dolgunluk hissi, bulantı ve kusma gibi non-

1	 Op. Dr. İstanbul Medeniyet Üniversitesi Göztepe Prof. Dr. Süleyman Yalçın Şehir Hastanesi Genel Cerrahi 
Kliniği, sonmezercin@gmail.com
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farmakolojik olarak hemanjiomun kanlanmasını azaltıcı etki gösteren bazı 
ajanlar mevcuttur. Bunlardan en çok bilineni Bevasizumab (vasküler endotelial 
büyüme faktrör inhibitörü) ile anti-anjiojenik tedavi üzerinde çalışmalar devam 
etmektedir (30).

Prospektif bir çalışmada hemanjiyomun selektif transarteriyel 
embolizasyonunun semptomları iyileştirdiği ancak lezyonların boyutunda 
değişikliğe sebep olmadığı bildirilmiştir (31). Ruptür nadir olarak görülse 
de en sık dev ve periferik yerleşimli hemanjiomlarda görülmektedir (%1-4). 
Bu hastalarda rezeksiyondan önce kanamayı geçici olarak kontrol etmek için 
hemanjiyomun transarteriyel embolizasyonu yapılmalıdır. Aynı zamanda dev 
hemanjiyomların elektif rezeksiyonları için de bu yöntem kullanılabilmektedir. 
Yakın zamanda bu yönteme alternatif olarak preoperatif arteriyel embolizasyonlu 
veya embolizasyonsuz radyofrekans ablasyon (RFA) gibi diğer tedavi seçenekleri 
başarıyla kullanılmıştır (27). Radyofrekans ablasyonu (RFA), çapı 5 ila 10 cm 
arasında olan hepatik hemanjiyomların tedavisinde alternatif bir tedavi olarak 
bildirilmiştir (32, 33). Bununla birlikte, radyasyon tedavisinin karaciğer ve komşu 
yapılar üzerindeki uzun vadeli etkileri zararlı olabilir ve semptomların giderilmesi 
iyi belgelenmemiştir. Çok nadir olmakla birlikte, teknik olarak rezeke edilemeyen, 
komplike, dev hemanjiyomlar için karaciğer nakli uygulanabilmektedir. 
Karaciğer transplantasyonu, istisnai durumlarda, teknik olarak rezeke edilemeyen 
komplike dev hemanjiyomları veya kardiyopulmoner komplikasyonları olan 
hemanjiyomatozisi olan semptomatik hastaları tedavi etmek için başarıyla 
kullanılmıştır (34, 35).

6. SONUÇ

Küçük, asemptomatik hemanjiyomlar için konservatif tedavi uygundur. Daha 
büyük veya semptomatik lezyonlar için müdahale riski, rezeksiyonun yararına 
karşı tartılmalıdır. Kontrol değerlendirmeler progresif büyüme gösteren, çok 
büyük (> 10 cm) ve komşu organlarda bası bulguları yaratan veya tekrarlayan 
ağrı gibi semptomları olan hastalarda cerrahi yaklaşım düşünülebilir. Klasik 
hemanjiyomlar için takip görüntüleme gerekmektedir.

KAYNAKÇA
1.	 Kaltenbach TE, Engler P, Kratzer W, et al. Prevalence of benign focal liver lesions: ultrasound 

investigation of 45,319 hospital patients. Abdom Radiol (NY). 2016;41(1):25-32. doi:10.1007/
s00261-015-0605-7

2.	 Mocchegiani F, Vincenzi P, Coletta M, et al. Prevalence and clinical outcome of hepatic 
haemangioma with specific reference to the risk of rupture: A large retrospective cross-sectional 
study. Dig Liver Dis. 2016;48(3):309-314. doi:10.1016/j.dld.2015.09.016



Güncel Genel Cerrahi Çalışmaları IV

- 87 -

3.	 Giannitrapani L, Soresi M, La Spada E, et al. Sex hormones and risk of liver tumor. Ann N Y 
Acad Sci. 2006;1089:228-236. doi:10.1196/annals.1386.044

4.	 Hoekstra LT, Bieze M, Erdogan D, et al. Management of giant liver hemangiomas: an 
update. Expert Rev Gastroenterol Hepatol. 2013;7(3):263-268. doi:10.1586/egh.13.10

5.	 Strauss E, Ferreira Ade S, França AV, et al. Diagnosis and treatment of benign liver nodules: 
Brazilian Society of Hepatology (SBH) recommendations. Arq Gastroenterol. 2015;52 Suppl 
1:47-54. doi:10.1590/S0004-28032015000500003

6.	 Toshikuni N, Kawaguchi K, Miki H, et al. Focal nodular hyperplasia coexistent with 
hemangioma and multiple cysts of the liver. J Gastroenterol. 2001;36(3):206-211. doi:10.1007/
s005350170131

7.	 Choi BY, Nguyen MH. The diagnosis and management of benign hepatic tumors.  J Clin 
Gastroenterol. 2005;39(5):401-412. doi:10.1097/01.mcg.0000159226.63037.a2

8.	 Farges O, Daradkeh S, Bismuth H. Cavernous hemangiomas of the liver: are there any 
indications for resection?. World J Surg. 1995;19(1):19-24. doi:10.1007/BF00316974

9.	 Haitjema T, Westermann CJ, Overtoom TT, et al. Hereditary hemorrhagic telangiectasia (Osler-
Weber-Rendu disease): new insights in pathogenesis, complications, and treatment.  Arch 
Intern Med. 1996;156(7):714-719.

10.	 Marrero JA, Ahn J, Rajender Reddy K; Americal College of Gastroenterology. ACG clinical 
guideline: the diagnosis and management of focal liver lesions.  Am J Gastroenterol. 
2014;109(9):1328-1348. doi:10.1038/ajg.2014.213

11.	 Shaked O, Siegelman ES, Olthoff K, et al. Biologic and clinical features of benign solid and 
cystic lesions of the liver.  Clin Gastroenterol Hepatol. 2011;9(7):547-62.e624. doi:10.1016/j.
cgh.2011.03.007

12.	 Reddy KR, Kligerman S, Levi J, et al. Benign and solid tumors of the liver: relationship to sex, 
age, size of tumors, and outcome. Am Surg. 2001;67(2):173-178

13.	 Lim KJ, Kim KW, Jeong WK, et al. Colour Doppler sonography of hepatic haemangiomas with 
arterioportal shunts. Br J Radiol. 2012;85(1010):142-146. doi:10.1259/bjr/96605786

14.	 Nino-Murcia M, Olcott EW, Jeffrey RB Jr, et al. Focal liver lesions: pattern-based classification 
scheme for enhancement at arterial phase CT. Radiology. 2000;215(3):746-751. doi:10.1148/
radiology.215.3.r00jn03746

15.	 Hanafusa K, Ohashi I, Himeno Y, et al. Hepatic hemangioma: findings with two-phase 
CT. Radiology. 1995;196(2):465-469. doi:10.1148/radiology.196.2.7617862

16.	 Marsh JI, Gibney RG, Li DK. Hepatic hemangioma in the presence of fatty infiltration: an 
atypical sonographic appearance.  Gastrointest Radiol. 1989;14(3):262-264. doi:10.1007/
BF01889211

17.	 Dodd GD 3rd, Baron RL, Oliver JH 3rd, et al. Spectrum of imaging findings of the liver in 
end-stage cirrhosis: Part II, focal abnormalities. AJR Am J Roentgenol. 1999;173(5):1185-1192. 
doi:10.2214/ajr.173.5.10541086

18.	 Brancatelli G, Federle MP, Grazioli L, et al. Focal nodular hyperplasia: CT findings with 
emphasis on multiphasic helical CT in 78 patients. Radiology. 2001;219(1):61-68. doi:10.1148/
radiology.219.1.r01ap0361

19.	 Caturelli E, Pompili M, Bartolucci F, et al. Hemangioma-like lesions in chronic liver 
disease: diagnostic evaluation in patients.  Radiology. 2001;220(2):337-342. doi:10.1148/
radiology.220.2.r01au14337

20.	 Belli L, De Carlis L, Beati C, et al. Surgical treatment of symptomatic giant hemangiomas of the 
liver. Surg Gynecol Obstet. 1992;174(6):474-478

21.	 Heilo A, Stenwig AE. Liver hemangioma: US-guided 18-gauge core-needle biopsy. Radiology. 
1997;204(3):719-722. doi:10.1148/radiology.204.3.9280249

22.	 Davies R. Haemorrhage after fine-needle aspiration biopsy of an hepatic haemangioma. Med J 
Aust. 1993;158(5):364. doi:10.5694/j.1326-5377.1993.tb121823.x



Güncel Genel Cerrahi Çalışmaları IV

- 88 -

23.	 Caldironi MW, Mazzucco M, Aldinio MT, et al. La biopsia ecoguidata con ago sottile per la 
diagnosi di angioma epatico. Rapporto su 114 casi [Echo-guided fine-needle biopsy for the 
diagnosis of hepatic angioma. A report on 114 cases]. Minerva Chir. 1998;53(6):505-509

24.	 Erdogan D, Busch OR, van Delden OM, et al. Management of liver hemangiomas according 
to size and symptoms.  J Gastroenterol Hepatol. 2007;22(11):1953-1958. doi:10.1111/j.1440-
1746.2006.04794.x

25.	 Trastek VF, van Heerden JA, Sheedy PF 2nd, et al. Cavernous hemangiomas of the liver: resect 
or observe?. Am J Surg. 1983;145(1):49-53. doi:10.1016/0002-9610(83)90165-4

26.	 Zhang X, Yan L, Li B, et al. Comparison of laparoscopic radiofrequency ablation versus open 
resection in the treatment of symptomatic-enlarging hepatic hemangiomas: a prospective 
study. Surg Endosc. 2016;30(2):756-763. doi:10.1007/s00464-015-4274-y

27.	 Yoon SS, Charny CK, Fong Y, et al. Diagnosis, management, and outcomes of 115 patients with 
hepatic hemangioma. J Am Coll Surg. 2003;197(3):392-402. doi:10.1016/S1072-7515(03)00420-
4

28.	 Hasan HY, Hinshaw JL, Borman EJ, et al. Assessing normal growth of hepatic hemangiomas 
during long-term follow-up [published correction appears in JAMA Surg. 2014 
Dec;149(12):1271]. JAMA Surg. 2014;149(12):1266-1271. doi:10.1001/jamasurg.2014.477.

29.	 Fu XH, Lai EC, Yao XP, et al. Enucleation of liver hemangiomas: is there a difference in surgical 
outcomes for centrally or peripherally located lesions?.  Am J Surg. 2009;198(2):184-187. 
doi:10.1016/j.amjsurg.2008.09.029

30.	 Gedaly R, Pomposelli JJ, Pomfret EA, Lewis WD, Jenkins RL. Cavernous hemangioma of 
the liver: anatomic resection vs. enucleation.  Arch Surg. 1999;134(4):407-411. doi:10.1001/
archsurg.134.4.407

31.	 Srivastava DN, Gandhi D, Seith A, et al. Transcatheter arterial embolization in the treatment 
of symptomatic cavernous hemangiomas of the liver: a prospective study.  Abdom Imaging. 
2001;26(5):510-514. doi:10.1007/s00261-001-0007-x

32.	 Gao J, Ke S, Ding XM, et al. Radiofrequency ablation for large hepatic hemangiomas: initial 
experience and lessons. Surgery. 2013;153(1):78-85. doi:10.1016/j.surg.2012.06.004

33.	 Park SY, Tak WY, Jung MK, et al. Symptomatic-enlarging hepatic hemangiomas are effectively 
treated by percutaneous ultrasonography-guided radiofrequency ablation.  J Hepatol. 
2011;54(3):559-565. doi:10.1016/j.jhep.2010.07.024

34.	 Ercolani G, Grazi GL, Pinna AD. Liver transplantation for benign hepatic tumors: a systematic 
review. Dig Surg. 2010;27(1):68-75. doi:10.1159/000268628

35.	 Ferraz AA, Sette MJ, Maia M, et al. Liver transplant for the treatment of giant hepatic 
hemangioma. Liver Transpl. 2004;10(11):1436-1437. doi:10.1002/lt.20250



- 89 -

Bölüm 7

PRİMER HİPERPARATİROİDİZM

Banu YİĞİT1

Bülent ÇİTGEZ2

GIRIŞ

Primer hiperparatiroidi (PHPT), hiperkalsemi ve yüksek veya uygunsuz şekilde 
normal serum parathormon (PTH) seviyeleri ile karakterize edilen yaygın bir 
endokrin bozukluktur. PHPT, bir veya daha fazla paratiroid bezinden aşırı PTH 
salgılanmasından kaynaklanır. Sporadik veya ailevi olabilmekle birlikte vakaların 
%85’i tek adenom, %10’u çoklu adenom, %5’i hiperplazi ve %1’in altında 
paratiroid kanseri olarak karşımıza çıkmaktadır. 60 yaş üzeri kadınlarda %0.004 
gibi daha sık bir oranda görülür. 40 yaş altında K/E oranı eşittir. 60 yaş üstünde 
ise K/E oranı 4/1’dir. Yıllık olarak 100.000 yeni vaka bildirilmektedir. 1970 
öncesi sıklıkla semptomatik hastalık görülürken; 1970 sonrası Amerika Birleşik 
Devletleri ve Avrupa’da asemptomatik hastalık ön plandadır. Bu durumun nedeni 
tarama amaçlı biyokimyasal test yapılmasının sıklığının 1970 sonrası artmasıdır 
(1). Rutin incelemeler sırasında kalsiyum yüksekliği saptanması, osteoporoz 
nedeniyle tetkik edilirken veya boyun ultrasonunda (US) saptanan paratiroid 
insidentalomaları şeklinde karşımıza çıkabilmektedir. Paratiroid bezleri ile 
ilişkili ana hedef organlar böbrek, gastrointestinal sistem ve kemiklerdir. Tanıda 
kullanılan başlıca laboratuar parametreleri arasında PTH, Ca (total-iyonize), 
fosfor (P), albümin, 25(OH) D vitamini, üre, kreatinin, magnezyum (Mg), 24 
saatlik idrar Ca yer alır (2). Bu bölümde, alandaki son gelişmelere odaklanarak 
PHPT’nin klinik, laboratuar, radyolojik bulgularını ve cerrahi yönetimini 
açıklamayı amaçladık.

KLINIK

Klinik prezentasyonlar semptomatik PHPT, asemptomatik PHPT ve hafif PHPT 
şeklindedir. Hafif PHPT, son 30 yıldır gündemde olmasıyla birlikte kesin bir 
1	 Op. Dr., Elazığ Fethi Sekin Şehir Hastanesi Genel Cerrahi Kliniği, banuyigit149@gmail.com
2	 Prof. Dr, Üsküdar Üniversitesi Tıp Fakültesi, Memorial Hastanesi Genel Cerrahi Kliniği,  

bcitgez@yahoo.com
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Bölüm 8

GASTROİNTESTİNAL VE PANKREAS 
NÖROENDOKRİN TÜMÖRLERİNE GÜNCEL 

HİSTOPATOLOJİK YAKLAŞIM

Ali KOYUNCUER1

GIRIŞ

Nöroendokrin (NE) hücreler, gastrointestinal (GI) trakt ve pankreas boyunca 
bulunan ve bulundukları organa bağlı olarak çeşitli peptidler ve diğer 
hormonları salgılayan diferansiye epitel hücreleridir (1). Bazıları endokrin 
glandlarda, diğerleri endokrin olmayan dokularda bulunan bu hücre grubunun 
özelliklerini açıklamak için çeşitli teoriler mevcut olsada, bunların başında 
nöral krest hücresinden köken aldıkları görüşüdür (2). Yapılan bir çalışmada, 
gastrointestinal sistemin submukozal ve myenterik pleksus ganglion hücrelerinin, 
paraganglia hücrelerinin, melanositlerin ve tiroid C hücrelerinin gerçekten de 
nöral krest kökenli olduğu doğrulandı; bıldırcın imzası olarak tanımlandı. Ancak 
gastrointestinal difüz endokrin sistem hücrelerinde bu markır bulunmadı, bu 
da bıldırcın nöral krest genezisine katkısının olmadığı ve indirek olarak lokal 
orjinli endodermal deriviye hücreleri tercih etttiği gösterildi. Büyük ölçüde bu 
orjinal model tarafından mümkün kılınan gözlemlerin bir sonucu olarak, APUD 
(amine precursor uptake decarboxylase) hücreleri için bir nöral krest kökenine 
olan inanç terkedildi ve bağırsak endokrin hücrelerinin aynı endodermal orjine 
sahip olduğunun gösterildiği Cheng ve Leblond şeması ile değiştirildi, böylece 
bağırsak endokrin hücrelerinin, bağırsak mukozasının diğer hücre bileşenleri, 
yani absorptif hücreler, mukus sekrete eden (goblet) hücreleri ve Paneth 
hücreleri ile aynı endodermal orjine sahip olduğu gösterilmiş oldu (3) (Resim 
1). Gastrointestinal sistem ve pankreasta, farklı hormonlar üreten ancak hepsi 
genel nöroendokrin markır kabul edilen sinaptofizini ifade eden 15 nöroendokrin 
hücre tipi tanımlanmıştır (4).

1	 Doç. Dr, Sağlık Bilimleri Üniversitesi İstanbul Ümraniye Eğitim Araştırma Hastanesi, Tıbbi Patoloji 
Bölümü, alikoyuncuer@hotmail.com
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cerrahi kama veya endoskopik rezeksiyon ile yönetilebilir (27). Tüm NET hastaları 
için ortalama sağkalım süresi 9.3 yıl (112 ay) olduğu bildirilmiştir. Lokalize 
NET’ler, bölgesel NET’lere (10,2 yıl) ve uzak NET’lere (12 ay) kıyasla daha iyi 
ortalama sağkalım süresine (>30 yıl) sahip olduğu gösterildi. Gradeleri bilinenler 
arasında, G1 NET’ler grade grupları arasında en yüksek medyan ortalamaya 
16,2 yıl, G2 NET’ler 8,3 yıl ve G3 ve PDNEC NET’ler 10 ay medyan ortalamaya 
sahiptir. Rektumdaki (24,6 yıl) ve apendiksteki (>30,0 yıl) NET’ler sistem grupları 
arasında en iyi medyan ortalamaya sahipken, pankreas (3,6 yıl) ve akciğerdeki (5,5 
yıl) NET’ler en kötü medyan ortalamaya sahiptir. Lokalize NET’lerde ortalama 
toplam yaşam süresi, ince bağırsakta 14 yıl ile apendikste 30 yıldan fazla arasında 
değişmektedir(18).

SONUÇ

GEP-NET’ler adenokarsinomlar ile kıyaslandıklarında kısmen daha az 
sıklıkta izlenen neoplazilerdir. Esasen iki ana gruptan oluşurlar, iyi diferansiye 
nöroendokrin tümörler ve poorly/az diferansiye nöroendokrin karsinomlar. 
Histomorfolojik ve genetik açıdan heterojen bir neoplazi grubunu temsil 
ederler. Günümüzde DSÖ-2019 gastrointestinal sistem ve DSÖ-22 endokrin ve 
nöroendokrin tümörler sınıflandırması’nda nöroendokrin neoplazilere (NEN’ler) 
uygulanan değişiklikler ve ilgili özellikler daha fazla kabul görmektedir. Özellikle 
histolojik gradenin saptanmasında Ki-67 proliferasyon indeksi önemli bir rol 
oynamaktadır. GEP-NET’lerin heterojen yapılarını yansıtacak şekilde yerleşim 
yerlerine ve bölgeye özgü morfolojik özelliklerine göre değerlendirilmesi bazı 
organ ve tümör gruplarının belirli biyolojik özellikleri ve klinik etkilerinin olması 
nedeniyle daha fazla histopatolojik tanısal çaba benimsenmelidir.
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Bölüm 9

DİYABETİK AYAK ÜLSERLERİ TEDAVİSİNDE 
BÜYÜME FAKTÖRLERİNİN ROLÜ

Ayşe Tuğba SOYDAN1

Mehmet KURT2

Sevil ALKAN3

GIRIŞ

Büyüme faktörleri, vücuttaki hücrelerin büyümesini ve farklılaşmasını ve ayrıca 
doku onarımını destekleyen polipeptitlerdir (1). Diyabetik ayak ülserasyonu 
(DAÜ) sürecinde rol oynayan büyüme faktörleri; trombosit kaynaklı büyüme 
faktörü (PDGF), vasküler endotel büyüme faktörü (VEGF), fibroblast büyüme 
faktörü (FGF), insülin benzeri büyüme faktörü (IGF), hipoksiyle indüklenebilir 
faktörler (HIFs), dönüştürücü büyüme faktörü beta-1 (TGF-β-1)’dir (2). Büyüme 
faktörleri normal ve bozulmuş yara iyileşme sürecinde rol oynarlar. Büyüme 
faktörleri hücre sayısında hızlı artıştan sorumludur ve bu yüzden DAÜ’ da yara 
iyileşmesi sürecinde kullanılabilir. Son zamanlarda çeşitli klinik çalışmalarda 
büyüme faktörlerinin yara iyileşme sürecindeki olumlu etkisi vurgulanmaktadır 
(3).

Diyabet, kan glikoz seviyesinin normal değer aralığında seyretmediği, insülin 
sekresyonunda, etkisinde veya her ikisindeki bozukluklara bağlı gelişen bir 
metabolik hastalıktır. Diyabetin üç ana tipi vardır. Tip-1 diyabet pakreastaki 
insülin sekresyonundan sorumlu beta hücreleinin kaybı sonucu; tip-2 diyabet 
periferik insülin direnci sonucu; gestasyonel diyabet ise özellikle üçüncü 
trimesterde meydana gelen glikoz toleransındaki bozulma sonucu oluşur (4).

Diyabetin yetişkinlerde yüksek insidansa sahip olduğu bildirilmiştir (5). 
Diyabet ile ilişkili semptomlara poliüri, polifaji, polidipsi, hiperglisemi, retinopati, 
nefropati, ayak ülserleri örnek verilebilir. Hastalar, alt ekstremite kaybı açısından 
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atugbasoydan@gmail.com
2	 Arş. Gör. Dr., Kütahya Sağlık Bilimleri Üniversitesi Tıp Fakültesi Ortopedi ve Travmatoloji AD 

dr_mehmet91@hotmail.com
3	 Dr. Öğr. Üyesi, Çanakkale Onsekiz Mart Üniversitesi,Tıp Fakültesi, Enfeksiyon Hastalıkları ve Klinik 

Mikrobiyoloji AD s-ewil@hotmail.com



Güncel Genel Cerrahi Çalışmaları IV

- 127 -

KAYNAKÇA
1.	 McGrath MH. Peptide Growth Factors and Wound Healing. Clin Plast Surg. 01 Temmuz 

1990;17(3):421-32.
2.	 Full article: Becaplermin gel in the treatment of diabetic neuropathic foot ulcers [İnternet]. 

[a.yer 21 Şubat 2023]. Erişim adresi: https://www.tandfonline.com/doi/full/10.2147/cia.s1106
3.	 Park JW, Hwang SR, Yoon IS. Advanced Growth Factor Delivery Systems in Wound 

Management and Skin Regeneration. Molecules. Ağustos 2017;22(8):1259.
4.	 Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus | Diabetes Care | American Diabetes 

Association [İnternet]. [a.yer 21 Şubat 2023]. Erişim adresi: https://diabetesjournals.org/care/
article/37/Supplement_1/S81/37753/Diagnosis-and-Classification-of-Diabetes-Mellitus

5.	 Kharroubi AT, Darwish HM. Diabetes mellitus: The epidemic of the century. World J Diabetes. 
25 Haziran 2015;6(6):850-67.

6.	 Prevalence of diabetic foot syndrome and its risk factors in the UK | Journal of Wound Care 
[İnternet]. [a.yer 21 Şubat 2023]. Erişim adresi: https://www.magonlinelibrary.com/doi/
abs/10.12968/jowc.2010.19.8.77711

7.	 Risk Factors for Plantar Foot Ulcer Recurrence in Neuropathic Diabetic Patients | Diabetes 
Care | American Diabetes Association [İnternet]. [a.yer 21 Şubat 2023]. Erişim adresi: https://
diabetesjournals.org/care/article/37/6/1697/29712/Risk-Factors-for-Plantar-Foot-Ulcer-
Recurrence-in

8.	 Edmonds ME, Foster AVM. ABC of wound healing: Diabetic foot ulcers. BMJ. 01 Mayıs 
2006;332(Suppl S5):0605190.

9.	 Anacardic Acid Inhibits the Catalytic Activity of Matrix Metalloproteinase-2 and Matrix 
Metalloproteinase-9 | Molecular Pharmacology [İnternet]. [a.yer 21 Şubat 2023]. Erişim adresi: 
https://molpharm.aspetjournals.org/content/82/4/614.short

10.	 Zubair M. Diabetic Foot Ulcer: A Review. Am J Intern Med. 2015;3(2):28.
11.	 Tesfaye S, Stevens LK, Stephenson JM, Fuller JH, Plater M, Ionescu-Tirgoviste C, vd. Prevalence 

of diabetic peripheral neuropathy and its relation to glycaemic control and potential risk factors: 
the EURODIAB IDDM Complications Study. Diabetologia. 01 Ekim 1996;39(11):1377-84.

12.	 Avogaro A, Fadini GP. Microvascular complications in diabetes: A growing concern for 
cardiologists. Int J Cardiol. 15 Eylül 2019;291:29-35.

13.	 Ja D. Management of peripheral arterial disease (PAD). TASC Working Group. TransAtlantic 
Inter‐Society Consensus (TASC). J Vasc Surg. 2000;31:S1-296.

14.	 Prompers L, Huijberts M, Apelqvist J, Jude E, Piaggesi A, Bakker K, vd. High prevalence of 
ischaemia, infection and serious comorbidity in patients with diabetic foot disease in Europe. 
Baseline results from the Eurodiale study. Diabetologia. 01 Ocak 2007;50(1):18-25.

15.	 Benotmane A, Mohammedi F, Ayad F, Kadi K, Azzouz A. Diabetic foot lesions: etiologic and 
prognostic factors. Diabetes Metab. 01 Nisan 2000;26(2):113-7.

16.	 Armstrong DG, Boulton AJM, Bus SA. Diabetic Foot Ulcers and Their Recurrence. N Engl J 
Med. 15 Haziran 2017;376(24):2367-75.

17.	 JCI - Stimulation of granulation tissue formation by platelet-derived growth factor in normal 
and diabetic rats. [İnternet]. [a.yer 21 Şubat 2023]. Erişim adresi: https://www.jci.org/articles/
view/112243

18.	 Buckley A, Davidson JM, Kamerath CD, Woodward SC. Epidermal growth factor increases 
granulation tissue formation dose dependently. J Surg Res. 01 Ekim 1987;43(4):322-8.

19.	 Broadley KN, Aquino AM, Hicks B, Ditesheim JA, McGee GS, Demetriou AA, vd. Growth 
factors bFGF and TGB beta accelerate the rate of wound repair in normal and in diabetic rats. 
Int J Tissue React. 01 Ocak 1988;10(6):345-53.

20.	 Role of PDGF in fibrotic diseases and systemic sclerosis | Rheumatology | Oxford Academic 
[İnternet]. [a.yer 21 Şubat 2023]. Erişim adresi: https://academic.oup.com/rheumatology/
article/47/suppl_5/v2/1784746



Güncel Genel Cerrahi Çalışmaları IV

- 128 -

21.	 Fredriksson L, Li H, Eriksson U. The PDGF family: four gene products form five dimeric 
isoforms. Cytokine Growth Factor Rev. 01 Ağustos 2004;15(4):197-204.

22.	 Heldin CH, Eriksson U, Östman A. New Members of the Platelet-Derived Growth Factor 
Family of Mitogens. Arch Biochem Biophys. 15 Şubat 2002;398(2):284-90.

23.	 Regulation of Wound Healing by Growth Factors and Cytokines | Physiological Reviews 
[İnternet]. [a.yer 21 Şubat 2023]. Erişim adresi: https://journals.physiology.org/doi/
full/10.1152/physrev.2003.83.3.835

24.	 Pierce GF, Mustoe TA, Altrock BW, Deuel TF, Thomason A. Role of platelet-derived growth 
factor in wound healing. J Cell Biochem. 1991;45(4):319-26.

25.	 Heldin CH, Rönnstrand L. The Platelet-Derived Growth Factor Receptor. İçinde: Receptor 
Phosphorylation. CRC Press; 1989.

26.	 Steed DL, Study Group the DU. Clinical evaluation of recombinant human platelet – derived 
growth factor for the treatment of lower extremity diabetic ulcers. J Vasc Surg. 01 Ocak 
1995;21(1):71-81.

27.	 Bennett SP, Griffiths GD, Schor AM, Leese GP, Schor SL. Growth factors in the treatment of 
diabetic foot ulcers. Br J Surg. 01 Şubat 2003;90(2):133-46.

28.	 Mandial V, Gupta M, Sharma R. Evaluation of recombinant human platelet derived growth 
factor-BB in healing of chronic diabetic foot ulcers. Int J Contemp Med Res. 2017;4:1607-10.

29.	 Das S, Majid M, Baker AB. Syndecan-4 enhances PDGF-BB activity in diabetic wound healing. 
Acta Biomater. 15 Eylül 2016;42:56-65.

30.	 Rangaswamy P, Rubby SA, Prasanth K. Prospective study of platelet derived growth factor in 
wound healing of diabetic foot ulcers in Indian population. Int Surg J. 2017;4(1):194-9.

31.	 Becaplermin: recombinant platelet derived growth factor, a new treatment for healing diabetic 
foot ulcers: Expert Opinion on Biological Therapy: Vol 2, No 2 [İnternet]. [a.yer 21 Şubat 2023]. 
Erişim adresi: https://www.tandfonline.com/doi/abs/10.1517/14712598.2.2.211

32.	 Kantor J, Margolis DJ. Treatment Options for Diabetic Neuropathic Foot Ulcers: A Cost-
Effectiveness Analysis. Dermatol Surg. 2001;27(4):347-51.

33.	 Servold SA. Growth factor impact on wound healing. Clin Podiatr Med Surg. 01 Ekim 
1991;8(4):937-53.

34.	 Human Epidermal Growth Factor Enhances Healing of Diabetic Foot Ulcers | Diabetes Care 
| American Diabetes Association [İnternet]. [a.yer 21 Şubat 2023]. Erişim adresi: https://
diabetesjournals.org/care/article/26/6/1856/26382/Human-Epidermal-Growth-Factor-
Enhances-Healing-of

35.	 Singla S, Garg R, Kumar A, Gill C. Efficacy of topical application of beta urogastrone 
(recombinant human epidermal growth factor) in Wagner’s Grade 1 and 2 diabetic foot ulcers: 
Comparative analysis of 50 patients. J Nat Sci Biol Med. 2014;5(2):273-7.

36.	 Gomez-Villa R, Aguilar-Rebolledo F, Lozano-Platonoff A, Teran-Soto JM, Fabian-Victoriano 
MR, Kresch-Tronik NS, vd. Efficacy of intralesional recombinant human epidermal growth 
factor in diabetic foot ulcers in Mexican patients: A randomized double-blinded controlled 
trial. Wound Repair Regen. 2014;22(4):497-503.

37.	 Dumantepe M, Fazliogullari O, Seren M, Uyar I, Basar F. Efficacy of intralesional recombinant 
human epidermal growth factor in chronic diabetic foot ulcers. Growth Factors. 04 Mart 
2015;33(2):128-32.

38.	 Efficacy of Topical Recombinant Human Epidermal Growth Factor for Treatment of Diabetic 
Foot Ulcer: A Systematic Review and Meta-Analysis - Shaowei Yang, Zhijun Geng, Kui Ma, 
Xiaoyan Sun, Xiaobing Fu, 2016 [İnternet]. [a.yer 21 Şubat 2023]. Erişim adresi: https://
journals.sagepub.com/doi/abs/10.1177/1534734616645444?journalCode=ijla

39.	 Hong JP, Jung HD, Kim YW. Recombinant Human Epidermal Growth Factor (EGF) to Enhance 
Healing for Diabetic Foot Ulcers. Ann Plast Surg. Nisan 2006;56(4):394.



Güncel Genel Cerrahi Çalışmaları IV

- 129 -

40.	 Manoharan DrGV, Venkatesh DrG, Shanmugam DrS. A Comparative Study on Wound Healing 
with Topical Application of Human Epidermal Growth Factor verses Application of Povidone-
Iodine in Diabetic Wounds. Sch J Appl Med Sci. Haziran 2016;4(6):2302-6.

41.	 Mohan VK. Recombinant human epidermal growth factor (REGEN-DTM 150): Effect on 
healing of diabetic foot ulcers. Diabetes Res Clin Pract. 01 Aralık 2007;78(3):405-11.

42.	 The efficacy and safety of epidermal growth factor in treatment of diabetic foot ulcers: the 
preliminary results - Tuyet - 2009 - International Wound Journal - Wiley Online Library 
[İnternet]. [a.yer 21 Şubat 2023]. Erişim adresi: https://onlinelibrary.wiley.com/doi/
full/10.1111/j.1742-481X.2009.00594.x

43.	 Bennett NT, Schultz GS. Growth factors and wound healing: Biochemical properties of growth 
factors and their receptors. Am J Surg. 01 Haziran 1993;165(6):728-37.

44.	 Yang L, Qiu CX, Ludlow A, Ferguson MWJ, Brunner G. Active Transforming Growth Factor-β 
in Wound Repair: Determination Using a New Assay. Am J Pathol. 01 Ocak 1999;154(1):105-
11.

45.	 Crowe MJ, Doetschman T, Greenhalgh DG. Delayed Wound Healing in Immunodeficient 
TGF-β1 Knockout Mice. J Invest Dermatol. 01 Temmuz 2000;115(1):3-11.

46.	 Wu L, Xia YP, Roth SI, Gruskin E, Mustoe TA. Transforming Growth Factor-β1 Fails to 
Stimulate Wound Healing and Impairs Its Signal Transduction in an Aged Ischemic Ulcer 
Model: Importance of Oxygen and Age. Am J Pathol. 01 Ocak 1999;154(1):301-9.

47.	 Van Den Boom R, Wilmink JM, O’Kane S, Wood J, Ferguson MWJ. Transforming growth 
factor-β levels during second- intention healing are related to the different course of wound 
contraction in horses and ponies. Wound Repair Regen. 2002;10(3):188-94.

48.	 Beck PL, Rosenberg IM, Xavier RJ, Koh T, Wong JF, Podolsky DK. Transforming Growth 
Factor-β Mediates Intestinal Healing and Susceptibility to Injury in Vitro and in Vivo Through 
Epithelial Cells. Am J Pathol. 01 Şubat 2003;162(2):597-608.

49.	 Gerwins P, Sköldenberg E, Claesson-Welsh L. Function of fibroblast growth factors and vascular 
endothelial growth factors and their receptors in angiogenesis. Crit Rev Oncol Hematol. 01 
Haziran 2000;34(3):185-94.

50.	 Kibe Y, Takenaka H, Kishimoto S. Spatial and temporal expression of basic fibroblast growth 
factor protein during wound healing of rat skin. Br J Dermatol. 01 Ekim 2000;143(4):720-7.

51.	 Takehara K. Growth regulation of skin fibroblasts. J Dermatol Sci. 01 Aralık 2000;24:S70-7.
52.	 The Role of Growth Factors in Wound Healing : Journal of Trauma and Acute Care 

Surgery [İnternet]. [a.yer 21 Şubat 2023]. Erişim adresi: https://journals.lww.com/jtrauma/
Fulltext/1996/07000/The_Role_of_Growth_Factors_in_Wound_Healing.29.aspx

53.	 Yang SL, Han R, Liu Y, Hu LY, Li XL, Zhu LY. Negative pressure wound therapy is associated 
with up-regulation of bFGF and ERK1/2 in human diabetic foot wounds. Wound Repair Regen. 
2014;22(4):548-54.

54.	 Khoshkam V, Chan HL, Lin GH, Mailoa J, Giannobile WV, Wang HL, vd. Outcomes of 
regenerative treatment with rhPDGF-BB and rhFGF-2 for periodontal intra-bony defects: a 
systematic review and meta-analysis. J Clin Periodontol. 2015;42(3):272-80.

55.	 Robson MC, Phillips LG, Lawrence WT, Bishop JB, Youngerman JS, Hayward PG, vd. The 
safety and effect of topically applied recombinant basic fibroblast growth factor on the healing 
of chronic pressure sores. Ann Surg. Ekim 1992;216(4):401-8.

56.	 Effect of Topical Basic Fibroblast Growth Factor on the Healing of Chronic Diabetic 
Neuropathic Ulcer of the foot: A pilot, randomized, double-blind, placebo-controlled study | 
Diabetes Care | American Diabetes Association [İnternet]. [a.yer 21 Şubat 2023]. Erişim adresi: 
https://diabetesjournals.org/care/article/18/1/64/19248/Effect-of-Topical-Basic-Fibroblast-
Growth-Factor

57.	 Uchi H, Igarashi A, Urabe K, Koga T, Nakayama J, Kawamori R, vd. Clinical efficacy of basic 
fibroblast growth factor (bFGF) for diabetic ulcer. Eur J Dermatol. 01 Eylül 2009;19(5):461-8.



Güncel Genel Cerrahi Çalışmaları IV

- 130 -

58.	 Molecular and biological properties of vascular endothelial growth factor - ProQuest [İnternet]. 
[a.yer 21 Şubat 2023]. Erişim adresi: https://www.proquest.com/openview/269a0d50c8aca44bd
76f714064f865ea/1?pq-origsite=gscholar&cbl=48876

59.	 Svendsen MN, Werther K, Nielsen HJ, Kristjansen PEG. VEGF and Tumour Angiogenesis. 
Impact of Surgery, Wound Healing, Inflammation and Blood Transfusion. Scand J Gastroenterol. 
Ocak 2002;37(4):373-9.

60.	 Nissen NN, DiPietro LA. Angiogenic mediators in healing wounds. Angiogenesis Health Dis 
GM Rubanyi Dekker MEds. 2000;417:417-27.

61.	 Howdieshell TR, Callaway D, Webb WL, Gaines MD, Procter CD, Sathyanarayana, vd. 
Antibody Neutralization of Vascular Endothelial Growth Factor Inhibits Wound Granulation 
Tissue Formation. J Surg Res. 01 Nisan 2001;96(2):173-82.

62.	 Dodge-Khatami A, Backer CL, Holinger LD, Mavroudis C, Cook KE, Crawford SE. Healing 
of a free tracheal autograft is enhanced by topical vascular endothelial growth factor in an 
experimental rabbit model. J Thorac Cardiovasc Surg. 01 Eylül 2001;122(3):554-61.

63.	 Corral CJ, Siddiqui A, Wu L, Farrell CL, Lyons D, Mustoe TA. Vascular Endothelial Growth 
Factor Is More Important Than Basic Fibroblastic Growth Factor During Ischemic Wound 
Healing. Arch Surg. 01 Şubat 1999;134(2):200-5.

64.	 Breitbart AS, Grande DA, Laser J, Barcia M, Porti D, Malhotra S, vd. Treatment of Ischemic 
Wounds Using Cultured Dermal Fibroblasts Transduced Retrovirally With PDGF-B and 
VEGF121 Genes. Ann Plast Surg. Mayıs 2001;46(5):555.

65.	 Deodato B, Arsic N, Zentilin L, Galeano M, Santoro D, Torre V, vd. Recombinant AAV vector 
encoding human VEGF165 enhances wound healing. Gene Ther. Haziran 2002;9(12):777-85.

66.	 Zhou K, Ma Y, Brogan MS. Chronic and non-healing wounds: The story of vascular endothelial 
growth factor. Med Hypotheses. 01 Ekim 2015;85(4):399-404.

67.	 Amoli MM, Hasani-Ranjbar S, Roohipour N, Sayahpour FA, Amiri P, Zahedi P, vd. VEGF 
gene polymorphism association with diabetic foot ulcer. Diabetes Res Clin Pract. 01 Ağustos 
2011;93(2):215-9.

68.	 Phase I trial on the safety of topical rhVEGF on chronic neuropathic diabetic foot ulcers | Journal 
of Wound Care [İnternet]. [a.yer 21 Şubat 2023]. Erişim adresi: https://www.magonlinelibrary.
com/doi/abs/10.12968/jowc.2008.17.1.27917

69.	 Losi P, Briganti E, Errico C, Lisella A, Sanguinetti E, Chiellini F, vd. Fibrin-based scaffold 
incorporating VEGF- and bFGF-loaded nanoparticles stimulates wound healing in diabetic 
mice. Acta Biomater. 01 Ağustos 2013;9(8):7814-21.

70.	 Gardner JC, Wu H, Noel JG, Ramser BJ, Pitstick L, Saito A, vd. Keratinocyte growth factor 
supports pulmonary innate immune defense through maintenance of alveolar antimicrobial 
protein levels and macrophage function. Am J Physiol-Lung Cell Mol Physiol. Mayıs 
2016;310(9):L868-79.

71.	 Robson MC, Phillips TJ, Falanga V, Odenheimer DJ, Parish LC, Jensen JL, vd. Randomized 
trial of topically applied repifermin (recombinant human keratinocyte growth factor-2) to 
accelerate wound healing in venous ulcers. Wound Repair Regen. 2001;9(5):347-52.

72.	 Blakytny R, Jude EB, Martin Gibson J, Boulton AJM, Ferguson MWJ. Lack of insulin-like 
growth factor 1 (IGF1) in the basal keratinocyte layer of diabetic skin and diabetic foot ulcers. 
J Pathol. 2000;190(5):589-94.

73.	 Mason RM, Wahab NA. Extracellular Matrix Metabolism in Diabetic Nephropathy. J Am Soc 
Nephrol. Mayıs 2003;14(5):1358.

74.	 Demidova-Rice TN, Hamblin MR, Herman IM. Acute and Impaired Wound Healing: 
Pathophysiology and Current Methods for Drug Delivery, Part 2: Role of Growth Factors in 
Normal and Pathological Wound Healing: Therapeutic Potential and Methods of Delivery. Adv 
Skin Wound Care. Ağustos 2012;25(8):349-70.

75.	 Smith DM, Simon JK, Baker Jr JR. Applications of nanotechnology for immunology. Nat Rev 
Immunol. Ağustos 2013;13(8):592-605.



Güncel Genel Cerrahi Çalışmaları IV

- 131 -

76.	 Gainza G, Villullas S, Pedraz JL, Hernandez RM, Igartua M. Advances in drug delivery systems 
(DDSs) to release growth factors for wound healing and skin regeneration. Nanomedicine 
Nanotechnol Biol Med. 01 Ağustos 2015;11(6):1551-73.

77.	 Porporato PE, Payen VL, De Saedeleer CJ, Préat V, Thissen JP, Feron O, vd. Lactate stimulates 
angiogenesis and accelerates the healing of superficial and ischemic wounds in mice. 
Angiogenesis. 01 Aralık 2012;15(4):581-92.

78.	 Dong X, Xu J, Wang W, Luo H, Liang X, Zhang L, vd. Repair effect of diabetic ulcers with 
recombinant human epidermal growth factor loaded by sustained-release microspheres. Sci 
China C Life Sci. 01 Kasım 2008;51(11):1039-44.

79.	 Zhang X, Kang X, Jin L, Bai J, Liu W, Wang Z. Stimulation of wound healing using bioinspired 
hydrogels with basic fibroblast growth factor (bFGF). Int J Nanomedicine. 04 Temmuz 
2018;13:3897-906.

80.	 Dwivedi C, Pandey I, Pandey H, Patil S, Mishra SB, Pandey AC, vd. In vivo diabetic wound 
healing with nanofibrous scaffolds modified with gentamicin and recombinant human 
epidermal growth factor. J Biomed Mater Res A. 2018;106(3):641-51.

81.	 Akita S, Hayashida K, Takaki S, Kawakami Y, Oyama T, Ohjimi H. The neck burn scar 
contracture: a concept of effective treatment. Burns Trauma [İnternet]. 01 Aralık 2017 [a.yer 21 
Şubat 2023];5. Erişim adresi: https://doi.org/10.1186/s41038-017-0086-8

82.	 Centeno-Cerdas C, Jarquín-Cordero M, Chávez MN, Hopfner U, Holmes C, Schmauss D, 
vd. Development of photosynthetic sutures for the local delivery of oxygen and recombinant 
growth factors in wounds. Acta Biomater. 01 Kasım 2018;81:184-94.

83.	 Shi R, Lian W, Han S, Cao C, Jin Y, Yuan Y, vd. Nanosphere-mediated co-delivery of VEGF-A 
and PDGF-B genes for accelerating diabetic foot ulcers healing in rats. Gene Ther. Eylül 
2018;25(6):425-38.



- 133 -

Bölüm 10

CERRAHİ HASTANIN SIVI VE ELEKTROLİT 
YÖNETİMİ

Ayşe Tuğba SOYDAN1

Mehmet KURT2

Ali Cihat YILDIRIM3

GIRIŞ

Sıvı ve elektrolit yönetimi cerrahi hastanın bakımı için çok önemlidir. Travma ve 
sepsise yanıtta olduğu gibi preop, perop ve postop dönemde hem sıvı hacminde 
hem de elektrolit kompozisyonunda değişiklikler olur.

VÜCUT SIVILARI

1.Total Vücut Sıvısı(TBW)
Su toplam vücut ağırlığının yaklaşık %50-60 ını oluşturur. Yağsız dokular olan 
solid organlar ve kaslar; kemik ve yağdan daha yüksek su içeriğine sahiptir.

Ortalama yetişkin genç erkekte, TBW total vücut ağırlığının %60’ı, kadında 
%50'sidir (1) (Tablo 1). (Adipoz doku oranının yüksek kas kütlesinin düşük 
olması) TBW hesaplanırken obez bireylerde bu oran %10-20 oranında azaltılmalı, 
malnutrisyonlu bireyde %10 arttırılmalıdır.

2.Sıvı Kompartmanları
TBW; plazma, ekstravasküler-intertisiyel ve intraselüler sıvı olarak üçe ayrılır. 
Ekstraselüler sıvılar, plazma ve intertisiyel sıvı ile birlikte TBW’nin 1/3’ünü 
oluşturur. İntraselüler kompartman ise TBW nin 2/3’ünü oluşturur. Ekstraselüler 
sıvı toplam vücut ağırlığının %20’sini; plazma toplam vücut ağırlığının %5’ini; 
intertisyel sıvı toplam vücut ağırlığının %15’ni oluşturur. İntrasellüler sıvı toplam 
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5)Postoperatif Sıvı Tedavisi
Postoperatif sıvı tedavisi hastanın mevcut tahmini volüm durumuna ve devam 
eden sıvı kayıplarına dayanmalıdır. Preop veya intraoperatif kayıplardan 
kaynaklanan herhangi bir eksiklik düzeltilmeli ve devam eden gereksinimler idame 
sıvılara dahil edilmelidir. 3. boşluk kayıpları ölçülmesi zor olsa da sıvı replasman 
stratejilerine dahil edilmelidir. İlk 24-48 saat sonra enteral beslenmeyi tolere 
edemeyen hastalarda sıvılar %0.45 tuz- %5 dekstroza dönüştürülebilir. Kusma, 
ng drenaj, drenler ve idrar çıkışı gibi ölçülebilen tüm kayıplar ile hissedilmeyen 
kayıplar uygun parenteral solüsyonlarla replase edilmelidir.
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Bölüm 11

BÖBREĞİN BENİGN TÜMÖRLERİ

İrfan ÖCAL1

Dünya sağlık örgütünün 2022’de yayınladığı son üriner sistem ve erkek genital 
sistem tümörleri sınıflamasına göre böbreğin benign tümörleri;
•	 Renal hücreli tümörler grubunda;

•	 Renal papiller adenom
•	 Renal onkositom

•	 Erişkin renal mezenkimal tümörler grubunda;
•	 Klasik anjiyomyolipom/böbreğin PEComa’sı
•	 Jukstaglomerüler hücreli tümör
•	 Renomedüller interstisyel hücreli tümör

•	 Çocuk renal mezenkimal tümörler grubunda;
•	 İnfantın ossifiyan renal tümörü

•	 Metanefrik tümörler grubunda;
•	 Metanefrik adenom
•	 Metanefrik adenofibrom
•	 Metanefrik stromal tümör

•	 Mikst epitelyal ve stromal tümörler grubunda;
•	 Pediatrik kistik nefroma

şeklinde belirtilmiştir(1).
Bu bölümde böbreğin daha çok erişkin yaşta görülen benign tümörlerinden 

sık görülenler ele alınmıştır.

Anjiyomyolipom
Anjiyomyolipom(AML) perivasküler epiteloid hücrelerden(PEC) gelişir. AML 
benign davranışlı olmakla beraber böbreğin en sık mezenkimal tümörüdür. 
Anjiyomyolipomlar PEC ilişkili tümör grubundaki diğer tümörlerle ilişkilidir. 
Bu grupta lenfanjiyoleiyomyomatozis, akciğerin berrak hücreli “şeker” tümörü, 
PEComalar, kardiyak rabdomyomlar vb. sayılabilir(2,3,4,5,6,7). Anjiyomyolipom 
bazı sendromlarla birlikte görülebilir. Hastalarının %20’sinde tüberoskleroz 

1	 Dr. Öğr. Üyesi, İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Tıp Fakültesi, Tıbbi Patoloji AD drirfanocal@hotmail.com



Güncel Genel Cerrahi Çalışmaları IV

- 154 -

nonspesifik olmakla beraber, en yaygın semptomlar polisitemi, karın veya yan 
ağrısı, palpabl abdominal kitle veya hematüri şeklindedir(21,22).

Makroskobik olarak tümör iyi sınırlı, 3 ila 6 cm arası boyutta ve kapsülsüzdür. 
Kesit yüzü sarı renkte, dejeneratif olarak kanamalı kistik alanlar, fokal nekroz 
alanları ve solid alanlar içerebilen kitle şeklindedir(19). Mikroskobik olarak 
ödematöz ya da hyalinize stroma içeren, atipi ya da mitozun izlenmediği, papiller 
ya da asiner patern oluşturan, küçük monomorfik, yuvarlak-ovoid epitelyal 
hücrelerden oluşur. Bazen Psammom cisimcikleri izlenebilir(19).

Çocukluk çağının en sık epitelyal tümörü olan metanefrik adenomlar 
histopatolojik olarak çocuk yaşta epitelyal baskın Wilms tümörü ile, erişkin yaşta 
ise renal papiller karsinom ile karışırlar(19,20).

İmmünhistokimyasal olarak tümör hücreleri WT1 ve vimentin pozitif, 
AMACR, sitokeratin7, EMA, CD10, CD57 ve RCC negatiftir(19,20,22). Moleküler 
olarak metanefrik adenomlarda BRAF mutasyonu izlenir(19,21).

Ayırıcı tanıda Wilms tümörünün genelde trifazik oluşu ve rozet formasyonları 
içermesi, papiller tipte renal hücreli karsinomun sitokeratin7 pozitif oluşu ve 
BRAF mutasyonu içermemesi yardımcıdır. Ancak yine de tedavi ve sonrasında 
hasta takibi bu tümörlerle ayırıcı tanıda son derece önemlidir(20,21). Metanefrik 
adenomların klinik, radyolojik ve histopatolojik özellikleri çok spesifik 
olmadığından bu vakalar yanlışlıkla malignite tanısı alabilir. Bu nedenle genelde 
cerrahi eksizyon tercih edilir(21). Tedavide ayrıca kriyoablasyon ve radyofrekans 
yöntemleri de kullanılmaktadır(19).
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Bölüm 12

ERKEKLERDE MEME HASTALIKLARI

Çağrı AKALIN1

GIRIŞ

Günümüzde meme hastalıkları her ne kadar kadın cinsiyet ile bağdaştırılsa 
da erkek cinsiyette de daha az sıklıkta memenin benign ve malign hastalıkları 
görülmektedir. Bu bölümde erkek meme hastalıklarının etyoloji, klinik, tanı, 
tedavi ve prognozu hakkında güncel bilgiler sunulacaktır.

1. BENIGN MEME HASTALIKLARI

Erkeklerde benign meme hastalıkları, malign meme hastalıklarından daha sık 
görülmekle beraber bunun büyük çoğunluğunu jinekomasti oluşturmaktadır. 
Bunun dışında erkeklerde lobüler yapının olmadığını da göz önüne katarsak, 
benign meme hastalıkları kadınlara göre daha az çeşit ve sıklıkta görülmektedir.

1.1. Jinekomasti
Jinekomasti, glandüler erkek meme dokusunun histopatolojik olarak iyi 
huylu proliferasyonunun eşlik ettiği, meme ucundan eş merkezli ve simetrik 
olarak uzanan bir kitlenin varlığı ile erkek meme dokusunun büyümesi olarak 
tanımlanmaktadır (1-3).

Gerçek jinekomasti, stromal veya duktal dokuda artış olmaksızın genellikle 
memenin periferinde bulunan aşırı yağ dokusuna bağlı konsantrik bir genişleme 
ile karakterize olan yalancı jinekomastiden (lipomasti) ayırt edilmelidir.

1.1.1 Epidemiyoloji
Jinekomasti, erkek meme bozukluklarının %70-80’inden fazlasını oluşturan 
en yaygın meme bozukluğudur. Prevalansının %32 ila 65 arasında olduğu 
bildirilmiştir (2). Genellikle bebeklik, ergenlik ve yaşlılık şeklinde üçlü bir yaş 
dağılımı mevcuttur (2,4,5).
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Bölüm 13

MEME KANSERİNİN ÖNLENMESİNDE PROFİLAKTİK 
MASTEKTOMİ

Çağrı AKALIN1

GIRIŞ

Meme kanseri (BReast CAncer) geni olarak tanımlanan BRCA1 ve BRCA2 dahil 
olmak üzere spesifik genetik mutasyon tanısı alan hastaların meme kanseri 
gelişimi açısından önemli ölçüde yüksek risk altında olduğu bilinmektedir (1, 
2). Kişisel meme kanseri öyküsü, güçlü bir meme kanseri aile öyküsü, memede 
yüksek riskli atipik lezyon öyküsü veya 30 yaşından önce göğüs duvarı ışınlaması 
öyküsü olanlar dahil olmak üzere bilinen genetik mutasyonları olmayan diğer 
hastalarda da meme kanseri gelişme riski yüksektir (3). Bu hastalarda risk yönetme 
seçenekleri arasında mamografi ve manyetik rezonans görüntüleme (MRG) ile 
yoğun radyografik takip, kemoprofilaksi ve risk azaltıcı cerrahi prosedürler yer 
almaktadır (4-6).

Cerrahi profilaksi, yüksek riskli hastalarda sonradan meme kanseri gelişme 
riskini azaltmak için en etkili stratejidir (7). Bu bölümde, meme kanseri riski 
yüksek olan hastalarda profilaktik risk azaltıcı meme cerrahisini düşünmek için 
endikasyonlar, cerrahi seçenekler, cerrahinin meme kanseri riski ve yaşam kalitesi 
üzerindeki etkisi ve hastanın risk azaltıcı meme cerrahisini seçmesiyle ilişkili 
faktörler vurgulanacaktır.

1. MEME KANSERI GELIŞIMI AÇISINDAN YÜKSEK RISKLI 
HASTALAR

1.1. BRCA Gen Mutasyonu Taşıyıcıları ve Meme Kanseri Riski
Kalıtsal meme ve yumurtalık kanseri sendromu BRCA1 veya BRCA2 genindeki 
mutasyonlardan kaynaklanır (1,2). BRCA1 ve BRCA2 mutasyonlarının genel 
popülasyonun 1/300-1/800 üyesinde mevcut olduğu tahmin edilmektedir (8).

1	 Doç. Dr., Ordu Üniversitesi Tıp Fakültesi, Genel Cerrahi AD, dr.cagriakalin@gmail.com
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umut vadetmektedir. Profilaktik risk azaltıcı mastektomi ve SPO, meme kanseri 
riski yüksek olan seçilmiş hastalarda meme kanseri riskini azaltmak için doğru 
seçeneklerdir. Günümüzde, profilaktik cerrahiye yönelik teknik yaklaşımlar 
gelişmekte ve daha iyi hasta kozmetik sonuçları ve daha düşük morbiditeyi 
sağlamaktadır. Hastalar için bu prosedürlerin kullanımına ilişkin kararların 
alınmasında genetik, aile ve kişisel tıbbi geçmişe dayalı olarak belirli bir hastanın 
meme kanseri geliştirme riski, hasta yaşı ve komorbid durumları dikkate 
alınmalıdır. Profilaktik cerrahi yaklaşımların sınırlamaları, alternatifleri ve 
profilaktik operasyonların komplikasyonları da meme kanseri riskini azaltmak için 
cerrahi müdahale düşünülen hastalarda dikkatli bir şekilde değerlendirilmelidir.
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