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UYARI
Medikal bilgiler sürekli de¤iflmekte ve yenilenmektedir. Standart güvenlik uygulamalar› dikkate al›n-
mal›, yeni araflt›rmalar ve klinik tecrübeler ›fl›¤›nda tedavilerde ve ilaç uygulamalar›ndaki de¤ifliklik-
lerin gerekli olabilece¤i bilinmelidir. Okuyuculara ilaçlar hakk›nda üretici firma taraf›ndan sa¤lanan
ilaca ait en son ürün bilgilerini, dozaj ve uygulama flekillerini ve kontrendikasyonlar› kontrol etmeleri
tavsiye edilir. Her hasta için en iyi tedavi fleklini ve en do¤ru ilaçlar› ve dozlar›n› belirlemek uygula-
may› yapan hekimin sorumlulu¤undad›r. Yay›nc› ve editörler bu yay›ndan dolay› meydana gelebile-
cek hastaya ve ekipmanlara ait herhangi bir zarar veya hasardan sorumlu de¤ildir.



Asl›nda bir ders kitab› olarak haz›rlanan ve 13
y›lda üç bask› yapm›fl olan Temel Cerrahi ki-
tab›n›n üçüncü bask›s› daha önceki bask›da
bulunmayan bir çok yeni bölüm içermesi ve
kitab›n %80’den fazlas›n›n yenilenmifl olmas›
nedeniyle çok büyük bir hacime ulaflt›. Ama
flunu mutlulukla belirtmeliyiz ki çok büyük il-
gi gördü. 

Elinizdeki kitap, yüzün üstünde de¤erli
bilim insan›n›n katk›da bulundu¤u ve 2408
sayfal›k dev bir baflvuru kitab› niteli¤indeki
Temel Cerrahi’yi özellikle asistan ve ö¤renci-
lerin günlük uygulamalar›nda daha rahat kul-
lanabilmelerini sa¤lamak ve baz› temel konu-
lar› h›zla gözden geçirmelerine yard›mc› ol-
mak amac›yla haz›rland›. 

Daha önceki deneyimlerimiz özellikle s›-
navlara haz›rlanan çok parlak adaylar›n dahi
baz› konular› h›zla gözden geçirmek istedik-
lerinde bu tarz bir kitaba gereksinim duyduk-
lar›n› göstermifltir. Temel Cerrahi El Kita-
b›’n›n bu gereksinime yan›t verece¤ini düflü-
nüyoruz.

“Temel Cerrahi El Kitab›” içinde ana ki-
taptan farkl› olarak sadece Genel Cerrahi’nin
konular›n› bulacaks›n›z. Bu bölümler kitapta-
ki orijinal bölümlerinden özetlenerek haz›r-

land›. Okuyucular›n daha ayr›nt›l› bilgi ge-
rekti¤inde ana kitaba baflvurabilmeleri için
konu, k›s›m ve bölüm bafll›klar›na sad›k ka-
l›nd›. Her bölümüm sonundaki ‘kaynaklar’
k›sm› ana kitapta bulundu¤undan tekrardan
kaç›nmak ad›na buraya al›nmad›. ‹ndeks ye-
niden haz›rland›. Bu arada her türlü özene
karfl›n Temel Cerrahi haz›rlan›rken gözden
kaçm›fl baz› yanl›fllar düzeltildi. 

Kitab›n haz›rlanmas›nda eme¤i geçen
baflta Günefl T›p Kitabevleri sahipleri Murat
Y›lmaz ve Polat Y›lmaz’a, yay›n koordinatörü
Nuran Karacan’a, kurumsal iletiflim sorumlu-
su Ayflegül fiahin’e, dizgi ve düzenlemesini
yapan ‹hsan A¤›n’a ve tüm kitabevi çal›flanla-
r›na katk›lar› nedeniyle teflekkür ediyoruz. En
büyük teflekkür bize her zaman destek olan
asistanlar›m›z ve ailelerimize. Onlars›z bu
proje asla tamamlanamazd›.

Okuyucular›na yararl› olmas› dile¤iyle...

Sayg›lar›m›zla,

‹skender Sayek
M. Mahir Özmen
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KISIM

I

TEMEL KONULAR





Etik, ahlaka yönelen bir felsefe disiplini ola-
rak olgular›n ahlaksal ba¤lant›lar› üzerinde
genel görüfl verir.

T›p eti¤i felsefi eti¤e dayan›r; t›pta ahlaki
davran›fllar›n felsefi temellendirilmesi anla-
m›na gelir. 

T›p eti¤i yaln›zca hekimle s›n›rland›r›la-
maz; di¤er sa¤l›k çal›flanlar›n›, hastay› ve top-
lumu da kapsar.

T›bbi eti¤in geliflmesini sa¤layan kilomet-
re tafllar› Tablo 1-1’de verilmifltir.

T›bbi etik dört bafll›k alt›nda incelenebilir.
Bunlar hasta-hekim , hekim-hekim- di¤er sa¤-
l›k çal›flan› ve hekim-endüstri iliflkileri ile
araflt›rma ve yay›n eti¤idir. Etik ilkeler befl
ana bafll›kta toplanabilir:

1. Otonomi ilkesi
2. Yarar veya zarar vermeme ilkesi
3. Sadakat ilkesi
4. Adalet ilkesi
5. Yararl›l›k ilkesi

CERRAH‹DE ‹Y‹ HEK‹ML‹K ‹LKELER‹
Her cerrah hastas›n›n durumuna uygun öykü
alma, fizik muayene yapma, gerekli inceleme-
leri ve tedaviyi yapma sorumlulu¤u tafl›r. Ta-
n› ve tedavi süreçlerinde yetkin olmal›d›r. Ge-
rekli oldu¤u durumlarda hastay› bir baflka he-
kime yönlendirebilmelidir.

Hasta bak›m› s›ras›nda kendi mesleki yet-
kinli¤inin s›n›rlar›n›n bilincinde olmal›d›r.
Hastas›n› meslektafllar›yla konsülte etmekten
kaç›nmamal›d›r. 

Hasta kay›tlar›n› aç›k, do¤ru ve anlafl›l›r
bir flekilde tutmal›d›r. Hasta kay›tlar›n›n kli-
nik bulgular›, al›nan kararlar›, hastaya verilen
bilgileri, önerileri ve uygulanan tedaviyi
(ameliyat notu ve kullan›lan/önerilen ilaçlar

dahil) içermesi sa¤lanmal›d›r. Hastan›n baflka
bir hekime gönderilmesi durumunda hastaya
yap›lan cerrahi ifllem ile ilgili olarak tüm bil-
gileri do¤ru ve aç›k bir flekilde yaz›l› olarak
aktar›lmal›d›r.

Cerrah, hastas›n› tedavi ederken onun ya-
flam biçimi, kültürü, inanc›, ›rk›, rengi, cinsi-
yeti, yafl›, sosyal konumu veya ekonomik du-
rumu hakk›nda herhangi bir önyarg› gelifltir-
mez. 

Hastas›na ait kiflisel bilgileri hastas›n›n is-
te¤i d›fl›nda aç›klayamaz.

Cerrah hastas›na, kendisine veya baflkala-
r›na para vermesi veya baflka bir ç›kar sa¤lan-
mas› için bask›da bulunmaz. 

Cerrah dürüst ve güvenilir bir insan ol-
mak zorundad›r. 

CERRAH‹DE HEK‹M-HASTA 
‹L‹fiK‹LER‹
Cerrah-hasta iliflkilerinde en önemli noktalar-
dan birisi “hastan›n karar aflamas›nda pay sa-
hibi olmas›”d›r. Bunun da yolu ayd›nlat›lm›fl
veya bilgilendirilmifl onamdan geçer. Hekim-
hasta iliflkilerinde ayd›nlat›lm›fl onam ile ilgi-
li olarak 4 modelden söz edilmektedir:

1. Paternalistik model
2. Bilgilendirici model
3. Aç›klay›c› model
4. Sorgulay›c› model

AYDINLATILMIfi ONAM
Hastan›n Kendi Kaderini Tayin Etme Hakk›
Hastan›n onam› al›nmadan hiçbir inceleme
veya tedavi yap›lamaz. Onam sözel veya ya-
z›l› olarak al›n›r. Cerrahi giriflimlerden önce
yaz›l› onam al›nmas› gerekir. Hastan›n hasta-
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l›¤› ve uygulanmas› planlanan cerrahi giriflim
hakk›nda bilgilendirilmesi cerrah›n görevidir.
Ayd›nlat›lm›fl onam yaz›l› olmal› ve hastaya
imzalat›lmal›d›r. Onam›n içermedi¤i ek giri-
flimler içir cerrah yetkili de¤ildir. Onam cerra-
ha hastan›n belirtti¤i istemin s›n›rlar›n› aflma
yetisi vermez. Hastal›k veya travma gibi bir
nedenle ani olarak bilincini yitirmifl bir hasta-
da veya durumu onam veremeyecek kadar
kötü olan bir hastada cerrah onam almak zo-
runda de¤ildir ve hastan›n yaflam›n› ve sa¤l›-
¤›n› korumak için ne gerekliyse onu gerçek-
lefltirebilir. Böyle bir durumda hasta yak›nla-
r›n›n ve di¤er sa¤l›k personelinin karara kat›-
l›mlar› sa¤lanmal›d›r.

Ayd›nlat›lm›fl onam›n kesin standart bir
formu yoktur . Ayd›nlat›lm›fl ya da bilgilendi-
rilmifl onam;

1. Hastal›¤›n seyri ve ciddiyeti, tedavi ve
yöntemlerin nedeni,

2. Tedavinin olas› s›kl›¤› süresi,
3. Tedavili veya tedavisiz olas› düzelmenin

derecesi ve süresi,
4. Yan etkilerin do¤as›, ciddiyeti, süresi ve

olas›l›klar› ile hekimin bilgisi dahilinde
olan riskler,

5. Tedavinin etkinli¤i, etki mekanizmas›,
yan etkileri ile ilgili farkl› t›bbi görüfller,

6. Tedavi alternatifleri ve önerilen tedavinin
neden önerildi¤i,

7. Hastan›n tedavinin herhangi bir kademe-
sini kabul etme veya reddetme hakk› gibi
t›bbi tan› ve tedavi unsurlar›n› içerir.

Gerçe¤i Söyleme
Hastalar kendi haklar›ndaki gerçekleri bil-
mek ister. T›bbi gerçeklerin ne kadar olum-

suz olursa olsun hastaya söylenmesi e¤ilimi
giderek yayg›nlaflmaktad›r. Gerçe¤i söyleme-
nin hastaya zarar verdi¤ine dair bir kan›t
yoktur. Hasta ancak gerçe¤i bilirse gelece¤e
ait planlar›n› yapabilir.

Gizlilik

Gizlilik, t›p eti¤inin temel ilkelerinden biridir.
Gizlilik ilkesi bildirimi zorunlu bulafl›c› hasta-
l›klar için geçerli de¤ildir. 

Kay›tlar›n sorumlulu¤u hekimin etik gö-
revlerin aras›ndad›r. Kay›tlar›n, tutulma
amaçlar›na hizmet edebilmesi için yeterli ve
güncel bilgileri içermesi de hekimin sorumlu-
lu¤undad›r.

HIV ve AIDS: Etik Sorunlar

Cerrah HIV pozitif veya AIDS hastalar›na di-
¤er hastalara oldu¤u gibi yüksek standartta
t›bbi bak›m ve destek sunmakla görevlidir. 

HIV pozitif hekim uzman görüflü olarak
mesleki yaflam›n› hastalar›n› koruyacak bir
flekilde s›n›rland›rmal›d›r. 

HIV pozitif bir hekim di¤er hastalara sa¤-
lanan gizlilik (mahremiyet) hakk›na aynen sa-
hiptir. 

HIV testi yapmadan önce de hastalardan
onam al›nmal› ve hasta testin pozitif gelmesi
halinde durumun bildirimi zorunlu hastal›k-
lar aras›nda oldu¤u konusunda uyar›lmal›d›r. 

HIV enfeksiyonu veya AIDS hastal›¤› ta-
n›s› konan hastayla hekim aç›k ve dürüst bir
flekilde durumu hakk›nda konuflmal›d›r. 

Hekim hastan›n onam›n› alarak hastan›n
eflini veya cinsel partnerini bilgilendirir.
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Tablo 1-1 � T›bbi Eti¤in Geliflmesini Sa¤layan Kilometre Tafllar›

Hipokrat and› M.Ö.4.yüzy›l
T›bbi etik ilkeleri Sir Thomas Percival 1803
Amerikan Tabipler Birli¤i Dr. John Bell & Isaac Hays 1847 Etik kurallar›
Amerikan Cerrahlar Birli¤i Dr. Milles F. Porter 1913 Üyelik yemini
Cenevre Bildirgesi Dünya Tabipler Birli¤i 1947
Nuremberg Kurallar›  Savafl suçlular› mahkemesi 1947
Avustralya Cerrahlar Birli¤i 1947
Helsinki Bildirgesi Dünya Tabipler Birli¤i 1964



Kardiyopulmoner Resüsitasyon Yapma ve
Yapmamama Kararlar›
Kardiyopulmoner resüsitasyon (KPR) uygun
durumlarda uygun bir flekilde yap›l›rsa baz›
hastalar›n kalp ve akci¤erlerinin yeniden ça-
l›flt›r›lmas›nda etkin olur. Bu ifllemi yaparken,
yaflam› k›saltmamak ama ölümü uzatmamak
genel ilkesi her zaman an›msanmal›d›r.

Tedavinin Verilmesi ve Sonland›r›lmas›
Kararlar›
Eriflkin ve karar verme yetisi tam olan bir has-
tan›n tedaviyi red etmek istemesi ahlaki ve
yasal hakk›d›r. Cerrah böyle bir durumla kar-
fl›lafl›rsa tedavinin yarar›n› aç›klar ancak so-
nuçta hastan›n karar›na sayg› gösterir. 

T›p Eti¤i ile ‹lintili Ulusal ve Uluslararas›
Belgeler
1. Cenevre Bildirgesi
2. Helsinki Bildirgesi
3. Lizbon Bildirgesi
4. Deontoloji Tüzü¤ü
5. Hekimlik Meslek Eti¤i Kurallar›
6. ‹laç araflt›rmalar› Hakk›nda Yönetmelik
7. Hasta Haklar› Yönetmeli¤i
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Beslenme deste¤i, venöz (parenteral) ya da
gastrointestinal (enteral) yoldan uygulanabi-
lir. Endike oldu¤u durumlar: baflvuru s›ras›n-
da var olan ya da hastanede yat›fl s›ras›nda
geliflebilecek malnütrisyon veya katabolik du-
rumlard›r.

PROTE‹N ENERJ‹ MALNÜTR‹SYONU
Protein enerji malnütrisyonu (PEM) doku, or-
gan ve sistemin yap›, fonksiyon ve geliflimin-
de progresif bir de¤iflimle karakterizedir.
Hastanedeki majör cerrahiye aday hastalarda
malnütrisyon insidans› yaklafl›k %30’dur. 

Klinik olarak PEM’un esas özelli¤i kas kit-
lesinde ve protein depolar›ndaki kay›pla bir-
likte hücre d›fl› kompartmandaki geniflleme-
dir.

PEM; do¤al ve hücresel immün mekaniz-
malar› (lokal ve sistemik); yara iyileflmesini;
hormon, mediatör ve sitokin sentezini; bar-
saktaki mikroflora dengesini; dokular›n fonk-
siyon ve yap›s›n› önemli bir boyutta etkiler.
Protein enerji malnütrisyonunun de¤erlendi-
rilmesi için en ucuz ve güvenilir olan ölçüm
vücut a¤›rl›¤› kayb›d›r. Son 3- 6 ay içindeki
kayb›n %10 veya üzerinde olmas› protein
enerji malnütrisyonu göstergesidir. PEM vü-
cut a¤›rl›¤›n›n kayb›na göre hafif (%5-10), or-
ta (%11-20) vefliddetli (<%20) olarak üçe ayr›-
l›r.

Uzam›fl açl›¤›n metabolik etkileri fiekil 7-
1’de gösterilmifltir.

KATABOL‹ZMA
Katabolizma, besleyici ajanlar›n kullan›m›n›n
art›fl› ile birlikte metabolik ve fonksiyonel or-
gan yan›t› ve yap›s›ndaki de¤iflikliklerle ka-
rakterize bir durumdur. Artm›fl bir enerji ge-
reksinimi, h›zlanm›fl protein y›k›m›, lipoliz,
yüksek kardiak debi, artm›fl vücut ›s›s› ve aza-
lan bir periferal vasküler direnç ile sonuçlan›r.
Katabolizman›n derecesine göre hafif (5-10
g/gün), orta (10-15 g/gün) ve ciddi (<15
g/gün) olarak gruplan›r.

Malnütrisyon ve katabolizma ayn› hastada
efl zamanl› olarak bulunabilir ve birbirini karfl›-
l›kl› biçimde etkiliyebilir.

Katabolizman›n de¤erlendirilmesinin en
pratik yolu total nitrojen kayb›n› hesaplamak-
t›r.

Nitrojen kayb› ölçümü 24 saatlik açl›ktan
veya beslenme deste¤inin kesilmesinden son-
ra yap›lmal›d›r. Nitrojen kayb›n›n yaklafl›k
%90’› idrarla oldu¤u için, idrar nitrojen mikta-
r›n›n (baz› düzeltmelerle) belirlenmesi güve-
nilir bir göstergesidir.

Toplam nitrojen kayb›= idrar nitrojeni (g/24
saat) X 0.466 + 3’tür. Bu formül gaytayla nitro-
jen kayb› ve 24 saatte plazma nitrojen düzey-
lerinde de¤iflme yoksa geçerlidir.
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fiekil 7-1.—Uzam›fl açl›¤in metabolik etkileri
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Protein enerji malnütrisyonunun de¤er-
lendirilmesinde di¤er parametreler vücut kit-
le indeksi, albunimn, prealbümin ve lefosit
düzeyleri olarak s›ranalabilir.

BESLENME DESTE⁄‹ END‹KASYONLARI
1. Ciddi beslenme bozuklu¤u veya katabo-

lik durumlarda: her zaman
2. Orta derecede beslenme bozuklu¤u veya

katabolik durumlarda: 5 günden daha
uzun bir süre için, bazal ihtiyaca göre oral
al›m›n›n %50 den düflük olaca¤› tahmin
edilen durumlarda

3. Normal beslenme hali ve hafif beslenme
bozuklu¤u veya katabolizmada sadece:
a. 10 günden daha uzun bir süre için

oral enerji al›m›n›n bazal gereksini-
min %50’sinden düflük olaca¤› düflü-
nülen durumlarda

b. 10 günden uzun absorbsiyon, sindi-
rim veya intestinal geçiflte bozukluk
söz konusu olan durumlarda

SUBSTRATLAR VE GEREKS‹N‹MLER
Enerji (protein d›fl›) Gereksinimi
Bazal enerji harcamas›n›n kesin ölçümü sadece
indirekt kalorimetri yöntemi ile saptanabilir,
daha uygun olan bir tahmin Harris–Benedict
formülü ile elde edilebilir.

Erkek: 66.5 + [13.75 x vücut a¤›rl›¤› (kg)] + [5 x
boy (cm)]- [6.75 x yafl (y›l)]

Kad›n: 65.5 + [9.56 x vücut a¤›rl›¤› (kg)] + [1.85
x boy (cm)]- [4.67 x yafl (y›l)]

Daha sonra elde edilen de¤er stres faktör-
leri ile çarp›lmal›d›r (Tablo 7-1).

Klinik uygulamada kullan›lan bir baflka
yöntemde protein d›fl› kalori gereksinimini ba-
sitlefltirilmifl flekliyle hesaplamak için, 15
kcal/kg/gün vererek bafllamak, ard›ndan gide-
rek artt›rarak sepsis gibi önemli stres faktörleri
olmayan hastalarda 25–28 kcal/kg/gün’lük
doza ulaflmak yeterlidir.

Glikoz: (1 g glikoz, 3.8 kcal enerji sa¤lar). ‹de-
al olarak total günlük kalori gereksiniminin
%60-70’i glikoz ile kalan› ise lipidlerle karfl›-

lanmal›d›r. Glikozun oksidasyon h›z› en faz-
la7 mg/ kg/dk’d›r (a¤›r hastalarda 4 – 5 mg).
Bu miktar›n üzerinde glikoz metabolize edile-
mez.

Periferik bir ven kullan›l›yorsa osmolari-
teleri nedeni ile sadece %5 – 10’luk konsan-
trasyonlar infüze edilebilir (<900 mOsm/l).
Glikoz infüzyonu s›ras›nda hiperglisemi ris-
kini azaltmak için insülin verilmelidir. Plaz-
ma glikoz de¤erini 200 mg/dl alt›nda tutmak
için gerekli standart insülin dozu 10 g glikoz
için 1 Ü insülindir.

Lipidler: Protein d›fl› enerji gereksiniminin
%30 -40’›n› oluflturmal›d›rlar (1 g lipid, 9 kcal
enerji sa¤lar). Lipid kar›fl›mlar›n›n tümü iso-
osmolar olup (250 – 300 mOsm/l) periferik
venlerden infüze edilebilirler. Hastan›n esan-
siyel ya¤ asitleri (oleik, linoleik, linolenik asit)
gereksinimini karfl›lamak için lipidlerin veril-
mesi zorunludur.

Uygulama düflük bir limitle (15 kcal/kg/
gün) bafllat›lmal› ard›ndan üst s›n›r› aflmadan
2,5 – 5 kcal/kg/günlük eklemelerle giderek
art›r›lmal›d›r.

Protein Gereksinimi
1 g protein 4 kcal enerji sa¤lar. Normal organ
fonksiyonlar› olan hastalarda protein gereksi-
nimi 0.8 – 2 g/kg/gün aras›ndad›r. 6,25 g pro-
tein = 1 g azot (azot gereksinimi 0,15 – 0,40
g/kg/gün).

Azot uygulamas› da düflük miktarda bafl-
lat›lmal› ve hedefe ulafl›lana dek 0,025-0,05
g/kg/günlük eklerle art›r›lmal›d›r. 

Organ fonksiyonlar›nda bozulma durum-
lar›nda azot ve enerji gereksinimleri Tablo 7-
2’de gösterilmifltir.
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Tablo 7-1 � Bazal Enerji Harcamas›n›n
Hesaplamas›nda Kullan›lacak Stres
Faktörlerinin Katsay›lar›

Stres Faktörleri Katsay›

Elektif majör cerrahi 1.10
Travma 1.25
Sepsis 1.40
Majör yan›k 1.60



Su Gereksinimi
Normal renal, kardiopulmoner ve hepatik
fonksiyonlar› olan bir hastada su gereksinimi
30 – 40 mL/kg/gün aras›ndad›r, ancak s›v›
kay›plar›na göre günlük ayarlanmal›d›r. Yafll›
hastalarda su 25 ml/kg/gün üzerinde veril-
memelidir.

Elektrolit Gereksinimi
Günlük elektrolit gereksinimleri Tablo 7-3’de
gösterilmifltir.

Ço¤u zaman, total parenteral beslenme s›-
ras›nda ortaya ç›kan elektrolit bozukluklar›
iatrojeniktir. Efl zamanl› Ca, Mg ve P verilme-
si haz›rlay›c› bir risk faktörü olabilir. Bu elek-
trolitler farkl› infüzyon setlerinden ayr› olarak
uygulanmal›d›r.

Vitamin ve Eser Element Gereksinimi
Vitamin ve eser elementler mikro besin gru-
bunu oluflturur. Hastada birçok metabolik
olayda rolleri oldu¤undan verilmeleri gerekli-
dir. 

ENTERAL BESLENME
Enteral beslenme çok az durumda kontrendi-
kedir. Mekanik intestinal obstrüksiyon, intes-
tinal iskemi, hemodinamik instabilite, 400
ml/gün üzerinde debisi olan intestinal fistül-
ler, besinlerin sindirim ve absorbsiyonunda
ciddi de¤iflimler.

Formüller
Yapay kar›fl›mlar kimyasal yap›lar›na göre
monomerik, oligomerik ve polimerik diyetler
olarak s›n›fland›r›l›rlar. Polimerik diyetler ço-
¤unlukla izoozmolard›r ve intolerans ve ya al-
lerjiyi önlemek için laktoz ve glutenden yok-
sun haz›rlanm›fllard›r. 

Monomerik ya da oligomerik kar›fl›mdaki
diyetler s›kl›kla hiperozmolard›r (>500
mOsm/l) ve sindirim ve emilimde ciddi bo-
zulmalar olmas› gibi k›s›tl› endikasyonlar›
vard›r. 

Enteral Beslenme Yollar›
Enteral ürünler mide, duodenum veya jejunu-
ma infüze edilebilirler.

Beslenme Tüpleri: Burundan yerlefltirilen bir
tüp mide, duodenum veya jejunuma ulaflt›r›-
labilir. 8–14 Ch aras› bir çapta silikon veya po-
liüretandan yap›lm›fllard›r. Postpilorik en iyi
seçenektir.

Postpilorik enteral beslenme daima peris-
taltik bir pompa ile yap›lmal›d›r.

T›kanma riskini azaltmak için 8 Ch den
küçük kateterlerden kaç›nmal› ve tüp günde
en az 4 kez 20 ml ile y›kanmal›d›r.

Gastrostomi ve Jejunostomi: Genellikle 30
günden daha fazla beslenme gerekti¤inde en-
dikedir. Her ikiside endoskopik, radyolojik ve
cerrahi olarak yerlefltirilebilir.

Jejunostomi, gastrostominin teknik ve
anatomik nedenlerle uygulanmas›n›n imkan-
s›z oldu¤u durumlarda veya gastroözofageal
reflü ve aspirasyon riski olan cerrahi d›fl› has-
talarda endikedir. En s›k kullan›lan teknik
Delaney’in i¤ne – kateter jejunostomisi ile mo-
difiye Witzel tekni¤iyle cerrahi jejunostomi-
dir. 
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Tablo 7-3 � Günlük Elektrolit Gereksinimleri

Na ve Cl 1 – 2  mEq/kg
K 1 – 1,5mEq/kg
Ca 5 – 7,5 mEq/kg
Mg 4 – 10 mEq / kg
P 20 – 40 mEq / kg

Tablo 7-2 � Organ Fonksiyonlar›nda Bozulma Durumunda Azot ve Enerji Gereksinimleri

Organ Fonksiyonunda Bozulma Azot Gereksinimi (g/kg/gün) Enerji Gereksinimi (kcal/kg/gün)

Renal 0.05 – 0.15 20 – 30
Hepatik 0.05 – 0.15 20 – 30
Kardiyak 0.15 – 0.35 10 – 25
Respiratuvar 0.15 – 0.35 10 – 25



PARENTERAL BESLENME
Parenteral yol hastan›n klinik ve anatomik
durumuna, kooperasyon düzeyine, infüzyon
s›kl›¤›na ve doktor-hemflire ekibinin deneyi-
mine göre de¤iflir. 

Santral Venöz Kateterler

Total parenteral beslenme için, santral ven içi-

ne yerlefltirilecek bir katater flartt›r. Çünkü bu

solüsyonlar›n osmolaritesi > 900 mOsm/L’dir.

Kateterin ucu süperior vena kavaya ya da sa¤

44� K›s›m I: Temel Konular

fiekil 7-2.—Beslenme deste¤inde uygulanacak yol için algoritma
*Periferal venle beslenmede kalori, protein , elektrolit ve su gereksinimi osmolarite kaynakl› nedenlerden dola-
y› karfl›lanmaya yeterli olamayabilir. 
** Majör üst gastrointestinal cerrahi geçirenlerde beslenme jejunostomisi uygulanmal›d›r.

Beslenme endikasyonu

‹ntestinal fonksiyon

Yeterli Yetersiz

Parenteral beslenmeEnteral beslenme

<30 gün

Yeterli beslenme deste¤i sa¤land› m›?

>30 gün

Hay›rEvet

Total enteral 
beslenme

Parenteral beslenme
deste¤i eklenmesi

>15 gün<15 gün

Periferik ven * Santral venJejunostomi
veya 
gastrostomi

Nazojejunal 
veya 
mazogastrik tüp**

Tablo 7-4 � Beslenme Deste¤inin Monitorizasyonunda Parametrelerin De¤erlendirilme S›kl›¤›

Parametre De¤erlendirme S›kl›¤›

Elektrolitler ve plazma glikozu Günlük
Hepatik enzimler, renal fonksiyon, plazma nitrojen, Haftada iki kez

pre-albumin, plazma osmolaritesi, hemoglobin, 
lökosit say›s› ve lenfosit 

Kan gaz› analizi, üriner nitrojen, trigliserit, kilo Haftada bir
Total plazma proteinleri ve albumin ‹ki haftada bir



atriyum girifline eriflmelidir. Santral venöz ka-
teterlerin subklavian veya internal jugular
venden tak›lmas› femoral kateterizasyona ter-
cih edilir, çünkü femoral kateterizasyon daha
fazla tromboz ve infeksiyon riski tafl›r. 

Periferik Kateterler
Periferik yaklafl›m klinik uygulamada enteral
beslenme ile birlikte kullan›ld›¤›nda ya da
beslenme hedefi için düflük enerji ve protein
gereksinimi oldu¤unda kullan›l›r. 900
mOsm/l’den yüksek osmolaritesi olan solüs-
yonlarda venöz tromboz ve flebit riski olduk-
ça yüksektir. Total parentertal beslenme ge-
reksinimi 15 günden uzun oldu¤unda bir san-
tral venöz kateter flartt›r. 

BESLENME DESTE⁄‹N‹N 
MON‹TOR‹ZASYONU
Beslenme durumunun de¤erlendirilmesi ve
gereksinimlerin saptanmas› düzenli aral›klar-
la tekrarlanmal›d›r (Tablo 7-4).

Durumu a¤›r olan hastalarda monitori-
zasyon gerekleri klinik duruma uyarlanmal›
ve daha s›k olmal›d›r.

MAJÖR ONKOLOJ‹K CERRAH‹DE 
BESLENME DESTE⁄‹
Zamanlama
Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar-
da beslenme deste¤i verilmemelidir. Beslen-
meye optimal doku perfüzyonu sa¤land›ktan
sonra bafllanmal›d›r.

• Ameliyat öncesi beslenme 
• Perioperatif beslenme
• Ameliyat sonras› beslenme

BESLENME DESTE⁄‹ YOLU
E¤er çal›flan bir barsak varsa, enteral yaklafl›m
total parenteral beslenmeye tercih edilmeli-
dir, çünkü enteral beslenmenin daha uygun
ve güvenli, daha ucuz, maliyet etkin ve daha
fizyolojik olu¤u kan›tlanm›flt›r.
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Enfeksiyonlar ve sepsis, cerrahi hastalar›nda
morbidite ve mortalitenin önemli nedenleri-
dir. Endotel, kona¤›n infektif patojenlere ya-
n›t›nda özelleflmifl ve temel birçok iflleve sa-
hiptir. Endotel, vazoaktif mediyatörler sala-
rak ve yüzeyinde proteinler eksprese ederek,
damar tonusunu ve geçirgenli¤ini denetler,
koagulasyonu ve trombüs oluflumunu düzen-
ler, lökositlerin damar duvar›na adezyonunu
ve inflamasyon alan›na göçünü sa¤lar. Bu sa-
y›lan süreçler, inflamasyonun temel basamak-
lar›n› oluflturur. Tüm bu nedenlerle endotel,
inflamasyonda anahtar rol oynar.

‹nflamasyon, zarar verici etkeni ve harap-
lanm›fl dokuyu s›n›rl› bir alanda tutmak yo-
luyla, organizmay› korumaya yönelik iflleyen
bir süreçtir. Genellikle kona¤›n yarar›na iflle-
yen bu durum, uzun süren ya da fliddetli en-
feksiyonlarda endotel, monosit ve makrofaj
kaynakl› sitokinler ve mediyatörler arac›l›¤›y-
la, organizma zarar›na yayg›n bir inflamatu-
var cevap oluflturabilir. Bu yayg›n inflamas-
yon, “systemic inflammatory response
syndrome” (SIRS) olarak adland›r›l›r (Tablo
16-1). Bu durum, devam etmesi halinde çoklu
organ yetmezli¤ine ve ölüme neden olur
(fiekil 16-1). Bu süreçte endotel, nötrofile ve
patojene ba¤l› hasar›n hem hedefi hem de
efektör organ›d›r.

ENFEKS‹YONUN HEDEF‹ OLARAK 
ENDOTEL
Birçok viral, bakteriyel, protozoal enfeksiyon-
lar ve infektif patojenlerin ürünleri do¤rudan
ya da dolayl› olarak endotel hücrelerinde hem
ifllevsel hem de morfolojik de¤iflikliklere ne-
den olurlar.

Bunlardan Rickettsiae ve Bartonella gibi
baz›lar› do¤rudan endoteli hedef al›rken di-
¤er birçok patojen çeflitli mekanizmalar arac›-

l›¤›yla endotelde hasara yol açarlar. Bu meka-
nizmalar, endotel üzerindeki reseptörlerin ya-
p›s›n›n de¤ifltirilmesi ya da endotel reseptör-
lerinin aktivasyonu, ekzotoksinler arac›l›¤›yla
endotel hücrelerinde porlar oluflturma, hücre
içi replikasyon ve kronik parazitlik olarak s›-
ralanabilir. Endotel hücrelerindeki bu fenoti-
pik de¤iflimler artm›fl lökosit-endotel etkilefli-
mine, kimyasal mediyatör sal›verilmesine ve
prokoagulan etkinlik art›fl›na yol açar. 

Viral Enfeksiyonlar ve Endotel
Virüsler, endotel hücrelerini do¤rudan enfek-
te ederek ya da onlarla etkileflime girerek sito-
kin üretimini art›r›rlar ya da de¤ifltirirler. Ebs-
tein-Barr virüs (EBV) ve sitomegalovirus
(CMV), endotel hücrelerini enfekte ederek in-
terlökin-6 (IL-6) üretimini art›r›rlar.

Herpes simplex virüs tip-1 ve CMV endo-
tel hücrelerinin antikoagulan özelliklerini
prokoagulan olarak de¤ifltirirler. Endotel hüc-
relerinin virüs enfeksiyonu sonucu endotel
yüzeyinde viral glikoproteinler ve adhezyon
moleküllerinin ekspresyonu artar. Herpes
simpleks protrombinaz aktivitesini düzenle-
yerek trombin oluflumunu artt›r›r. 

Cerrahi Enfeksiyonlar 
ve Vasküler Endotel 16
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Tablo 16-1 � Sistemik ‹nflamatuvar Yan›t
Sendromunun Kriterleri

SIRS afla¤›daki klinik ve laboratuar bulgular›ndan iki ya
da daha fazlas›n›n bulunmas›yla kendini gösteren klinik
bir tablodur.

• 38°C nin üstünde ya da 36∞C nin alt›nda atefl (rek-
tal)

• Dakikada 90 ya da üstü kalp h›z›
• 12000/mm3 üstü, 4000/mm3 alt› beyaz küre say›s›

ya da %10 ve üstü immatür (band) formu 
• Dakikada 20 nin üstü solunum say›s› ya da 32 mm

Hg (4.3 kPa) dan az PaCO2
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Human Herpes Virus-6, insan endotel
hücrelerinde sitopatik etki göstermeksizin
monosit chemoattractant protein ve IL-8 sen-
tezini artt›r. Kemokinlerin üretiminin de¤ifl-
mesi proinflamatuvar etki yaratabilir.

Endotel hücrelerini dolayl› olarak etkile-
mesi olas› bir di¤er patojen Rhinovirus’tür.
Rhinovirüs’ün as›l hedefi solunum yolu epitel
hücreleridir. Virüs epitel hücrelerinde ço¤al›r-
ken birçok sitokinin üretimine yol açar. Bu si-
tokinlerden TNF-alfa, IL-1 beta, and IFN-
gamma endotel hücre tabakalar›nda in vitro
geçirgenli¤i artt›r›r ve muhtemelen endotel
hücre fonksiyonlar›n› da bozar. Bu bozuklu¤a
ayn› zamanda TNF-alfa ve IL-1beta’n›n art-
m›fl düzeylerde üretimine yan›t olarak eozi-
nofil göçü efllik eder.

Viral hemorajik atefle neden olan hemen
tüm virüsler endotel hücrelerine girer ve en-
dotel içerisinde ço¤al›rlar.

Riketsial Enfeksiyonlar ve Endotel
Endotel hücresine girerek ço¤al›r, hücre geçir-
genli¤ini etkiler ve adezyon moleküllerinin
ekspresyonuna neden olurlar. Özellikle, R. co-
norii endotel hücrelerinde IL-1β üretimini ar-
t›r›r ve IL-1β’n›n endotelde artmas›, IL-8 ve
IL-6’n›n sentezinde art›fla yol açar.

Klamidyalar ve Endotel
C. pneumonia için sero pozitiflik gösterilme-
siyle do¤mufltur. Bu serolojik çal›flmalar› ta-
kip eden çal›flmalarda C. pneumonia ile en-
fekte olan endotel hücrelerinin, düz kas hüc-
relerinin ve makrofajlar›n ateroskleroza katk›-
da bulunduklar› gösterilmifltir.

C. pneumonia ile ateroskleroz iliflkisini
aç›klayan birçok mekanizma öne sürülmüfl-
tür. Bunlar; damar duvar›n›n do¤rudan en-
feksiyonu, koagülasyon ve fibrozis üzerine et-
kiler, düz kas hücrelirinde de¤ifliklikler, lokal
ya¤ metabolizmas›nda de¤ifliklikler ve adez-
yon moleküllerinin indüksiyonu olarak s›ra-
lanabilir. Tüm bu mekanizmalar› do¤rulayan
deneysel çal›flmalar vard›r.

Klamidyalanla oluflan enfeksiyonlar›n pa-
togenezi geleneksel olarak antijen ba¤›ml› ge-
cikmifl tip hipersensitivite reaksiyonlar›yla
aç›klanmaktad›r. Ancak bu immünolojik ba-

k›fl aç›s› son y›llarda yap›lan çal›flmalarda
gözlenen patogenezi aç›klamakta yetersiz kal-
maktad›r.

C. pneumonia endotel hücreleri gibi im-
mün olmayan hücreleri enfekte etti¤inde IL-
11 üretimine yol açar. IL-11 doku “remodel-
ling”’ine ve fibrozise yol açar. Bu enfeksiyon-
lar ayn› zamanda endotel hücreleri yüzeyine
fosfatidilserin ç›k›fl›na neden olurlar. Fosfati-
dilserin hem endotel hücrelerinin otofagosito-
zuna hem de damar içi koagülasyona yol
açar.

Siper atefli etkeni Bartonella quintana en-
dotel hücrelerini do¤rudan enfekte eden pato-
jenlerden biridir. B. quintana endotel hücrele-
rinde proliferatif bir etki gösterir, yeni damar
oluflumunu uyar›r. B. quintana ile enfekte
olan insan endotel hücrelerinde in vitro ola-
rak apoptozisin durdu¤u ve proliferasyonun
tetiklendi¤i gösterilmifltir.

Bakteriyel Enfeksiyonlar ve Endotel
Endotel hücreleri, patojenlerin do¤rudan ko-
na¤› olmasa da kan ak›m›na kar›flan herhangi
bir patojen ya da ürünü endotel hasar›na yol
açabilir. Patojen ve konak aras›ndaki etkilefli-
min ilk basama¤›nda endotel yüzeyine tutun-
ma yer al›r. Bunlardan bir tanesi patojenin yü-
zeyinde endotel hücrelerine tutunabilecek en-
dojen ligandlarla etkileflime girebilecek yap›-
lar sentezlemesidir.

Bakterilere ait ekzotoksinler de endotel
hasar›na yol açarlar. Ekzotoksin salg›layan
bakteriler ço¤unlukla daha çok hastal›k yap›-
c› özellikdedir. Bakterilere ait ekzotoksinlerin
endotel üzerinde adezyon molekülllerinin
sentezini artt›rd›¤› da gösterilmifltir.

Baz› bakteriyel ekzotoksinler endotel hüc-
relerine tutunarak sitozol içerisine girerler.
Enterohemorajik E. coli’nin shiga toksin ben-
zeri verotoksin bu yolla endotel invazyonu
sa¤layarak endotelde protein sentezini bloke
eder. Escherichia coli’ye ait verotoksinin bu
tabloya yol açt›¤› saptanm›flt›r. Verotoksin bu
yolla hücre içerisine al›n›r, IL-1 ve TNF ile si-
nerjistik çal›flarak, endotelde, galaktozil trans-
feraz› art›r›r.

Endotoksin, Gram (-) bakterilerin hücre
duvar›ndan elde edilen, büyük miktarda lipo-



polisakkarit (LPS) ve de¤iflen miktarda hücre
duvar› parçalar› içeren bakteri ürünüdür.
Bakteriyel endotoksin gram (-) sepsisin temel
sorumlusudur. Sepsisteki hipotansiyon, mi-
yokardiyal depresyon, koagülasyon bozuk-
luklar› temel olarak endotel hücrelerinin LPS
ile aktivasyonundan ya da LPS’nin art›rd›¤›
IL-1 ve tümör nekroz faktör (TNF) gibi sito-
kinler arac›l›¤›yla olmaktad›r. 

Endotel hücreleri de dahil olmak üzere
kona¤a ait birçok hücre, patojen-iliflkili mole-
küler kal›plar› tan›ma yetene¤ine sahiptir. Bu
sayede organizma kendinden olan ve yabanc›
olan› ay›rabilir. Toll-like reseptör (TLR) ailesi
mikroplara ait bileflenlerin tan›nmas›nda te-
mel bir role sahiptir. TLR2 ve TLR4 pro-infla-
matuvar ajanlarla karfl›laflt›ktan sonra ve ate-
rosklerotik bölgelerde endotel hücrelerinde
artar. Endotel hücreleri LPS’in ba¤lanmas›n›
sa¤layan CD14 reseptörüne sahip de¤ildir.
Endotel hücrelerinde LPS ba¤›ml› sinyal ileti-
mi LPS, LPS-ba¤lay›c› protein, çözünebilir
CD14 ün birleflmesi ve TLR4 arac›l›¤›yla sa¤-
lan›r. TLR ailesinin LPS ile aktivasyonu endo-
tel hücrelerinde transformasyona ve proinfla-
matuvar özelliklere yol açan bir dizi olay› te-
tikler. 

Endotel Hasar›nda Serbest Oksijen 
Radikallerinin Rolü
Endotel hücreleri, normal flartlarda serbest
oksijen radikallerini, süperoksit dismutaz, ka-
talaz ve glutatyon redoks döngüsüyle inaktif
hale getirirler. Inflamatuvar süreçte oldu¤u
gibi, endotel hücrelerinde serbest oksijen ra-
dikallerinin artt›¤› durumlarda bu sistem bo-
zulur ve endotel hücreleri zarar görür. Serbest
oksijen radikalleri, peroksidasyon yoluyla
siklooksijenaz I ve II (COX I, COX II) enzimle-
rinin inhibisyonuna ve tahribat›na yol açar,
bu durumda endotelden TXA2 sal›verilmesi
etkilenmezken, PGI2 sal›verilmesi bask›lan›r.
Bozulmufl TXA2/PGI2 dengesi, vazodilatas-
yon ve trombosit agregasyonuyla sonlan›r.
Öte yandan, hücre içi artm›fl serbest oksijen
radikalleri, nitrik oksiti (NO) sitotoksik nit-
roksil anyonuna (ONOO-) dönüfltürerek en-
dotel hasar›na yol açar. Ayr›ca bu durumda
endotelden, prokoagülan proteinlerin ve P-se-

lektin, intersellüler adezyon molekülü-1
(ICAM-1), vasküler hücre adezyon molekülü-
1 (VCAM-1) gibi adezyon moleküllerinin eks-
presyonu artar. Tüm bu patolojik süreçler en-
dotel hasar›na katk›da bulunur.

‹nfektif olsun olmas›n herhangi bir nede-
ne ba¤l› olarak düflük yo¤unluklu lipoprote-
inlerin oksidasyonu endotel disfonksiyonuna
yol açar.

‹NFLAMATUVAR YANITIN 
DÜZENLENMES‹NDE ENDOTEL
Endotel hücreleri, enfeksiyon ve inflamasyon-
dan do¤rudan ya da dolayl› olarak etkilendik-
leri gibi, inflamatuvar hücrelerle, doku aras›-
na yerleflerek, inflamatuvar reaksiyonun ha-
sarlanm›fl ya da enfekte bölgede kalmas›n›
sa¤larlar ve bu yolla sa¤lam dokuyu korurlar.
Endotel, lokal inflamasyon yan›t›n›, vasküler
tonusu ve lokal kan ak›m›n› düzenlemek, da-
mar geçirgenli¤ini art›rmak, protrombojenik
yüzey oluflturmak ve lökositlerin damar d›fl›-
na ç›k›fllar›n› sa¤lamak yoluyla düzenler.

‹nflamasyonun Hedefi Olarak Endotel
Endotel’in inflamatuvar süreç sonucunda et-
kilenmesinin en ciddi sonuçlar›ndan biri ate-
rogenezdir. Endotel hücreleri infektif ya da
baflka nedenlerle inflamatuvar yan›t verecek
biçimde uyar›ld›klar›nda stabil aterom plakla-
r›nda kopmaya yol açacak hücresel hümoral
aktivasyonu da tetikleyebilirler. Ayn› zaman-
da endotel hücreleri oluflan inflamatuvar ya-
n›t› NO oluflturarak s›n›rlarlar. 

Vasküler Tonusun Endotel Taraf›ndan
Düzenlenmesi
Endotel hücreleri vasküler tonusu düzenle-
yen birçok mediyatör salg›larlar (Tablo 16-2).
‹nflamatuvar yan›t›n erken safhalar›nda olu-
flan vazodilatasyon, lokal kan ak›m›n›n art-
mas›na neden olur, böylelikle plazma protein-
lerinin ve lökositlerin inflamasyon alan›na
göç etmesini sa¤lar. Vazodilatasyonda endo-
tel aktif bir rol oynar. Birçok vazodilatör mad-
de, endotelden sal›verilen mediyatörler arac›-
l›yla dolayl› olarak vasküler düz kasta gevfle-
meye yol açar.
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VAZOD‹LATÖR MED‹YATÖRLER
Prostasiklin
Bu mediyatörlerden biri, trombin, histamin,
süperoksit radikalleri ve lökotrien C4 (LTC4)
uyar›m›yla endotelde araflidonik asitten sen-
tezlenen prostasiklindir (PGI2). PGI2 vazodila-
tör ve antiagregan etkilidir.

Nitrik Oksit (NO)
Endotel hücreleri taraf›ndan üretilen di¤er bir
vazodilatör nitrik oksittir (NO). NO endotel-
de ve birçok hücrede L-arjininden nitrik oksit
sentaz (NOS) arac›l›¤›yla sentezlenen, yap›-
s›nda efllenmemifl bir elektron bulundurmas›
nedeniyle yüksek oranda reaktif bir molekül-
dür. NO organizmada hem fizyolojik hem de
patolojik birçok süreçte rol oynar. NO damar
düz kas›nda guanilat siklaz›n artmas›na ve
protein kinaz aktivasyonuna yol açarak vazo-
dilatör etki gösterir. NO’nun L-arjininden
sentezinde, nöronal (nNOS), endotelyal
(eNOS) ve indüklenebilir (iNOS) olmak üzere
üç de¤iflik yap›da enzim yer al›r.

‹nfeksiyonda NO, makrofaj ve nötrofiller
gibi savunma hücreleri taraf›ndan üretilerek
mikroorganizmalar›n yok edilmesini sa¤lar.
Gram (-) enfeksiyonlarda ve sepsiste NO, en-
dotoksinin iNOS’u ve eNOS’u aktive etmesi
sonucunda yüksek düzeylerde üretilir. Gram
(-) sepsiste artm›fl NO düzeylerinin, noradre-
naline vazokonstriktör yan›t›, in vivo ve ex vi-
vo azaltt›¤› gösterilmifltir.

Adenozin
Adenozin de endotel hücreleri taraf›ndan sen-
tezlenen vazodilatör bir maddedir. Ayn› za-
manda nötrofil ve trombosit adezyonunu en-
geller.

Endotel Kaynakl› Hiperpolarize 
Edici Faktör
Endotel kaynakl› hiperpolarize edici faktör
(EDHF) olarak adland›r›lan bu faktör, özellik-
le küçük çapl› rezistans arterlerinde, K+ geçir-
genli¤ini art›rarak hücrede hiperpolarizasyo-
na yol açar, bu durum voltaja ba¤›ml› kalsi-
yum kanallar›n›n aç›lma olas›l›¤›n› azalt›r ve
sonuçta hücre içi kalsiyum azalarak vazodila-
tasyon sa¤lan›r. EDHF, büyük konduktans ar-
terlerinde NO’nun vazodilatör etkinli¤ine
katk›da bulunurken, küçük rezistans arterleri-
nin tonusunun ana belirleyicisidir.

Endotel Koruyucu Peptid: 
Adrenomedullin
‹nsan preproadrenomedullin molekülü akci-
¤er, barsak, endotel hücreleri, kalp, böbrek ve
düz kas hücrelerinde üretilmektedir. Adreno-
medullin kardiyovasküler ve renal homeosta-
sis’i vazodilatasyon, natriürezis ve diüresizle
sa¤lar. Sepsiste s›çanlarda fizyolojik düzeyle-
rinin yaklafl›k alt› kat›na ç›kar. LPS, TNF-α,
IL-β, IL-6 sepsiste artarak adrenomedullin
üretimini tetiklerler. Sepsiste adrenomedul-
lin’in primer kayna¤› ince barsaklard›r. Erken
sepsiste artm›fl portal kan ak›m›n› adrenome-
dullin sa¤l›yor olabilir.

Adrenomedullin’in sal›verilmesinin te-
mel tetikleyicisi LPS’dir. Adrenomedullin er-
ken sepsiste gözlenen hiperdinamik kardiyo-
vasküler yan›tlar›n mediyatörü gibi görün-
mektedir. Adrenomedullin ayn› zamanda en-
dotel hücrelerinin bariyer fonksiyonlar›n› ko-
rur. Mortaliteyi azalt›c› ve sepsiste erken hi-
perdinamik fazdan hipodinamik faza geçifli
önleyici özellikler göstermektedir. 

VAZOKONSTR‹KTÖR 
MED‹YATÖRLER
Damar tonusu, endotel taraf›ndan yaln›zca
vazodilatör faktörler arac›l›¤›yla de¤il, vazo-
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Tablo 16-2 � Endotel Kaynakl› Vazoaktif
Maddeler

• Prostasiklin
• Anjiyotensin II
• Endotelin-1
• Nitrik Oksit
• Endotel Kaynakl› Hiperpolarizan Faktör
• Adenozin
• Adrenomedullin
• PAF
• Ürotensin-II
• Tromboksan A2



konstriktör faktörlerle de düzenlenir (fiekil 2).
Bu vazokonstriktör faktörler; tromboksan A2
(TXA2), endotelin-1, anjiyotensin II, trombosit
aktive edici faktör (PAF), trombosit kaynakl›
büyüme faktörü (PDGF), prostaglandin, üro-
tensin-1, H2 ve serbest oksijen radikalleri ola-
rak s›ralanabilir.

Bunlardan PAF, sitokinlerin uyar›m› so-
nucu endotelden sal›verilir ve doza ba¤l› ola-
rak vazokonstriksyon ya da vazodilatasyon
yapar. PAF, ayn› zamanda nötrofil kemotak-
sisi, endotel-hücre adezyonu, do¤rudan trom-
bosit aktivasyonu yaparak sistemik inflama-
tuvar yan›t› tek bafl›na oluflturabilir.

Ürotensin-II bilinen en kuvvetli vazo-
konstriktördür. Bu özelli¤i, “yeni endotelin”
olarak adland›rlmas›na neden olmufltur. En-
dotelin-1’in yaklafl›k 100’de biri dozlarda ben-
zer kas›lma etkinli¤ini gösterir. 

Ürotensin vasküler etkileri d›fl›nda birçok
sistemde etkilidir. Ürotensin-II’in hava yolu
düz kaslar›n› kas›c› etkileri de gösterilmifltir.

Ürotensin-II ve reseptörü GPR14’ün kar-
diyovasküler sisteme etkileri belirgindir. 

Endotelin-1, ürotensin-II’den sonra bili-
nen en güçlü vazokonstriktör maddedir. 21
aminoasitli endotelin peptid ailesindendir.
Preproendotelin ve proendotelin olarak sen-
tezlenerek endotelin dönüfltürücü enzimle ak-
tif formuna dönüfltürülür. Endotelin-1, damar
düz kas membran›nda yer alan reseptörüne
ba¤lanarak fosfolipaz C yi aktive eder.

Endotel taraf›ndan sentezlenen di¤er bir
vazokonstriktör TXA2dir. TXA2, araflidonik
asit metabolizmas›n›n bir ürünüdür. Di¤er bir
arflidonik asit ürünü olan PGI2 nin antiagre-
gan ve vazodilatör etkilerinin tersi olarak va-
zokonstriksiyona ve trombosit agregasyonu-
na yol açar. Endotel taraf›ndan sentezlenen
bu vazokonstriktör faktörlere ra¤men infla-
matuvar süreçte endotel aktivasyonunun son
etkisi vazodilatasyondur.

Sepsis Hemodinamisi
Sepsis, sistemik inflamatuvar yan›t›n invazif
enfeksiyonla oluflan özel bir durumu olarak
tan›mlanabilir. Sepsisin karekteristik hemodi-
namik bulgular›, artm›fl kardiyak debi, siste-
mik vazodilatasyona ba¤l› azalm›fl periferik
dirençtir. Sepsiste, vasküler direnç, dolafl›m-

daki yüksek katekolamin düzeylerine ra¤men
düflüktür ve vazoaktif ajanlara karfl› cevaps›z-
l›k söz konusudur. Sepsiste, fazla miktarda
sentezlenen NO nun vasküler reaktivite bo-
zuklu¤unun temel nedeni olabilece¤i, endo-
toksemik s›çanlardaki vasküler yan›ts›zl›¤›n,
bir NOS inhibitörü olan L-NMMA (NG-mono-
metil-L-arjinin) ile düzelmesi nedeniyle düflü-
nülmüfl, ancak baflka çal›flmalar, NO nun bu
olayda k›smen rol oynad›¤›n› ve baflka faktör-
lerin de katk›s›n›n olabilece¤ini göstermifltir.
Sepsis, tüm damar yataklar›nda vazodilatas-
yona neden olmaz, mezenterik vasküler yatak
gibi baz› damar yataklar›nda direnci art›rarak
kan ak›m›n› azalt›r. Bu hemodinamik bozuk-
luklar, sistemik ve mikro dolafl›mda da¤›l›m
bozukluklar›yla seyreder. Bu durum sepsiste,
azalm›fl kan ak›m›na ba¤l› hipoksinin ve doku
oksijenasyon bozuklu¤unun organ hasar›n›n
nedenlerinden biri olabilece¤ini gösterir.

VASKÜLER PERMEAB‹L‹TE
Vasküler permeabilite art›fl›na ba¤l› doku
ödemi, inflamasyonun klasik bulgular›ndan
biridir. Inflamatuvar ajanlar›n, sitokinlerin ve
nötrofillerin, endotel hücre yap›s›nda olufltur-
duklar› hasar sonucunda vasküler permeabi-
lite artmaktad›r.

TNF, IL-1 ve IFNγ gibi sitokinler, endotel
hücre iskelet yap›s›n› de¤ifltirerek, gecikmifl
ancak sürekli bir vasküler geçirgenlik art›fl›na
neden olurlar. Kalsiyum, endotel hücre kon-
traksiyonunda ve hücrelerin birbirinden ay-
r›lmas›nda ikincil haberci olarak görev yapar.
Bu endotel zedelenme mekanizmas›n›n,
SIRS’›n komplikasyonu olan akut respiratuar
distress sendromunda rol oynayabilece¤i dü-
flünülmektedir. Sepsiste do¤rudan damar ha-
sar› da vasküler permeabiliteyi etkiler. Endo-
tele yap›flan lökositlerin erken degranülasyo-
nunun, proteolitik enzimler ve oksijen radi-
kalleri arac›l›¤›yla endotel hasar›na ve vaskü-
ler permeabilite art›fl›na katk›da bulundu¤u
düflünülmekle birlikte, bu konuda do¤rudan
bir kan›t yoktur.

TROMBOZ VE KOAGÜLASYON
Dissemine intravasküler koagülasyon (DIC)
ve mikrovasküler trombüs oluflumu, sistemik
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inflamatuvar yan›t›n komplikasyonlar›d›r.
Sa¤lam endotel hücreleri üç farkl› mekaniz-
mayla antikoagülasyon sa¤larlar. Birincisi,
endotel hücrelerinden protein-S sal›n›m› ve
endotel yüzeyinde trombomodülin ekspres-
yonu, protein-C’yi aktive ederek, trombin
oluflumunu önler, buna ek olarak aktive pro-
tein-C, doku plasminojen aktivatörü inhibitö-
rünü parçalayarak plasmin oluflumuna ve fib-
rinolizise neden olur. ‹kincisi, endotel hücre
yüzeyi ile iliflkili heparin sülfat, antitrombin
III ile serin proteaz inaktivasyonu sa¤lar. Son
olarak, endotel hücreleri PGI2 ve adenozin
sentezleyerek trombosit agregasyonunu en-
geller. TNF ve IL-1 sistemik inflamatuvar ya-
n›t›n önemli mediyatörleridirler. Ayn› mad-
deler, doku plasminojen aktivatörü sentezini
azalt›r, doku plasminojen aktivatörü inhibitö-
rünü art›r›rlar. Ek olarak, protein-C sentezi-
nin TNF ve IL-1 ile bask›lanmas›, doku plas-
minojen aktivatörü inhibitörünün etkinli¤ini
art›r›r. Ayn› zamanda inflamatuvar sitokinler,
doku faktörü sentezini art›rarak, ekstrinsik
koagülasyon mekanizmas›n› da aktive eder-
ler. Bu de¤ifliklikler, denetimsiz bir prokoagü-
lan aktiviteye yol açar.

TNF ve IL-1 endotel hücrelerinde proko-
agülan etki göstermelerine ra¤men trombosit-
ler üzerine etkileri aç›k de¤ildir. Her iki sito-
kin de antiagregan PGI2 nin endotelde sente-
zini art›r›rken, trombosit adezyonu ve agre-
gasyonu aktivatörü PAF’›n sentezini de art›-
r›rlar. Birçok inflamatuvar ajan, von Willeb-
rand faktörün (vWf) endotelden degranülas-
yonuna neden olur.

ENDOTEL VE ADEZYON 
MOLEKÜLLER‹ 
Post kapiller venül endoteline lökositlerin
adezyonu, inflamatuvar süreçte kritik bir dö-
nemdir. Bu evrede, bir çok biyolojik düzenle-
yici mekanizma, savunmay› en güçlü flekilde
yapmak ve en az hasar› yaratmak için görev
al›rlar. ‹nflamasyonda üretilen sitokinler ve
kemotaktik faktörler, lökosit marjinasyonunu,
lökositlerin endotel boyunca yuvarlanmas›n›,
lökositlerin endotele s›k›ca tutunmalar›n› ve
transendotelyal migrasyonunu sa¤layan
adezyon moleküllerini sentezletir (fiekil 3).

Selektinler
Selektinler, hücre yüzeyinde yer alan bir grup
glikoproteindir. Selektinler, endotel yüzeyin-
de lökosit marjinasyonunda ve endotel bo-
yunca lökosit yuvarlanmas›nda önemli ifllev-
ler üstlenirler. E-selektin, P-selektin ve L-se-
lektin olmak üzere üç de¤iflik yap›dad›r. Ya-
p›sal homoloji gösterirler.

Yüzey ekspresyonu, TNFα, histamin,
trombin, kompleman, serbest oksijen radikal-
leri ve lökotrienler ile uyar›l›r. E-selektin, LPS,
TNFα ve IL-1 ile aktive edilmifl endotelde eks-
prese olur. 

P-selektin, inflamasyon ve trombogene-
ziste, lökosit, trombosit ve endotel aras›ndaki
etkileflimi düzenleyerek rol oynar. P-selektin,
koagülasyon ve trombosit ifllevlerinin regü-
lasyonunda da rol oynar.

P-selektinin, uzam›fl doku hasar›nda,
makrofajlar›n hasarl› bölgeye toplanmas›nda
temel bir rol oynad›¤›na dair güçlü kan›tlar
vard›r.

‹mmunoglobülin Süpergen Ailesi
Endotel lökosit etkilefliminde yer alan di¤er
bir hücre adezyon molekülü grubu immüng-
lobülin süpergen ailesidir. Bu grupta “inter-
cellular cell adhesion molecule-1” (ICAM-1),
“vascular cell adhesion molecule-1” (VCAM-
1) ve “platelet-endothelial cell adhesion mole-
cule-1” (PECAM) bulunur. Bunlardan en iyi
bilineni ICAM-1 bir membran glikoproteini-
dir. Birçok hücrede ve endotelde yap›sal ola-
rak yer al›r. ICAM-1 in endotelden ekspresyo-
nu, sepsisin mediyatörleri olan TNFα, IL-1β ve
IFγ taraf›ndan art›r›l›r. 

Çözünebilir Adezyon Molekülleri
Sitokinlerle uyar›lm›fl endotel hücre süperna-
tanlar›nda, E-selektin ve ICAM-1 in çözünebi-
lir formlar› gösterilmifltir. E-selektin, sa¤l›kl›
insanlarda serumda düflük düzeyde bulunur-
ken septik hastalarda yüksek düzeyde bulun-
mufltur. P-selektinin de aktif ve çözünebilir
bir formu plazmada gösterilmifltir. Çözünebi-
lir adezyon moleküllerinin fonksiyonlar› tam
olarak bilinememektedir. Çözünebilir adez-
yon moleküllerinin, hücre adezyonunda
membrana ba¤l› flekillerle kompetetif inhibis-
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yona girerek düzenleyici rol oynad›¤› ya da
sitokinler gibi görev yapt›klar› düflünülmek-
tedir. Ayr›ca çözünebilir E-selektinin kemoat-
raktan ifllevi oldu¤u gösterilmifltir. 

‹NFLAMASYONDA JUKSTAKR‹N 
S‹NYALLER VE NÖTROF‹L 
TRANSM‹GRASYONU
Uyar›lm›fl endotel hücreleri parakrin ve en-
dokrin sinyal iletiminde görevli birçok infla-
matuvar mediyatörler sal›verirler. Bunlar, IL-
1, IL-6, IL-8 gibi sitokinler, GM-CSF (granülo-
sit makrofaj koloni stimüle ediici faktör), G-
CSF (granülosit koloni stimüle edici faktör),
M-CSF (makrofaj koloni stimüle edici faktör)
gibi hücre ço¤almas›n› uyar›c› faktörler ve α
ve monosit kemotaktik protein gibi kemotak-
tik maddelerdir. Bunlara ek olarak PAF gibi
endotelden sal›verilen mediyatörler, inflama-
tuvar süreçte, yan yana hücre haberleflmesi ve
aktivasyonunda rol oynarlar.

‹nflamatuvar ortamda oluflan mediyatör-
ler, E-selektin, P-selektin ve PAF’›n endotelde
yukar› regülasyonuna yol açarlar. Selektinler,
endotel boyunca lökosit yuvarlanmas›na kat-
k›da bulunurlar, fizyolojik ak›m flartlar›nda
nötrofillerin aktivasyonuna neden olmadan
endotel duvar›na toplanmalar›n› sa¤larlar.
Yavafllayan lökosit ak›m›, aktifleflmifl endotel-
den sal›verilen jukstakrin mediyatörlerle lö-
kositlerin aktive olmalar›na olanak tan›r. Bu
durum, PAF gibi jukstakrin bir mediyatörle
hücre etkileflimini kolaylaflt›r›r. 

S‹STEM‹K ‹NFLAMATUVAR YANIT
SENDROMU (SIRS) PATOGENEZ‹NDE
ENDOTEL HÜCRELER‹N‹N ROLÜ
Endotel, makrofaj ve polimorfonükleer hücre
etkileflimi, inflamatuvar cevab›n önemli bir
dönemini oluflturur. Endotel hücrelerinin yü-
zeyinden adezyon moleküllerinin çok miktar-
da ekspresyonu, endotel hücreleriyle lökosit-
lerin inflamasyon alan›ndan uzakta da etkile-
flime girmelerine yol açar. Yap›flkan özellikler
kazanan ve aktive olan nötrofillerin, bu bölge-
lerde erken degranülasyonu, endoteli ve ba-
zal membran› tahrib ederek, s›v› ve protein
ekstravazasyonuna ba¤l› ödeme ve organ ha-
sar›na neden olur. Endotel hücrelerinde
ICAM-1 ekspresyonunun, lökositlerin neden
oldu¤u hasar› art›rd›¤› in vitro olarak gösteril-
mifltir.

SIRS da, endotel hücrelerinin uyaranlara
karfl› normal yan›tlar› de¤iflmifltir. SIRS’taki
hastalar›n dermal mikrovasküler yataklar›n-
da E-selektin ekspresyonu, sa¤l›kl›larla ayn›
düzeyde bulunmufl, ancak TNF uyar›s›n›n bu
hastalarda, E-selektinin ekspresyonunu, sa¤-
l›kl› kontrol grubuna göre daha fazla art›rd›¤›
gözlenmifltir. Endotel hücrelerinin uyaranlar
karfl›s›ndaki davran›fllar›n›n SIRS’da de¤ifl-
mesi, vasküler yataklarda normal endotel lö-
kosit iliflkisini bozarak organ hasar›na yol aça-
bilir.



Diyabetus mellitus sinir sistemi, dolafl›m sis-
temi, kas- iskelet sistemi, ba¤›fl›kl›k sistemi ve
deriyi etkileyen multisistemik bir hastal›kt›r.
Ayak tutulumu; hafif hissizlikten iyileflmeyen
ülserlere, nöropatik artropatiye, osteomiyelite
ve ciddi vasküler yetmezliklere kadar uzanan
genifl bir spektrumda yeral›r. Altm›fl befl yafl
üstü kiflilerin %15’inde diyabetes mellitus
mevcuttur. Diyabetik hastalar›n %25’inin has-
taneye yat›fl nedeni ayak sorunlar›d›r. Ayak
ülseri geliflmifl diyabetik hastalarda, artm›fl
amputasyon riski mevcuttur. Tüm amputas-
yonlar›n yar›ya yak›n›, diyabetin ayak komp-
likasyonlar› nedeniyle gerçekleflmektedir. Di-
yabetik hastalardaki amputasyon oran› nor-
mal popülasyona göre 15 kat fazlad›r. Diyabe-
tik hastalar›n %5-15’i yaflamlar› boyunca, alt
ekstremitelerinde, amputasyonla sonuçlana-
bilecek problemlerle karfl›lafl›rlar. Ayr›ca, ül-
ser nedeni ile amputasyon uygulanan hastala-
r›n karfl› ekstremiteleri de artm›fl risk alt›nda-
d›r. Hasta e¤itimi ve geliflen ülserlerin etkin
tedavisi, amputasyon oran›n›n azalt›lmas›nda
önemli rol oynamaktad›r.

ET‹YOLOJ‹ VE PATOGENEZ
Nöropati
Diyabetik hastalarda nöropati insidans› %5-
60’t›r. Diyabetik nöropati, miyelinize ve non-
miyelinize liflerin kayb› ile karakterizedir. Di-
yabetik hastalarda duyusal, motor ve otono-
mik olmak üzere 3 tip nöropati görülür. Nöro-
pati tek bafl›na ülser geliflimine yol açmaz.
Ayn› zamanda yük da¤›l›m›n›n bozulmas› ve
doku travmas› varl›¤› ülserasyonlara neden
olur. Kemik ç›k›nt›lar›n›n yol açt›¤› anormal
yük da¤›l›m›na, azalm›fl duyunun efllik etme-
si gereklidir. Nöropatik ülser ile baflvuran
hastalar›n yar›ya yak›n›, diyabet hastas› oldu-
¤unu ve buna ba¤l› nöropatilerinin geliflti¤ini

bilmez. Koruyucu duyu bulunmayan ayaklar-
da, anormal stresler veya tekrarlayan normal
yüklenmeler, doku hasar›na ve ülser geliflimi-
ne zemin haz›rlar. 

Diyabetik hastalarda mononöropatiler
görülmekle birlikte, tipik olarak saptanan du-
yusal nöropatidir. Duyusal nöropati, ekstre-
mitelerin distalini daha çok etkiler ve eldiven-
çorap tarz›ndad›r. Nöropatik ülserlerin temel
ö¤elerinden biri olan a¤r› duyusunun eksikli-
¤i, tedavi için geç baflvurma ve uyumsuzlu-
¤un da temel nedenidir. Motor nöropati dis-
talden proksimale do¤ru ilerler.

Deri ›s›s›n›n düzenlenmesindeki bozuk-
luk ve normal terlemenin gerçekleflememesi,
otonom nöropatinin sonucudur. Deride kuru-
ma ve sertleflme meydana gelir. Çatlaklar der-
mise kadar uzanabilir ve sekonder enfeksi-
yonlar geliflebilir. Artm›fl ›s›ya vazodilatasyon
ile cevap verilememesi sonucu ise inflamas-
yon bölgesinde hiperemi geliflmeyebilir.

Deformite
Nöropatik ülserlerin as›l bilefleni duyu eksik-
li¤i olmakla birlikte, tek bafl›na ülserasyonlara
neden olmaz. Duyu eksikli¤ine deformite efl-
lik etmelidir. Motor nöropati sonucu geliflen
deformitelere ba¤l› olarak; metatars bafllar› al-
t›nda, proksimal interfalangeal eklem dorsa-
linde ve parmak uçlar›nda ülserasyonlar geli-
flir. Charcot nöroartropatisi sonucu oluflan
ciddi deformiteler ayak ülserasyonlar›n›n ge-
liflimine zemin haz›rlar. 

Ülserasyona Yol Açan Di¤er Faktörler
Artm›fl bas›nçlara ba¤l› plantar bölgede geli-
flen hiperkeratik lezyonlar ülser öncülü olarak
kabul edilir. Su absorbsiyonunda bozulma ve-
ya sebase bezlerin fonksiyon bozuklu¤u kal-
lus geliflimine yol açar. Diyabetik hastalarda-
ki k›s›tl› eklem hareketlerinin de ülserlerin ge-
liflimde rol oynad›¤› düflünülmektedir.

Diyabetik Ayak
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‹skemi
Diyabet, aterosklerozu h›zland›r›r ve aterosk-
lerotik periferik damar hastal›¤›n›n insidans›,
diyabetes mellitusda daha fazlad›r. Patolojik
de¤ifliklikler, diyabetes mellitusu olmayanlar-
la ayn› olsa da, diyabeti olanlarda yeterli kol-
lateral oluflmaz. Proksimalde en s›k oklüzyo-
na u¤rayan arterler; addüktör kanalda a. fe-
moris profundus, bifurcatio aorta, bifurcatio
iliaca communis ve bifurcatio femoris com-
munistir. Diyabetes mellituslularda a.tibialis
ve a.femoris profundus selektif olarak tutula-
bilir. Diz ile ayak aras›nda, a. tibialis anterior
ve posterior ve a. peronealis tutulur. Periferal
vasküler hastal›klar nöropatik ülserlerin ne-
deni olmamakla birlikte, iyileflme süresinin
uzamas›na neden olurlar. Birçok diyabetik ül-
serin nedeni’mikrovasküler hastal›k’ tan daha
çok nöropatidir.

SINIFLAMA
Wagner ve Meggitt s›n›flamas› diyabetik ayak
ülserlerinin de¤erlendirilmesi için s›k olarak
kullan›lmaktad›r (Tablo 22-1).

Brodsky taraf›ndan önerilen derinlik-is-
kemi s›n›flamas›nda ülser ve iskemi ayr› ola-
rak de¤erlendirilmifltir (Tablo 22-2). Yaran›n
ciddiyeti ve iskemi Wagner ve Meggitt s›n›fla-
mas›nda oldu¤u gibi birbirinin devam› olarak
de¤il, ayr› gruplar olarak gözönünde tutul-
mufltur.

Enfekte Ülserlerin Tan›s›
Osteomiyelit varl›¤› genelde belirgindir. Eri-
tem, pürulan ak›nt›, kötü koku ve ekspoze ke-
mik varl›¤›nda derin enfeksiyon düflünülme-
lidir. Atefl, titreme veya kusma altta yatan os-
teomiyeliti iflaret edebilir. Enfekte yaralar›

olan diyabetik hastalar, daha önceki standart
insülin dozlar› ile kan flekeri kontrolünün sa¤-
lanamad›¤›n› belirtirler. 

Bir çok nöropatik ülser enfekte de¤ildir ve
yaradan kültür al›nmas›na gerek yoktur. en-
feksiyonun efllik etmedi¤i ülserlerde antibiyo-
tik kullan›lmaz. Ülser taban›nda ekspose ke-
mik var ise ayakta osteomiyelit oldu¤u kabul
edilmelidir. Nöropatik ülser taban› steril bir
prob veya klemp ucu ile muayene edilmelidir.
Muayene s›ras›nda, yumuflak doku taraf›n-
dan üzeri örtülmemifl kemik palpe edilir ise
probe testi pozitif olarak not edilir. Pozitif
prob testi %85 oran›nda osteomiyelit varl›¤›n›
iflaret eder. Antibiyotik tedavisini planlamak
için al›nan yüzeyel kültürler debridman s›ra-
s›nda al›nan derin doku kültürleri ile benzer
sonuçlar vermeyebilir. Antibiyotik tedavisi-
nin planlanmas›nda alt›n standart derin doku
kültürleridir. Bununla birlikte debridman
sonras› küret ile ülser taban›ndan kültür al›-
nabilir. 

Yabanc› cisim, osteomiyelit ve Charcot
ekleminin de¤erlendirilmesinde direkt grafi
ilk baflvurulacak tetkiktir. Radyolusen lez-
yonlar ve periost reaksiyonlar› ilk 2 hafta için-
de görülmedi¤i için direkt grafiler osteomiye-
lit tan›s›nda yeterli olmaz. 

Konservatif tedaviye dirençli, minimal
a¤r›l› ve yeterli granülasyon dokusu geliflme-
yen ülser varl›¤›nda melanom olas›l›¤› ak›lda
tutulmal›d›r. Bu hastalarda debridman veya
di¤er tedavilere bafllamadan önce gerekli
konsultasyonlar istenmeli ve biyopsi planlan-
mal›d›r. Ayr›ca nöropatik ve iskemik ülser

Tablo 22-1 �Wagner S›n›flamas›

Evre 0 Aç›k lezyon yok
Evre 1 Yüzeyel ülser
Evre 2 Derin ülser
Evre 3 Lokalize osteomiyelit ya da abse
Evre 4 Ön ayak gangreni
Evre 5 Bütün aya¤›n gangreni

Tablo 22-2 � Derinlik-‹skemi S›n›flamas›

Derinlik
Evre 0 Riskli ayak, ülser yok
Evre 1 Yüzeyel ülser, enf yok
Evre 2 Derin ülserasyon
Evre 3 Büyük ülsere efllik eden ekspose kemik ve

derin enfeksiyon
‹skemi
Evre A ‹skemik de¤il
Evre B Gangrensiz iskemi
Evre C K›smi ayak gangreni
Evre D Tam ayak gangreni
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ay›r›c› tan›s› yap›larak tedavi planlanmal›d›r
(Tablo 23-3).

Tedavi
Diyabetik ayak ülserlerindeki ilk ad›m do¤ru
tan›n›n konulmas›d›r. Enfeksiyonu veya loka-
lize gangreni olan hastalarda uygun ve erken
tedavi ile ekstremitenin kurtar›lma olas›l›¤›,
tedavisi geç bafllananlara göre oldukça yük-
sektir. 

Debridman
Plantar ülserler, granulasyon dokusunun geli-
flebilece¤i tabana kadar tanjansiyel olarak
debride edilir. Debridmanlar poliklinik mu-
ayeneleri s›ras›nda tekrarlan›r. Debridman
sonras› ülserin büyüyebilece¤i ve hafif kana-
ma olabilece¤i hastaya hat›rlat›lmal›d›r. Bu ifl-
lem s›ras›nda anestezi ihtiyac› yoktur. A¤r›
nadiren debridmana engel olur. Takiben ›s-
lak-kuru pansumanlarla arta kalan nekrotik
dokular mekanik olarak temizlenir. ‹çi pamuk
dolu pansuman malzemeleri dokulara yete-
rince yap›flmad›¤› için yara debridman›nda
kullan›lmazlar. 

Cerrahi Tedavi
A¤›rl›k Vermeme: Hastan›n ülser olan aya¤›na
yük vermemesi ve günlük pansuman, uzun
süredir uygulanan yöntemlerdir. Birçok topi-
kal ajan›n bilinen bakterisidal ve sitotoksik et-
kileri yan›nda oluflan granulasyon dokusu
üzerine de sitotoksik etkilerinin oldu¤u bilin-
melidir.

Ayakkab› De¤ifliklikleri: Plantar ülserlerin te-
davisinde tabanl›klar kullan›lmaktad›r. Ta-
banl›k kullan›m›, nöropatik ülserlerden ko-
runmakta yararl› olmakla birlikte tedavide et-
kin de¤ildir. Ülserin ayakkab› ile temas etti¤i

k›s›m iflaretlenmeli ve ayakkab›n›n o bölgesi
kesilmelidir. Ayakta deformitesi olan hasta-
larda ülser geliflimini engellemek için ortez
kullan›m› ile baflar›l› sonuçlar elde edilmifltir . 

Tam Temasl› Alç›lar (Total Kontakt Alç›):
Boyutu ve yerlefliminden ba¤›ms›z olarak en-
feksiyonun efllik etmedi¤i plantar ülserlerin
tedavisinde tam temasl› alç›lama endikasyo-
nu bulunmaktad›r (örn: Brodsky derinlik 1,2).
Travmadan korunma, immobilizasyon, öde-
min azalt›lmas›, makaslama kuvvetlerinin
azalt›lmas› ve plantar bas›nç da¤›l›m›n›n tek-
rar sa¤lanmas› tam temasl› alç›laman›n bili-
nen etki mekanizmalar›d›r. Derin enfeksiyo-
nun efllik etti¤i ülserlerde (Brodsky 3) abse
drenaj› ve kemik rezeksiyonu gerekli olabilir.
Derin doku kültürleri al›narak antibiyotik te-
davisine bafllan›r ve aç›k yara bak›m› uygula-
n›r. enfeksiyonun tedavisini takiben ülser te-
davisi için tam temasl› alç›lama uygulan›r.
Enfeksiyonun efllik etmedi¤i ak›nt›l› ülserler-
de tam temasl› alç›lama uygulamas› yap›labil-
mekle birlikte ciddi ak›nt› varl›¤›nda derin
enfeksiyonun araflt›r›lmas› gereklidir. Tam te-
masl› alç› uygulamas›n›n kontraendikasyon-
lar› aras›nda; staz dermatiti, ciddi lenfödem,
ileri derecede fliflmanl›k, alç› de¤ifltirmek için
transportun sa¤lanamamas›, abse varl›¤› ve
vasküler yetmezlik bulunmaktad›r. Tam te-
masl› alç› sadece mobilize olabilen hastalarda
uygulanmal›d›r, yata¤a ba¤›ml› hastalarda
endikasyonu yoktur.

‹yilefltirilemeyen veya Tekrarlayan 
Ülserlerin Tedavisi
Birçok nöropatik ayak ülseri konservatif yön-
temlerle baflar›l› bir flekilde tedavi edilebilir.
Bununla birlikte baz› hastalarda iyileflme ger-

Tablo 22-3 � Nöropatik Ülserler ile ‹skemik Ülserler

Nöropatik Ülserler ‹skemik Ülserler

A¤r› Yok Var
Kallus Var Yok
Kenarlar Sirküler, z›mba deli¤i ‹rregüler
Granülasyon dokusu Sa¤l›kl› Zay›f
Yerleflim yeri Metatars uçlar› ve parmak uçlar› Topuk kenarlar›, ön ayak medial kenar› ve parmak dorsali
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çekleflmez veya tüm önlemlere karfl›n tekrar-
layan ülserler meydana gelir. Bu hastalar için
cerrahi tedavi gündeme gelir. Diyabetik ayak
ülserlerinin ço¤una duyusal nöropati efllik et-
mektedir bu nedenle lokal ve rejyonel aneste-
zi bu hasta grubu için oldukça uygundur.
Ciddi nöropati varl›¤›nda anestezi uygulama-
s›na gerek olmayabilir.

Yumuflak Doku Örtünmesinin Sa¤lanmas›
Altta yatan ve baflar›s›zl›¤a neden olan biyo-
mekanik sorunlara yönelik olarak cerrahi te-
davi uygulanabilir. Granülasyon dokusu ile
iyileflme, cerrahi olarak elde edilen yumuflak
doku örtünmesinden daha baflar›l›d›r. Sekon-
der iyileflme ile elde edilen granülasyon do-
kusunda az da olsa koruyucu duyu bulun-
maktad›r. Split-thickness cilt greftleri plantar
bölgede dayan›kl› de¤ildir ancak ayak s›rt› gi-
bi a¤›rl›k tafl›mayan bölgelerde yeterli granü-
lasyon dokusu var ise uygulanabilir. 

Rotasyon flepleri, topuk ve ön ayak gibi se-
çilmifl bölgelerde uygulanabilir ancak plantar
bölge cilt dokusunun mobilizasyonun zor ol-
mas› nedeniyle büyük rotasyon fleplerinin kul-
lan›m› k›s›tl›d›r. Lokal rotasyonel flepler veya
serbest kas flepleri ise osteomiyelit nedeni ile
yap›lan debridman sonras› uygulanabilir.

Parmak Ülserasyonlar›n›n 
Cerrahi Tedavisi
Parmak ülserasyonlar›n›n temel nedeni nöro-
patiye ba¤l› olarak geliflen pençe parmaklar-
d›r. Ayr›ca pes planus veya hallux valgus var-
l›¤›nda, baflparma¤›n medial yüzü a¤›rl›k ta-
fl›yan bölge haline gelir ve böylece ülseras-
yonlara zemin haz›rlanm›fl olur. Parmak ül-
serleri klasik olarak proksimal interfalangeal
eklem dorsalinde ve parmak ucunda oluflur.
Baflparmak ülserasyonlar› ise ço¤unlukla in-
terfalangeal eklemin medioplantar yüzünde
oluflur. Belirgin kondilin al›nmas› sorunu çöz-
mez ise interfalangeal eklem eksizyonu yap›-
labilir. 

Ön Ayak Ülserlerinin Cerrahi Tedavisi
Diyabetik ayak ülserlerinin %74’ü metatars
bafllar› alt›nda geliflir. Birinci metatars bafl› al-

t›nda geliflen ülserler ise tüm diyabetik ülser-
lerin %19’unu oluflturur. Birinci metatars bafl›
alt›ndaki ülserlerin tedavisi di¤erlerine göre
daha zordur. Bu ülserler, sesamoid osteomiye-
litine veya 1. metatars bafl› tutulumuna neden
olarak ciddi sorunlara yol açabilirler. Tedavi-
ye dirençli veya rekürren olgularda medial se-
samoid rezeksiyonu veya 1. metatars dorsif-
leksiyon osteotomisi uygulanabilir. Küçük
parmaklar›n alt›nda oluflmufl ülserler pençe
parmak veya çekiç parma¤a ba¤l› ise deformi-
teler yumuflak doku ameliyatlar› veya interfa-
langeal eklem artrodezi ile tedavi edilir. Plan-
tar ülserlerin nedeni, parmak deformitesi de-
¤ilse metatarsal osteotomi, plantar kondilekto-
mi veya metatars bafl› rezeksiyonu ifllemlerin-
den birisi hastan›n ihtiyac›na göre seçilebilir.
Hasta uyumunun yetersiz olabilece¤i göz
önüne al›narak tüm metatarsal osteotomilere
rijit internal fiksasyon uygulanmal›d›r.

Ayak Lateralindeki Ülserlerin 
Cerrahi Tedavisi
Ayak lateralindeki ülserlerin büyük k›sm› 5.
metatars alt›ndad›r. Bu hastalar›n topuklar›
varus pozisyonundad›r ve sadece 5. metatars
eksizyonu ile tedavide baflar›l› sonuç elde edi-
lemez.

Ostektomi
Ostektomi, ülserasyonlara yol açabilecek ka-
dar büyük kemik ç›k›nt›lar›n eksizyonudur.
Derin ülser varl›¤›nda ostektomi yapmak ke-
mik kontaminasyonuna yol açabilece¤inden
ülserin iyileflmesinin beklenmesi daha güven-
lidir. Bununla birlikte yara iyileflmesi müm-
kün olmayan veya çok uzun sürebilecek seçil-
mifl olgularda yara, eliptik olarak eksize edi-
lip, ostektomi yap›ld›ktan sonra yara primer
olarak kapat›labilir. Medial ve lateraldeki ke-
mik ç›k›nt›lar›n eksizyonu için plantar ve dor-
sal cildin birleflti¤i hat boyunca longitudinal
insizyon uygulan›r. Santral yerleflimli kemik
ç›k›nt›lar›n eksizyonu s›ras›nda ise plantar in-
sizyon kullan›l›r. Kemik ç›k›nt›lar›n eksizyo-
nu s›ras›nda, damar, sinir, ligament ve ten-
donlara zarar verilmemesine dikkat edilmeli-
dir.



Artrodez
Charcot nöroartropatisine ba¤l› olarak ayak
bile¤i, arka ayak ve orta ayak deformitesi ge-
liflmifl hastalarda tekrarlayan ülserleri önle-
menin tek yolu düzeltme ve artrodezdir. Cer-
rahinin temel amac›; stabil, flekil bozuklu¤u
olmayan, uygun ayakkab› veya ortez ile tek-
rarlayan ülserler geliflmeyen bir ayak elde et-
mektir. Bu nedenle cerrahi tedavide, rijit in-
ternal fiksasyon öncelikli olarak uygulanmal›-
d›r.

KORUNMA
Diyabetik hastalarda ülser geliflme riski her
zaman mevcuttur. Bu nedenle, korunmaya
yönelik hasta e¤itimi diyabetik ayak sorunla-
r›n›n önlenmesinde temel yöntemdir. Kan fle-
keri regulasyonu ve uygun ayak bak›m›
komplikasyonlar› azaltmada ilk basamakt›r.
Kan fleker düzeyinin kontrol alt›nda olmas›
nöropati oran›n› ve ciddiyetini azalt›r. Gün-
lük olarak ayak ve parmak aralar› kontrol
edilmelidir. Ülser, kabarc›k, t›rnak batmas›,
flifllik ve ›s› art›fl› tespit edildi¤inde hasta dok-
tora baflvurmal›d›r. Ayak, temiz ve özellikle
kuru tutulmal›d›r. Ç›plak ayakla yürüme
travmaya veya yabanc› cisim batmas›na ne-
den olabilece¤inden önlenmelidir. Parmak
deformitesi olan hastalar›n ayakkab›lar›n›n
burunlar› daha genifl ve yüksekli¤i daha fazla
olmal›d›r. Ayakta ciddi flekil bozuklu¤u olan
hastalar, özel yap›m ayakkab› ve tabanl›klar
kullanmal›d›r. Hastalar ayaklar›n› kalorifer
radyotörleri, soba ve s›cak su termoforlar› ile
direkt olarak temas ettirmemelidir. T›rnak
batmas›n› engellemek için t›rnak kenarlar›
düz olarak kesilmelidir. Ayaktaki deri kuru-
lu¤u ve çatlaklar için banyo sonras› s›v› vaze-
lin kullan›lmal›d›r. Nemlendirici kremler par-
mak aralar›nda maserasyona yol açabilece¤i
için bu bölgelerde uygulanmamal›d›r.

S‹N‹R GEVfiETMELER‹
Hiperglisemi, sinir sorbitolünün artmas›na
neden olur, myo-inositol azal›r, Na–K depola-
r› ve ATP’az aktivitesi azal›r böylece sinir ile-

timi yavafllar ve nöropatik lezyonlar oluflur.
Aldoz redüktaz inhibitörleri fazla glukozun
sorbitole dönüflmesini engelleyerek bu lez-
yonlar›n bir k›sm›n›n geri dönmesini sa¤lar. 

Dellon ve arkadafllar› taraf›ndan diyabe-
tik hastalarda yap›lan periferik sinir gevfletme
ameliyatlar›n›n sonuçlar› oldukça tatminkar-
d›r. Ameliyat sonras› duyunun tekrar kazan›l-
mas› ve a¤r›n›n azalt›lmas› yönünden hastala-
r›n %80’ninde baflar›l› sonuçlar elde edilmifl-
tir. Diyabetik hastalardaki nöropatinin ilerle-
yici ve geri dönüflümsüz oldu¤u kabul gör-
mekle birlikte, tibial sinirin tarsal kanal içinde
gevfletilmesi sonucu, ayakla ilgili subjektif fli-
kayetlerde belirgin bir azalma saptanm›flt›r.

ENFEKS‹YON
Diyabetik ayak enfeksiyonlar›, ciltte oluflan
çatlaklardan mikroorganizmalar›n yumuflak
dokulara ve kemiklere yay›lmas› sonucu geli-
flir. Hematojen yay›l›m nadirdir. Yabanc› ci-
simlerin girifl yerinin küçük olmas› ve direkt
grafilerde görülememesi nedeni ile tan› konul-
mas› zordur. Enfeksiyon varl›¤›nda, kan fleke-
ri kontrolü sa¤lanmas› güçtür. Enfeksiyon bul-
gular›, diyabetik hastalarda daha geç ve silik
olarak geliflir.

Diyabetik ayak enfeksiyonlar›, klasik ola-
rak aerobik ve anaerobik mikroorganizmala-
r›n birlikte görüldü¤ü polimikrobial enfeksi-
yonlard›r. Direkt grafilerde gaz görünümü
gözlenebilmekle birlikte enfeksiyonlar, clos-
tridium perfringens’den daha s›k olarak aero-
bik bakteri kaynakl›d›r. Zay›f Virulansa sahip
viridans Streptococci, Enterococci, Staphylo-
coccus epidermidis ve Cornynebacteria doku
kültürlerinde üretilmekle birlikte klinik
önemleri tam olarak bilinmemektedir ve di-
¤er bakteriler ile sinerjistik etki gösterdikleri
düflünülmektedir. Enfeksiyon varl›¤›nda, uy-
gun kültürlerin al›nmas›n› takiben genifl
spektrumlu antibiyotik tedavisine bafllanma-
l›d›r (Tablo 22-4). Ciddi enfeksiyonlarda aero-
bik ve anaerobik mikroorganizmalar› kapsa-
yan antibiyotikler önerilmektedir.

Ekstremiteyi tehdit etmeyen enfeksiyo-
nun efllik etti¤i ayak ülserlerinin tedavisi has-
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ta hastaneye yat›r›lmadan yap›labilir (Tablo
22-5). Bu gruba yüzeyel ülserler, 2 cm’den kü-
çük sellülit, sistemik bulgular› olmayan ve
normoglisemik olan hastalar girer. Ekstremi-
teyi tehdit etmeyen enfeksiyonlar genellikle
monobakterialdir. Etken olarak en s›k Staph-
ylococus aureus, Staphylococcus epidermitis
ve Streptococlar izole edilir. Kültürler, ülser
taban›ndan küretaj ile al›nmal›d›r. Gram (+)
bakterilere etkili antibiyotiklerle tedaviye he-
men bafllanmal›d›r. Oral antibiyotik tedavisi-
ne 48-72 saat sonunda yeterli cevap al›nam›-
yor ise hastaneye yat›fl ve intravenöz antibi-
yotik kullan›m› gündeme gelmelidir. Antibi-

yotik tedavisi s›ras›nda kan flekeri kontrolü
sa¤lanmal› ve hastaya istirihat önerilmelidir. 

Multidispliner bir yaklafl›m gerektiren bu
hasta grubu için enfeksiyon hastal›klar›, en-
dokrin, ortopedi, kalp-damar cerrahisi, nöro-
loji ve gerekli di¤er konsultasyonlar istenme-
lidir. Enfeksiyonun kontrol alt›na al›nmas›n-
da erken cerrahi tedavi önemli rol oynar. Cer-
rahi debridman s›ras›nda tüm nekrotik doku-
lar eksize edilmeli, pedal kompartmanlar ge-
rekli ise insize edilmeli, yayg›n enfeksiyon var
ise aç›k amputasyon uygulanmal›d›r. 

Hayat› tehdit eden enfeksiyonlar›n varl›-
¤›nda, cerrahi giriflim radyolojik ve medikal
tekkiklerin sonucu beklenmeden yap›lmal›-
d›r. Polimikrobial enfeksiyonlar gram (+)
koklar, gram (-) rodlar ve anaerobik mikroor-
ganizmalara ba¤l› geliflebilir. Ampirik antibi-
yotikler, bu gruplarda s›k görülen etkenleri
kapsayacak, genifl spektrumlu antibiyotikler-
den seçilmelidir. Hayat› tehdit eden enfeksi-
yonlar d›fl›nda bu üç grubu kapsayan antibiyo-
tik kullan›m›na ihtiyaç yoktur. Hastanede, te-
daviye genellikle intravenöz antibiyotik veril-
mesi ile bafllan›r ve kültür sonuçlar›na göre de-
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Tablo 22-4 � Antibiyotik Seçimi

Mikroorganizma Antibiyotik

Stafilokok (metisiline duyarl›) Sefalosporinler,
β laktamaz dirençli penisilinler,
vankomisin, rifampin

Stafilokok (metisiline-dirençli) Vankomisin
Enterokok (grup D Streptokok) Ampisilin, β laktamaz inh. (sulbaktam veya tikarsilin klavulanat), 

vankomisin
Gram negatif (Pseodomonas ve proteus) Siprofloksasin, ofloksasin, seftazidim
Anaeroblar (Bacteroides) Klindamisin, metronidazol, tikarsilin-klavulanat

Tablo 22-5 � Ampirik Antibiyotik Tedavisi:
Ekstremiteyi Tehdit Etmeyen Enfeksiyon

Oral Antibiyotikler Parenteral Antibiyotikler

Amoksisilin/Klavulanat Sefazolin
Sefaleksin Sefotaksim
Dikloksasilin Oxasillin
Klindamisin Ampisilin/Sulbaktam
Ofloksasin Klindamisin

Tablo 22-6� Ampirik Antibiyotik Tedavisi: Ekstremiteyi veya Hayat› Tehdit Eden
Enfeksiyon

Ekstremiteyi Tehdit Eden Enfeksiyon Hayat› Tehdit Eden Enfeksiyon

Ampisilin / Sulbaktam Ampisilin / Sulbaktam + Aztreonam
Tikarsilin / Klavulanat Piperasilin / Tazobaktam + Vancomisin
Piperasilin / Tazobaktam Vankomisin + Metronidazol + Seftazidim
Seftazidim + Klindamisin ‹mipenem / Silistatin
Sefotaksim ± Klindamisin Fluorokinolon + Vankomisin + Metranidazol
Fluorokinolon + Klindamisin
Vankomisin + Levofloksasin + Metronidazol



¤ifliklikler yap›labilir (Tablo 22-6). Parentral te-
davi sonras› oral antibiyotik tedavisine geçilir.

AYIRICI TANI
Diyabetik hastada geliflen ani k›zar›kl›k, ›s› ar-
t›fl› ve flifllik varl›¤›nda enfeksiyon ve Charcot
nöroartropatisinin ay›r›c› tan›s›n› yapmak her
zaman kolay olmayabilir. Hematojen oste-
omiyelit diyabetik hastalarda görülebilmekle
birlikte, nadirdir. Bu nedenle ülser olmadan
geliflen bu klinik tabloda Charcot nöroartro-
patik süreci ilk planda düflünülmelidir. Yük-
sek atefl, artm›fl beyaz küre say›s› ve artm›fl
kan flekeri düzeyi enfeksiyon lehinedir. Ele-
vasyon testi kolay ve güvenilir bir uygulama-
d›r. Aya¤›n 2 saat süre ile elevasyonu sonras›
eritem ve fliflli¤in dramatik olarak azalmas›
Charcot eklemini desteklerken, minimal azal-
ma ise enfeksiyonu düflündürür.

TEDAV‹
Yüzeyel ve hafif baz› enfeksiyonlar›n tedavi-
sinde oral antibiyotik kullan›m› uygun olabi-
lir. Bu tedavi daha çok sistemik bulgular›n efl-
lik etmedi¤i basit sellülit hastalar›nda uygun-
dur. Abse, derin yumuflak doku enfeksiyonu
ve osteomiyelit varl›¤›nda daha agresif tedavi
gereklidir. Proksimale do¤ru ilerleyen sellülit
ve ilerleyici flifllik varl›¤›nda ek tetkikler ya-
p›lmal›d›r. Eritemin artmas›, ak›nt›n›n baflla-
mas›, kötü kokunun geliflmesi ve yüksek kan
flekeri düzeyi saptand›¤›nda hasta klinisyene
baflvurmal›d›r. Sadece antibiyotik ile enfeksi-
yon tedavisi yap›lacak hastalarda nekroz ve
gangren bulgusu olmamal›d›r.

Cerrahi Tedavi
Polimikrobiyal enfeksiyonlar agresiftir ve ge-
nellikle derin dokular› etkiler. Ciddi ayak en-
feksiyonlar›nda sadece antibiyotik tedavisi-
nin etkinli¤i zay›ft›r. Bu hastalarda abselerin
drenaj› ve nekrotik dokular›n debridman› te-
mel ifllemdir. Hayat› veya ekstremiteyi tehdit
eden ciddi enfeksiyon varl›¤›nda yara debrid-
man› veya aç›k amputasyon gereklidir. Kü-
çük insizyonlar ve dren uygulamalar› yeterli
de¤ildir. Bütün sinüs a¤›zlar› genifl olarak
aç›lmal› ve tendon k›l›flar› boyunca enfeksi-

yon varl›¤› araflt›r›lmal›d›r. Bir çok yaran›n
aç›k b›rak›larak geçikmifl primer kapama ve-
ya sekonder iyileflme ile baflar›l› olarak tedavi
edilebilece¤i bilinmelidir.

Seçilmifl hastalar d›fl›nda günümüzde di-
yabetik ayaklardaki osteomiyelit tedavisi cer-
rahidir. Di¤er kas iskelet sistemi enfeksiyon-
lar›ndan farkl› olmayan diyabetik hastalarda-
ki osteomiyelit, debridman ve uygun antibi-
yotik kullan›m› ile tedavi edilir. Osteomiyelit
varl›¤›nda önerilen antibiyotik tedavisi minu-
mum 4-6 haftad›r. Tüm enfekte kemiklerin ç›-
kart›ld›¤› durumlarda ise 2-3 haftal›k antibi-
yotik tedavisi ile baflar›l› sonuçlar elde edildi-
¤i bildirilmifltir.

Amputasyonlar
Gangren ve osteomiyelit varl›¤›nda diz üstü
amputasyonlar bir zamanlar ilk tercih olarak
gündeme gelmekteydi. Anestezi tekniklerin-
deki geliflmeler ve daha etkili antibiyotiklerin
kullan›ma girmesi ile hastalar›n güvenli ola-
rak ikinci kez ameliyat edilmeleri mümkün
olmufltur. Bu geliflmeleri takiben daha çok diz
alt› amputasyonlar tercih edilmeye bafllan-
m›flt›r. Daha önceleri baflar›, fonksiyondan
çok primer yara iyileflmesinin sa¤lanmas› ola-
rak kabul edilmekteydi. Yara iyileflmesi ve ya-
ra bak›m› hakk›nda bilinenlerin artmas› ve
vasküler cerrahi tekniklerdeki geliflmeler so-
nucu günümüzde gangrenler daha çok parsi-
yel ayak amputasyonlar› ile tedavi edilmekte-
dir. Özel bir cihaza gereksinim duymadan yü-
rüyebilme ve ayakkab› içine yerlefltirilebilen
basit bir ortezin yeterli olmas›, parsiyel ayak
amputasyonlar›n›n avantajlar› aras›ndad›r.
Parsiyel ayak amputasyon uygulanan hasta-
lar, proksimal amputasyon uygulanan hasta-
lara göre yürüme s›ras›nda daha az enerji har-
carlar.

Diyabetik hastalardaki tüm amputasyon-
lar›n %24’ü parmak amputasyonlar›d›r. Bafl-
parmak amputasyonu s›ras›nda proksimal fa-
lanks›n b›rak›lmas› “windlass” mekanizmas›-
n›n korunmas›na yard›mc› olur. Ayr›ca küçük
parmak amputasyonlar› s›ras›nda falanks
proksimallerinin korunmas› di¤er parmak de-
formitelerinin geliflimini engeller. 

Sesamoid kemik enfeksiyonlar› eksizyon
ile tedavi edilir. Bir sesamoidin eksizyonu bafl-
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parmakta varus veya valgus deformitesine yol
açarken ikisinin birlikte eksizyonu pençe par-
mak deformitesine yol açar. Birinci metatars ba-
fl›nda osteomiyelit var ise eksize edilir. Bu ifllem
kozmetik olmakla birlikte ayakkab› kullanma
s›ras›nda sorunlara yol açabilir. Metatarsal os-
teomiyelitler tipik olarak distal k›s›mlarda gö-
rülür. Bir veya iki metatars› ilgilendiren oste-
omiyelit için eksizyon ideal tedavidir. ‹ki meta-
tarsdan daha fazla tutulum var ise transmeta-
tarsal amputasyon tercih edilmelidir. 

Kalkaneus osteomiyeliti olan baz› olgu-
larda debridman ve antibiyotik tedavisi bafla-
r›l› olabilir. Debridman sonras› kemik örtün-
mesini sa¤lamak için primer kapama, geçik-
mifl primer kapama, lokal kas transpozisyon-
lar›, serbest flepler ve split-thickness cilt greft-
leri uygulanabilir. Bununla birlikte parsiyel
veya total kalkaneus eksizyonu birçok hasta
için seçkin tedavi yöntemidir. Parsiyel ampu-
tasyonlar sonras› hastada ortotik veya protez
kullan›m›n› engelleyecek bir deformite gelifle-
bilece¤i düflünülüyorsa proksimal amputas-
yonlar tercih edilmelidir. Yata¤a ba¤›ml› has-
talarda diyabetik ayak sorunlar›na efllik eden

kontraktür bulunuyorsa diz alt› veya diz üstü
amputasyon en uygun tedavi yöntemidir.
Akut ve aktif enfeksiyon varl›¤›nda primer
cerrahi s›ras›nda yaran›n kapat›lmas› öneril-
mez. Yara aç›k b›rak›larak günlük pansuman-
larla izlenir. Bu yöntem bir çok hasta için ol-
dukça zordur ve yaran›n kapanmas› aylarca
sürebilir.

Debridman ve tam temasl› alç› uygulama-
s› yüzeyel plantar ülserlerin ideal tedavisidir.
Probe testi pozitif ise osteomiyelit çok yüksek
oranda mevcuttur. Osteomiyelit aç›s›ndan kli-
nik flüphe var ise magnetik rezonans görüntü-
leme ve sintigrafik tetkikler zaman kaybetme-
den yap›lmal›d›r. Tüm nekrotik dokular›n ek-
sizyonu ve derin dokulardan al›nan kültürle-
re spesifik antibiyotik kullan›m› osteomiyelit
için standart tedavidir. Proksimal amputas-
yonlarda artm›fl enerji gereksinimine ba¤l›
olarak yürüme mesafesinde azalma veya
kalp-damar hastal›¤› nedenli artm›fl mortalite
mevcuttur. Ekstremite kurtar›c› ifllemler,
uzun vadede proksimal amputasyonlardan
daha ucuz ve daha az sorunlu bir tedavi yön-
temidir.
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Travma, dünyan›n geliflmifl ülkelerinde önde
gelen ölüm nedenlerinden biridir. Hatta bir-
çok ülkede genç eriflkin yafl grubunda ilk s›ra-
daki ölüm nedenidir. Ülkemizde de travma
ciddi bir sa¤l›k sorunudur. 1986 y›l›nda DIE
verilerine göre 3840 kifli, baflta motorlu tafl›t
kazalar›na ba¤l› olmak üzere çeflitli yaralan-
malar sonucu ölmüfltür.

HASTANE ÖNCES‹ ‹LK YARDIM
Kural 1: Yaral›n›n ilk t›bbi de¤erlendirilmesi ve
öncelikli, yaflam kurtar›c› ve sakat kalmay› önleyi-
ci tedavisi yaralanma ya da kaza yerinde yap›lma-
l›d›r.

Yaralanma yerindeki ilk de¤erlendirme
ve ilk t›bbi yard›m, genellikle bu amaçla e¤i-
tim görmüfl ambulans personeli ya da ilk yar-
d›m teknisyenleri taraf›ndan yap›lmal›d›r. 

Hava yolunun kontrolü ve yaral›n›n solu-
numunun sa¤lanmas› ilk önceliktir ve her ko-
flulda sa¤lanm›fl olmal›d›r. Ayr›ca d›flar›ya
olan önemli kanamalar da durdurulmal›d›r
ve majör k›r›klar basitçe atellenmelidir.

Kural 2: Esas tedaviye mümkün olan en k›sa za-
manda bafllan›lmal›d›r.

Travmaya ba¤l› ölümler (a) an›nda, (b) er-
ken ve (c) geç dönem ölümler olmak üzere
üçe ay›l›p incelenirse, yaklafl›k %50’sinin ilk
birkaç dakika içinde oldu¤u görülür. Bundan
sonraki ilk üç saat içinde olan ölümler erken
grubu olufltururlar. Tüm travma ölümlerinin
yaklafl›k %30’u bu gruba girer. Bunlar›n ölüm
nedeni, ço¤unlukla çeflitli iç boflluklarda, en
çok da merkezi sinir sisteminde olan ciddi ka-
namalard›r. Do¤ru resusitasyon ve h›zl› trans-
port yaflam kurtar›r. Ölümlerin yaklafl›k
%20’si de geç dönemde olur. Bunlar›n ço¤u-
nun nedenleri olan sepsis, çoklu organ yet-
mezli¤i gibi sorunlard›r.

Kural 3: Yaral›, yaralanmas›na uygun bir sa¤l›k
kurumuna ulaflt›r›lmal›d›r.

“Hastaneye h›zl› ulafl›m” denildi¤i za-
man, “en yak›n sa¤l›k merkezine nakil” de¤il
de “yaral›n›n yaralanma derecesine uygun bir
travma merkezine ulaflt›rma” anlafl›lmal›d›r.
Bir yaral›n›n nereye gönderilece¤ine triaj gö-
revlisi, ambulanstaki t›bbi teknisyen ya da
e¤itilmifl sa¤l›kç›, özellikle telsiz ile travma
merkezi sorumlusuna dan›flma olana¤› varsa,
karar verecektir.

YARALININ B‹R TRAVMA 
MERKEZ‹NE NAKL‹ ‹Ç‹N GEREKÇELER
(HANG‹ YARALILARI DAHA C‹DD‹YE
ALMAK GEREK‹R?)
Özellikle bir kaza an›ndaki karmafla içerisin-
de ya da birden çok yaral›n›n ortada oldu¤u
kazalarda, hele bu yaral›lar›n birden çok siste-
minde yaralanma varsa yaral›n›n do¤rudan
sa¤l›k durumunu kestirmek, a¤›rl›¤›n› sapta-
mak çok güçtür ve bu ifllem önemli bir dene-
yim gerektirir. Bunu kolaylaflt›rmak, dene-
yimsiz hatta hekim olmayan kiflilerin de sevk
ve tedavi öncelikleri saptayabilmesini sa¤la-
mak için çeflitli skorlama sistemleri gelifltiril-
mifltir (Tablo 23-1). Bunlar›n içinde en eskisi
olmakla birlikte bugün dünyada halen en çok
kullan›lan Glasgow Koma Skoru (GKS) siste-
midir.

Kullan›labilecek di¤er bir sistem travma
skorlar (Tablo 23-2).

Yaral› ilk göründü¤ünde saptanan GKS,
13 puan›n›n alt›nda ise, eriflkin travma skoru
(Tablo 23-3) 11 puan›n alt›nda ise ya da bun-
lardan ba¤›ms›z olarak yaln›zca sistolik kan
bas›nc› 90 mmHg’n›n alt›nda, solunum h›z›
10’un alt›nda ya da 29’un üzerinde ise, bu ya-
ral›daki yaralanmalar›n ciddi olma olas›l›¤›
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yüksektir ve yaral› mutlaka öncelikli olarak
tedavi edilmeli ya da sevk aflamas›nda ise ön-
celikli olarak donan›ml› bir travma merkezine
gönderilmelidir. Bu kriterlerin d›fl›nda, yaral›-
da Tablo 23-4’deki di¤er risk faktörlerinin
herhangi birinin bulunmas› halinde de bu ya-
ral› öncelikli olarak de¤erlendirilmeli ve teda-
vi edilmelidir.

YARALININ RESÜS‹TASYONU
Yaral› ya da olas› yaral› kifli acil poliklini¤e
ulaflt›r›ld›¤›nda üzerindeki giysiler hemen ve
tamamen ç›kar›lmal›, ilk resusitasyon Tablo
23-5’deki s›raya göre yönlendirilmelidir.

Kural 4: Solunum ve/veya dolafl›m durmas› varsa,
baflka hiçbirfley yapmaks›z›n mutlak öncelik kardi-

yorespiratuvar yeniden canland›rma ifllemlerinde-
dir.

Kural 5: Yaral›n›n birden çok yaralanmas› olabi-
lir. Genellikle kazalardaki yaralanmalar birçok
anatomik bölgeyi ve sitemi içeren multi organ ya-
ralanmalar›d›r. 

Kural 6: Gözle görülen ya da en çok dikkati çeken
yaralanma, en önemlisi olmayabilir. 

Hava yolunun aç›lmas› ve aç›k tutulmas›:
Özellikle bilinci kapal› olanlarda olmak üzere,
travma hastalar›nda üst solunum yolu obs-
trüksiyonunun en önemli nedeni, dilin arkaya
düflmesi ve bu flekilde orofarinksi t›kamas›-
d›r. Bunun d›fl›nda, k›r›lan difller, yerinden ç›-
kan protezler, kusmuk, kan ve d›flar›dan giren
cisimler de solunum yolu t›kan›kl›¤›na neden

Tablo 23-1 � Travma Triaji Skorlama Sistemleri ve ‹çerdikleri Parametreler

Glaskoy Koma Triaj Travma Eriflkin Travma
Skoru Skoru Skoru Skoru
(1974 (1980) (1981) (1989)

Motor yan›t * * * *
Sözel yan›t * * * *
Göz açma * * * *
Toraks ekspansiyonu * *
Kapiller dolma * *
Solunum h›z› * *
Sistolik kan bas›nc› * *

Tablo 23-2 � Glasgow Koma Skoru

GGöözz  AAççmmaa PPuuaann SSöözzeell  YYaann››tt PPuuaann MMoottoorr  YYaann››tt PPuuaann
((EEkkssttrreemmiittee  hhaarreekkeettii))

Spontan 4 Sa¤l›kl› iletiflim fleklinde 5 Komut üzerine uygun hareket 6
Ses uyar›s› ile 3 Konfüze sözcük ve tümceler 4 A¤r›y› lokalize edebilme 5
A¤r›ya yan›t olarak 2 Uygunsuz, anlafl›lamayan sözler ile 3 Fleksiyon ile a¤r›dan kaçma 4
Yok 1 Anlafl›lmaz homurdanmalar fleklinde 2 Fleksiyon postürü (dekortike) 3

Yok 1 Ekstansiyon postürü (deserebre) 2
Yok 1

Tablo 23-3 � Eriflkin Travma Skoru

Sistolik Kan Bas›nc› Puan Solunum H›z› Puan Glasgow Koma Skoru Puan

> 89 mmHg 4 10-29 /dak 4 13 - 15 4
76-89 mmHg 3 > 29 /dak 3 9 - 12 3
50-75 mmHg 2 6-9 /dak 2 6 - 8 2
1-49 mmHg 1 1-5 /dak 1 4 - 5 1

0 mmHg 0 0 /dak 0 3 0



Bölüm 23: Travmaya Genel Yaklafl›m � 153

olabilirler. Bu nedenle, bilinci kapal› bir yara-
l›da önce çene kemi¤i öne çekilerek dil arka
farinksten kurtar›lmal›d›r ve ondan sonra
parmakla, olanak varsa genifl bir metal aspira-
tör ile a¤›z içi ve farinks temizlenmelidir. Üst
solunum yolunu aç›k tutmak için gerekirse
oral ya da nazofaringeal yolla plastik ya da
metal bir “hava yolu” (airway) yerlefltirilebilir.

Bilinci kapal› bir travma hastas› veya her-
hangi bir nedenle mekanik ventilasyon gerek-
tiren yaral›da endotrakeal intubasyon yap›l-
mal›d›r. Servikal vertebra yaralanmas› olas›l›-
¤› varsa bu ifllem çok dikkatli ve bir yard›mc›
yaral›n›n bafl›n› orta hatta stabilize ederken
yap›lmal›d›r. Baz›lar› bu durumlarda orotra-

keal yerine nazotrakeal tüp yerlefltirilmesini
önerirler.

Hava yolunun kontrolü ve solunum içi
endotrakeal tüp flu ya da bu nedenle konama-
m›flsa krikotiroidotomi yap›lmal›d›r.

Asfiksideki bir hastay› havaland›rmak
için baflka bir olanak bulunamam›flsa, birkaç
genifl çapl› i¤ne krikotiroid membrandan so-
kularak bas›nçl› oksijene ba¤lanabilir.

Yeterli solunumun sa¤land›¤›ndan kuflku
varsa ya da yaral› flokta, komada ise, gö¤üs
travmas›, çok say›da kaburga k›r›¤› varsa,
özellikle de 65 yafl›n üzerindeyse, ayr›nt›l› tet-
kiklere giriflmeden hemen entübe edilip solu-
tulmas› önerilir. Solunumun yetersiz oldu¤u
durumlarda hemopnömotoraks, tansiyon
pnömotoraks›, diafragma yaralanmas› ve flid-
detli mide dilatasyonu da akla gelmelidir. So-
lunum sorunu olan travma hastalar›na bu ne-
denle de bir nazogastrik tüpün yerlefltirilmesi
gerekir. Bunun önemli yararlar›ndan birisi de
aspirasyonu önlemesidir.

Servikal bölgenin kontrolü ve stabilizasyonu:
Yeterli solunum olan bir yaral›da ikinci mut-

Tablo 23-4 � Yaralanmalarda Risk Kriterleri

1. BASAMAK: V‹TAL BULGULAR VE B‹L‹NÇ DÜZEY‹
• Glasgow Koma Skoru < 13
• Eriflkin Travma Skoru < 11
• Sistolik kan bas›nc› < 90 mmHg
• Solunum h›z› < 10 ya da > 29

2. BASAMAK: YARALANMANIN ANATOM‹S‹
• Kafa, boyun, gö¤üs, kar›n, dirsek ile diz proksimalindeki ekstremitede delici yaralanma.
• %10’dan çok yan›k ya da inhalasyon yan›¤› ile birlikte olan travma
• Yelken gö¤üs varl›¤›
• ‹kiden çok say›da proksimal uzun kemik k›r›¤› ya da pelvis k›r›¤›.
• Travma ile birlikte ekstremite paralizisi
• El ya da ayak bile¤inin proksimalinden amputasyon.

3. BASAMAK: YARALANMANIN OLUfi B‹Ç‹M‹
• Araçtan f›rlam›fl olma
• Ayn› araçta bulunan baflka herhangi birisinin ölmüfl olmas›
• ‹çinde bulunulan arac›n takla atm›fl olmas›
• 60 km/st’ten yüksek h›zla çarp›flma

(Araçta önemli hasar ya da kaportada 50cm’den çok deformiöte, ön aks›n yerinden ç›kmas›, kalbinde 30 cm’-
den çok içeriye göçme)

• Yaya olan yaral›ya 10 km/st’ten h›zl› çarpma ya da yayan›n üzerinden geçme
• 6 m’den daha yüksekten düflme

4. BASAMAK: YARALIYA A‹T ÖZELL‹KLER
• Yafl <5 ya da >55
• Bilinen kalp, solunum sistemi hastal›¤› ya da ilaç kullan›lmas› gereken ruhsal bozukluk
• ‹nsüline ba¤›ml› diyabet, karaci¤er sirozu, malign neoplazm, patolojik obezite ya da koagülopati

Tablo 23-5 � ‹lk Resusitasyonda Öncelikler
S›ralanmas›

1. Hava yolunun ve solunumun sa¤lanmas›
2. Servikal bölgenin kontrolü ve stabilizasyonu
3. Kanamalar›n kontrolü, intravenöz s›v› tak›lmas› ve

gerekiyorsa dolafl›m sisteminin desteklenmesi
4. Gerekirse nörolojik durumun ayd›nlat›lmas›
5. K›r›klar›n atellenmesi ve ilk tedavisi



lak öncelik,servikal kord yaralanmas›n›n ön-
lenmesidir. En kolay ve ilk önlem, bafl›n bu-
lundu¤u flekilde elle traksiyon verilerek tutul-
mas›d›r; bu arada e¤er solunum manipulas-
yonu gibi zorunlu bir ifllem için gerekiyorsa,
orta hatta çevrilebilir. Daha kal›c› ve güvenilir
bir önlem, tam destekli servikal bir boyunlu-
¤un tak›lmas›, bu o anda yoksa boyunun her
iki yan›na kum torbas›, katlanm›fl eldiven k›l›-
f› gibi destekler konarak oynamaz hale getiril-
mesidir.

Kanaman›n durdurulmas› ve hipovoleminin
düzeltilmesi: D›fla olan kanamalar hemen
durdurulmal›d›r. En iyi yöntem, kanama ala-
n›n›n üzerine steril bir pansuman malzemesi
koyarak bas›nç uygulamakt›r. Turnike de, ek
olarak ya da tek bafl›na, bir ekstremite kana-
mas›n›n durdurulmas›nda ifle yarar. Turnike,
distal ekstremitenin dolafl›m›n› sa¤lamak için
her 30 dakikada bir, birkaç dakikal›¤›na gev-
fletilmelidir.

Her travma hastas›na kural olarak, tan› ve
tedavi ifllemleri bitmedi¤i sürece iv. s›v› tak›l›
olmal›d›r. Hipotansif bir yaral›ya ise mutlaka
iki ya da üç ayr› yerden genifl çapl› kanül ya
da kateterler kullan›larak intravenöz s›v› giril-
melidir. 

Bir travma hastas› floka girerse, çok bü-
yük olas›l›kla bunun nedeni kanamaya ba¤l›
hipovolemidir. Bu durumda birkaç damardan
birden h›zl› kristalloid infüzyonuna bafllan›l-
mal›d›r. Seçilecek s›v›, laktatl› Ringer solüsyo-
nu ya da %o9’luk sodyum klorürdür. 15-20
dakika içerisinde 3000 ml s›v› verilmiflse ve

kan bas›nc› buna karfl›n yükselmediyse ve bo-
yun venleri dolmad›ysa kan transfüzyonu da
yap›lmal›d›r. Belirgin ve flok tablosunu aç›kla-
yabilir bir kanama yoksa, böyle derin floka so-
kacak kanaman›n nedeni genelikle kar›n için-
dedir ve acil koflullarda laparotomi haz›rl›¤›
yap›lmal›d›r.

fiok tablosu ile birlikte yaral›n›n boyun
venleri dolgun ise perikard tamponad›, miyo-
kard infarktüsü ya da kontüzyonu, tansiyon
pnömotoraks› ve hava embolisi düflünülmeli-
dir.

Nörolojik durumun de¤erlendirilmesi: Nöro-
lojik durumun belirlenmesi, ve özellikle so-
run varsa nedeninin ortaya konmas› için yara-
l› bafllang›çta kabacak bilinç düzeyi, pupil ya-
n›t›, ekstremite hareketleri ya da Glasgow Ko-
ma Skoru ile de¤erlendirilmelidir.

“Tepeden t›rna¤a” yeniden ve ayr›nt›l› fziki
inceleme, radyoloji ve laboratuvar tetkikleri-
nin istenmesi ve yaral›n›n monitorizasyonu:
Yukar›da da yaz›l› olan yaflam kurtar›c› kabul
edilen genel önlemlerin gerekti¤i flekilde uy-
gulanmas› ve yaral›n›n stabil hale getirilme-
sinden sonra yaral› mutlaka bafltan afla¤›ya
yeniden muayene edilmeli ve tüm sistemleri,
bu kez ayr›nt›l› olarak, gözden geçirilmelidir.
Yaral›da saptanan özel yaralanmalar›n teda-
vileri ile ilgilenilmeli ve gerekli uzmanlar da
olaya kat›lmal›d›r. Her yaral›da de¤iflebil-
mekle birlikte, genel olarak “toraks, kar›n,
bafl, santral sinir sistemi, boyun, yüz ve eks-
tremiteler” s›ras›yla tedaviye geçilir.
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Tablo 23-6 � Yaralar›n Tetanos Riski Aç›s›ndan S›n›fland›r›lmas›

KKlliinniikk  ÖÖzzeelllliikklleerr YYüükksseekk  TTeettaannooss  OOllaass››ll››¤¤›› DDüüflflüükk  TTeettaannooss  OOllaass››ll››¤¤››

Yaralanmadan sonra geçen zaman > 6 saat ≤ 6 saat
Yaran›n biçimi Y›ld›z fliklinde yara, avülsiyon Çizgisel düz yara

ya da abrazyon
Yaran›n derinli¤i > 1 cm < 1 cm
Yaralanma flekli Ateflli silah, ezilme, yan›k, donma Kesin yüzey ile kesi
‹nfeksiyon belirtileri Var Yok
Yarada canl› olmayan doku Var Yok
Kirlenme (toprak, d›flk›, tükrük,
yabanc› cisim vb.) Var Yok
Denerve ya da iskemik doku Var Yok



YARALANMANIN 
“GÖZDEN KAÇMASI”
Multisistem travmas› ile gelen yaral›lar›n en
az %10’unda bir yaralanma farkedilmez ve
gözden kaçar. Bu ek yaralanmalar›n farkedil-

memesinin en önemli nedeninin hekimin bu
tür hastalarla ilgili deneyimsizli¤i ve rutin uy-
gulaman›n de¤ifltirilmesi oldu¤u gösterilmifl-
tir.

TETANOS PROF‹LAKS‹S‹
Tetanos hastal›¤›, yaran›n mutlak anaerobik,
gram pozitif, sporlanabilen bir basil olan
Clostridium tetani ile kontamine olmas› ve
burada üremesi için oksijen bas›nc› düflük,
uygun anaerobik ortam›n oluflmas› ile geliflir.
Bakterinin kendisi noninvazif olarak yaln›zca
yarada ürer. C.tetani’nin, özellikle sporlar›-
n›n, baflta toprak ve d›flk› olmak üzere çok
yayg›n olarak bulunmas› hemen her yaralan-
may› tetanos aç›s›ndan risk alt›na sokar. So-
nucunda tetanos geliflen yaralanmalar›n ço¤u
alt ekstremitededir.

Yaralanmadan ortalama 7-10 gün, bazen 1
ay sonra hastal›k kendini gösterir.

Korunma: Tetanos’tan korunman›n yollar›,
afl›lanm›fl olma, iyi bir yara bak›m› ve gerekti-
¤inde birlikte immunglobulin verilmesidir.

Yaralar›n tetanos riski aç›s›ndan s›n›flan-
d›r›lmas› Tablo 23-6’da, profilaksinin genel
kurallar› Tablo 23-7’de s›ralanm›flt›r.
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Tablo 23-7 � Yaralanmalarda Tetanos
Profilaksisi

A. Önceden afl›lanm›fl olan yaral›lar
1. E¤er afl›lanmas› “tamamlanm›fl” ve son afl› 10

y›l içerisinde yap›lm›fl ise
1.1. Tetanos olas›l›¤› düflük olan yaralar için ek bir

afl› rapeline gerek yoktur.
1.2. Tetanoz olas›l›¤› yüksek olan yaralarda ve son

toksoid dozunun üzerinden 5 y›ldan çok geç-
miflse yeni afl› yap›lmas›

2. E¤er iki ya da daha çok kez yap›lm›fl olan afl›-
laman›n üzerinden 10 y›l geçmiflse, yaran›n
cinsine bak›lmaks›z›n yeni afl›n›n yap›lmas›

B. Afl›lanmalar› tam olmayan yaral›lar (geçmifl afl›lan-
malar konusunda bilgi olmamas› ya da en çok bir
doz afl› yap›lm›fl olmas›)
1. Tetanos olas›l›¤› düflük olan yaralar için bir

doz afl› yap›lmas› ve afl›laman›n gerekti¤inde
daha sonra tamamlanmas›.

2. Tetanos olas›l›¤› yüksek olan yaralarda afl› ve
buna ek olarak baflka bir enjektör, i¤ne ve en-
jeksiyon yeri kullan›larak 150 Ü ya da daha
çok insan tipi TIG yap›lmas›; uygun bulunursa
ek olarak sistemik antibiyotik verilmesi.



Yan›k hemen her zaman deri ve deri katlar›n›
içeren, bazen de vücudun d›flar› aç›lan organ-
lar›n› hasara u¤ratan bir yaralanma türüdür.
Hastalar›n tedavisi çok disiplinli bir yaklafl›m
gerektirir.

ET‹YOLOJ‹ VE EP‹DEM‹YOLOJ‹K
ETKENLER
Türkiye’de yan›k s›kl›¤›, morbidite ve morta-
litesine yönelik kesin rakamlar yoktur.

Yan›k türleri aras›nda s›cak s›v›larla hafl-
lanma en s›k karfl›lafl›lan nedendir (Tablo 29-
1). Buna karfl›n yan›k mortalitesinde hafllan-
ma daha alt s›ralarda yer al›r. Alev yan›¤› ve
kimyasal yan›klar, s›kl›¤› daha az, ancak mor-
bidite ve mortalitesi daha fazla olan yan›k tür-
leridir.

Yan›klar›n %80’inden fazlas› vücut yüze-
yinin %20’sinden az›n› içerir. Dolay›s›yla acil
servislere yan›k nedeniyle baflvuran hastala-
r›n önemli bir k›sm› ayaktan izlenebilecek
hastalard›r. Amerikan Yan›k Birli¤i’nin belir-
ledi¤i yan›k ünitesine yat›fl endikasyonlar› ba-
z› eklemelerle Tablo 29-2’de verilmifltir.

Yan›¤a ba¤l› ölümlerin yaklafl›k dörtte
üçü ev yang›nlar›nda ortaya ç›kar. Bu yang›n-
larda çocuk ve yafll›larda yan›k daha s›k gö-
rülmektedir.

‹fl kazalar›, a¤›r yan›k yaralanmalar›n›n
%20-25’ini oluflturur ve ens›k 25-35 yafllarda
görülür.

Elektrik ak›m› nedeniyle oluflan yan›k ka-
zalar›n›n %35’i evlerde olmaktad›r.

F‹ZYOPATOLOJ‹
Yan›k etiyolojisi ne olursa olsun deri bütünlü-
¤ü bozulduktan sonra ortaya ç›kan fizyopato-
lojik de¤ifliklikler baz› farkl›l›klar d›fl›nda
benzerlik gösterir.

Hipovolemi ve H›zl› Ödem Oluflumu: Tüm
vücut yüzeyinin %35-40’i veya daha fazlas›-
n›n yan›¤a maruz kald›¤› durumlarda uygun
tedavi giriflimleri yap›lmazsa hipovolemik
flok geliflir. Bu aflamada doku iskemisini önle-
mek için gereken tedavi intravasküler hacmin
art›r›lmas›d›r. Ancak yan›kl› alanlardaki
ödem yan›nda, yan›k olmayan vücut bölgele-
rinde de görülen ödem, s›v› resüsitasyonu et-
kinli¤ini zorlaflt›r›r. H›zl› ödem oluflumu, ilk
birkaç saatte en fazlad›r ve 24 saate kadar ge-
liflmeye devam eder.

Yan›klar
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Tablo 29-1 � Yan›k Etiyolojileri

Etiyoloji %

Hafllanma 37
Yang›nlar 18
Yan›c› s›v› ve gazlar 15
Elektrik 7
Sigaraya ba¤l› 6
Atefl 6
S›cakla temas 5
Tafl›t yang›nlar› 2
‹tfaiye çal›flmalar› 2
Kimyasal nedenler 1
Di¤er 1

Tablo 29-2 � Yan›k Ünitesine Yat›fl
Endikasyonlar›

1 Yüzde 10’dan fazla 2. Derece yan›klar
2 El, ayak, yüz, genital bölge ve büyük eklem yan›klar›
3 Her türlü üçüncü derece yan›k
4 Elektrik yan›klar›
5 Kimyasal yan›klar
6 ‹nhalasyon hasar›
7 Tedavi sürecini etkileyebilecek yandafl hastal›klar›n

varl›¤›
8 Yan›¤a efllik eden travma 
9 Çocuk hastalara bakabilecek donan›ma sahip olma-

yan hastanede yatan çocuk hastalar
10 Özel bak›m gerektiren sosyal durumlar (taciz, hor-

lanma, kötü muamele gibi
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Ödem, kapiller damarlardan intersitisyel
aral›¤a s›v› geçifli ve yetersiz lenfatik drenaj
ile meydana gelir. 

Yan›kta do¤rudan veya dolayl› yolla etki-
li mediatörler ile transendoteliyal geçirgenlik-
te belirgin bir artma olur ve protein ve s›v› ge-
çiflinde art›fl gözlenir. Yan›¤a ba¤l› arteriolar
vazokonstriksiyon geliflimi ödem oluflumunu
artt›r›c› di¤er bir etkendir. Yan›k yaralanma-
s›nda intersitisyel hidrostatik bas›nçta azalma
olur. Ödem oluflumu ile çeliflkili bir bulgu
olan bu durum muhtemelen kollajenin dena-
türasyonu ile meydana gelmektedir.

Ödem, sadece yan›ktan etkilenen deri yü-
zeyleri ile s›n›rl› kalmaz. ‹lk 12 saatte maksi-
muma ulaflan yan›k olmayan alanlarda da
ödem geliflir. 

Ödem oluflumunda h›zla bozulan Starling
dengelerinin yan›nda üretimi artan mediatör-
lerin de etkisi vard›r. Birçok mediatör mikro-
vasküler hidrostatik bas›nc› veya endotel yü-
zey alan›n› art›rarak vasküler permabiliteye
do¤rudan veya dolayl› olarak etki ederler.
Histamin, prostaglandinler, tromboksan, ki-
ninler, serotonin, katekolamin ve daha birçok
mediatörün yan›kta de¤iflik etkilerinin oldu-
¤u bugün için bilinen gerçeklerdir. 

Genifl yan›klarda sistemik vasküler diren-
cin art›fl›na paralel olarak pulmoner vasküler
dirençte de art›fl gözlenir. Bu durum düflük
kalp debisine ba¤l› geliflen sol kalp yetmezli¤i
ile birlikte pulmoner ödem geliflimini art›r›c›
etkenlerdir. Hipoproteinemi, yan›kla efl za-
manl› olarak bulunabilen inhalasyon hasar›,
etkili di¤er faktörlerdir. 

Yan›¤›n Hücre ve Dokulara Etkisi: Yan›¤a
ba¤l› hücre hasar›n› belirleyen en önemli iki
faktör yan›¤a neden olan ›s›n›n derecesi ve ›s›-
ya maruz kalma süresidir. 40 - 44 oC’de birçok
enzimin fonksiyonu bozulur ve protein dena-
türasyonu bafllar. Derece 44 C’›n üzerine ç›-
karsa hücre onar›m› mümkün olmaz ve hücre
ölümü, yani nekroz geliflir. Bu aflamada ser-
best oksijen radikalleri de ortaya ç›karak hüc-
re ölümünü h›zland›r›r ve yayg›nlafl›r. 

Yüksek derecede s›cakl›k veya uzun süreli
düflük ›s› yukar›da bahsedilen protein denatü-
rasyonuna neden olur. Koagülasyon diye de

adland›rabilece¤imiz bu durum derideki yan›k
bölgesinde koagülasyon zonu veya nekroz zonu
olarak nitelendirilir. Koagülasyon zonu yan›k
bölgesindeki üç zondan biridir ve eskar doku-
sunu temsil etmektedir (fiekil 29-1). 

Koagülasyon zonunun komflulu¤unda
ço¤u hücrenin yaflamsal özelli¤ini kaybetme-
di¤i staz zonu vard›r. Bu bölgede dolafl›m ya-
vafllam›flt›r ve iskemi vard›r. Staz zonundaki
bölgede hücrelerin canl›l›¤›n› yitirmemesi için
hastan›n destekleyici tedavisinde geç kal›n-
mamas› gerekir. Dehidratasyon, hipovolemi,
afl›r› s›v› verilmesi ve enfeksiyon, staz zonun-
da nekroza dolay›s›yla yan›¤›n derinleflmesi-
ne neden olabilir. 

Staz zonunun d›fl›nda hiperemi zonu vard›r
ve bu bölgede hücre hasar› çok azd›r. Vazoak-
tif mediatörlerin etkisi ile kan ak›m› artm›flt›r.
Hiperemi zonu tedavi sonucu hücre kayb›na
u¤ramayan bir bölgedir. 

Yan›¤›n Di¤er Sistemlere Etkisi: Kardiyovas-
küler sistem ve böbrek özellikle akut dönem-
de yan›ktan oldukça fazla etkilenen organlar-
d›r. Yan›¤›n sistemler üzerine etkileri afla¤›da
ana hatlar› ile verilmifltir.

Pulmoner De¤ifliklikler: Gö¤üs duvar›nda
çevresel yan›¤› olan hastalarda, geliflen ödem
ile birlikte eskar dokusu kompresyona ve res-
triktif tip solunum yetmezli¤ine neden olur.
Gö¤üs duvar› yan›¤› veya inhalasyon hasar›
olmayan hastalarda hipovolemiye ba¤l› s›k ve
yüzeyel solunum görülebilir.

Hematolojik De¤ifliklikler: Yan›k sonras› er-
ken dönemde intravasküler alanda ciddi plaz-
ma kayb› olur. Genifl yan›kl› bir hastada gün-
de toplam eritrosit haciminin %8 ile 12’si kay-
bedilir. Is› etkisi ile eritrosit harabiyeti, mikro-
vasküler trombozis ve laboratuvar tetkikler

fiekil 29-1.—Yan›k yaras›n›n flematik görünümü
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için s›k kan al›nmas›, yan›k hastalar›nda ane-
minin önemli nedenleridir. 

Gastrointestinal Sistem De¤ifliklikleri: Yüz-
de 25’in üzerindeki yan›k hastas›nda erken
dönemde özellikle midede ileus geliflir. ‹leus-
dan daha önemli olmak üzere hastalarda mu-
kozal kan ak›m› ve bikarbonat sekresyonun-
daki azalma ile mide mukoza hasar› ve ülse-
rasyon geliflebilir. Günümüzde özellikle yo-
¤un bak›mlarda yayg›n kullan›m alan› bul-
mufl bir ilaç olan sükralfat erozif gastrit prof-
laksisinde en etkin ilaç olarak görülmektedir.
Sükralfat mide pH’s›n› de¤ifltirmez ve dolay›-
s›yla bakterilerin afl›r› ço¤almas›na neden ol-
maz.

Endokrin De¤ifliklikler: Yan›k sonras› erken
dönemde glukagon, kortizol ve katekolamin
düzeylerinde artma, insulin ve triiyodotiro-
nin düzeylerinde azalma ile tan›mlanabilecek
akut bir yan›t oraya ç›kar.

Nörolojik De¤ifliklikler: Daha s›k olarak yük-
sek voltajl› elektrik yan›klar›nda, efllik eden
travma ile birlikte ortaya ç›kar.

‹mmünolojik De¤ifliklikler: Deri bütünlü¤ü-
nün ortadan kalkmas› ve yan›k sonras› ortaya
ç›kan ba¤›fl›kl›k sistemindeki bask›lanma ile
enfeksiyon yan›k hastalar›nda halen en önem-
li sorundur. Yan›kta hücresel immün yan›tta
bask›lanma ve bunun sonucunda gecikmifl tip
hipersensitivite reaksiyonunda azalma, peri-
ferik kandaki lenfosit ço¤almas›nda azalma
görülür.

Yan›k sonras› erken dönemde granülosi-
toz ve B-lenfosit say›s›nda artma olur. Ancak
daha sonraki dönemlerde immunoglobulin G
seviyesi azal›r ve genellikle 2 ile 4 haftada
normale döner. 

Polimorfonükleer lökosit fonksiyonlar›n-
da bozulma immün bask›lanmaya ve enfeksi-
yona duyarl›l›¤› art›r›r. Özellikle kemotaksik
fonksiyonlarda azalma görülür.

Ortaya ç›kan immun yetmezli¤in yan›k
geniflli¤i ile do¤ru orant›l› oldu¤u bir gerçek-
tir. Bu nedenle yan›k hastalar›nda erken dö-
nemde yan›k yaralar›n eksize edilerek greft-
lenmesi son derece önemlidir. Böylelikle ya-
n›k yaras› geniflli¤i mümkün olan en k›sa za-

manda azalt›lacak ve ba¤›fl›kl›k yetmezli¤i ve
dolay›s›yla enfeksiyona e¤ilim riski azalacak-
t›r.

‹skelet-Kas Sistemi De¤ifliklikleri: En s›k or-
taya ç›kan iskelet-kas sistemi de¤ifliklikleri,
osteoporoz, osteomiyelit ve kemik k›r›klar›-
d›r. Yan›k hastalar›nda, özellikle akut dönem-
de kemiklerden kalsiyum kayb› olur ve kemik
geliflimi, büyümesi yavafllar. Kalsiyum kayb›
yan›k sonras› 7. haftaya kadar sürer.

Akut dönemde kemik ve eklemlerin ya-
n›k yaralanmas›na maruz kalmas› osteomiye-
lit, septik artrit gibi durumlara neden olur.

HASTANE ÖNCES‹ VE AC‹L SERV‹SDE 
‹LK YARDIM VE TEDAV‹
Kaza yerinde ilk öncelik hastan›n ›s› kayna¤›
veya elektrik ak›m›ndan uzaklaflt›r›lmas› ve
daha fazla yan›k oluflumunun önlenmesidir.
Tüm elbiselerin ç›kar›lmas› ile birlikte kimya-
sal yan›klarda etken ajan›n seyreltilmeye bafl-
lanmas› gerekir.

Yan›k oluflumundan hemen sonra o böl-
genin ›l›k su ile so¤utulmas› gerekir. Ancak
bu uygulama %25’in üzerindeki yan›klarda
hipotermi riski nedeniyle dikkatle uygulan-
mal›d›r. Yara so¤utulduktan sonra temiz ör-
tülerle yan›k bölgelerinin d›fl ortamla iliflkisi
kesilmelidir. Ekstremite yan›klar›nda ilgili
bölge yükseltilerek oluflacak ödem azalt›labi-
lir.

Özellikle kapal› alanda yananlarda kar-
bonmonoksit intoksikasyonu olabilece¤inden
hastaya %100 oksijen tedavisi bafllanmal›d›r.
Böylelikle karboksihemoglobinin çözünmesi
sa¤lanm›fl olur. Ciddi inhalasyon hasar› olan
hastalarda veya üst solunum yolunun yan›k
yaralanmas›na efllik etti¤i durumlarda hasta-
n›n erken entübasyonu önemlidir. 

Yan›k hastalar›nda erken dönemde entü-
basyon daha sonra üst solunum yollar›nda
geliflebilecek ödem ve entübasyon zorlu¤u
nedeniyle son derece önemlidir. 

Yan›k hastalar›nda s›v› resüsistasyonuna
acil servisde bafllan›r. Tercihen yan›ks›z bir
bölgede tak›lacak genifl periferik venöz kate-
terlerle bu gerçeklefltirilebilir. E¤er mümkün



de¤ilse yan›kl› deriden de damar yolu aç›labi-
lir.

Hastan›n ilk de¤erlendirmesi ve resüsi-
tasyonu s›ras›nda yaralanmaya ait detayl› öy-
kü al›nmal› yandafl yaralanmalar› da düflünü-
rek ayr›nt›l› fizik inceleme yap›lmal›d›r. Arte-
riyel kan gaz› incelemesi yan›nda kan karbok-
sihemoglobin düzeyi, serum elektrolitleri, se-
rum üre nitrojeni, glukoz ve hematokrit düze-
yi istenmelidir.

Yan›k Yaralar›n›n De¤erlendirilmesi: Yaralar
nazikçe temizlenir ve soyulmufl deri ve büller
debride edilir. Büller doku iskemisini artt›ran
inflamatuvar mediatörler içerdi¤inden ve en-
feksiyon için uygun bir zemin oluflturaca¤›n-
dan patlat›lmal› veya debride edilmelidir.

Yan›k Yaras› Derinli¤i: Yan›k derinli¤i bafll›ca
3 veya 4 derecede de¤erlendirilir.

Birinci Derece Yan›klar: Sadece epidermisi
içerirler ve a¤r›ya neden olmas› d›fl›nda klinik
bir önemi yoktur. 7 gün içerisinde skar doku-
su b›rakmadan iyileflir. 

‹kinci Derece Yan›klar: Tan›m olarak parsiyel
kal›nl›kta yan›klard›r, derin ve yüzeyel olarak
ikiye ayr›l›rlar. Yüzeyel ikinci derece yan›k-
larda epidermisin tamam› ve dermisin yüze-
yel k›s›mlar› zarar görmüfltür ve genellikle
bül vard›r.

Derin ikinci derece yan›klar tam kat yan›k
gibi tedavi edilmelidir. Dermisin önemli bir
k›sm› zarar görmüfltür. Yan›k sinir uçlar›n›
harap etti¤inden a¤r› k›smen azd›r.

Üçüncü Derece Yan›klar: Derinin tüm katlar›-
n› içerir. Yara kenarlar›nda s›n›rl› bir kontrak-
siyon ve epitelizasyon d›fl›nda kendili¤inden
iyileflme olmaz. Eksizyon ve greftleme gerek-
tirir. 

Dördüncü Derece Yan›klar: Derinin tüm kat-
lar› yan›nda, alt›nda bulunan ciltalt› ya¤ do-
kusu, kas, tendon, kemik gibi yap›lar› içine
al›r.

Yan›k Yaras› Geniflli¤i: Yan›k geniflli¤inin be-
lirlenmesi, daha sonraki tedavinin planlan-
mas›, prognozun ve hastal›k seyirinin belir-
lenmesi aç›s›ndan önemlidir. Ayr›ca s›v› teda-

visi, beslenme deste¤i ve cerrahi giriflimlerin
de do¤rudan belirleyicisidir. Yan›k geniflli¤i
genellikle dokuzlar kural› ile hesaplan›r (fiekil
29-2).

‹lk Müdahalede Di¤er Tedavi Giriflimleri:
%30 ve üzerindeki yan›klarda nazogastrik de-
kompresyon önerilen bir yöntemdir. 

Tetanoz proflaksisi yan›k yaras›n›n duru-
muna göre yap›lmas› gereken önemli bir teda-
vidir. Yan›k yüzeyi %10’un üzerinde olan her
hastaya 0.5 ml tetanoz toksoidi yap›lmal›d›r.
E¤er hastan›n afl›lanmas› yeterli de¤ilse 250
ünite tetanoz immünglobülini verilmelidir. 

Hastalar›n hipotermik kalmas› engellen-
meli, gerekirse ortam›n ›s›s› art›r›lmal›d›r. Is›
kayb›ndan korunmak için bafllang›çta hastala-
ra nemli ve so¤uk pansumanlar uygulanma-
mal›d›r. 

Yan›k sonras› ortaya ç›kan a¤r›, tedavi
edilmesi gereken önemli bir sorundur. 

Hastan›n Baflka Bir Merkeze Nakli: Nakil s›-
ras›nda dikkat edilmesi gereken faktörler flun-
lard›r:

• Periferik iki damar yolu aç›lmal›, kateter-
ler deriye dikiflle tespit edilmelidir. 

• ‹drar sondas› tak›larak idrar ç›k›fl› izlen-
melidir. 

• Nazogastrik tüp tak›lmal› ve hastan›n
oral al›m› kesilmelidir. 

• Vücut s›cakl›¤› 38-39°C derecede tutulma-
l›d›r. 

• Narkotik ilaç verilmemelidir. 
• Nakil s›ras›nda s›v› resüsitasyonuna ara

verilmemelidir.

‹nhalasyon Hasar›: Buhar yan›klar› d›fl›nda
üst ve alt solunum yollar› ›s›ya do¤rudan ma-
ruz kalmaz. ‹nhalasyon yan›¤› yanma sonras›
ortaya ç›kan duman ve say›s›z toksik madde
ile oluflan kimyasal bir trakeobronflit ve akut
pnömonidir. ‹nhalasyon hasar›nda hem hava
yollar› hem de pulmoner vasküler sistem etki-
lenir. 

Bafl boyun bölgesini ilgilendiren yan›klar,
orofaringeal bölgede ödem, solunum seslerin-
de de¤ifliklikler, nedeni aç›klanamayan hi-
poksi, karbon partikülleri içeren balgam ç›-
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karma gibi do¤rudan veya dolayl› bulgular
inhalasyon hasar›n› düflündürmelidir.

Akci¤er grafisi tan›da yard›mc› de¤ildir.
Fiberoptik bronkoskopi ve xenon-133 venti-
lasyon-perfüzyon akci¤er sintigrafisi tan›ya
ulaflmada en yard›mc› yöntemlerdir. Bron-
koskopi, hem solunum yollar›n›n do¤rudan
görülmesi, hem de var olan t›kaçlar›n al›narak
solunum yollar›n›n temizlenmesi aç›s›ndan
tercih edilen bir yöntemdir.

‹nhalasyon hasar›n›n tedavisi solunum
yetmezli¤inin derecesine ba¤l›d›r. Hafif olgu-
larda nemlendirilmifl oksijen ve solunum eg-
zersizi yeterli bir tedavi olabilir. Ancak a¤›r
olgularda mekanik ventilasyon ve beraberin-
de bronkoskopinin tekrarlanarak solunum
yollar›n›n temizlenmesi gerekir.

TEDAVi 
S›v› Resüsitasyonu ve Erken Tedavi ‹lkeleri:
Vücut yüzeyinin %15’inden fazlas›n› ilgilen-
diren yan›klarda s›v› resüsitasyonuna bafllan-
mal›d›r. S›v› resüsitasyonu ile ilgili birçok for-

mül gelifltirilmifltir. Bunlar Tablo 3 ve 4’de de-
taylar› ile verilmifltir.

S›v› resüsitasyonu s›ras›ndaki genel e¤i-
lim ilk 24 saat içerisinde sadece kristaloid ve-
rilmesi yönündedir. Çünkü bu dönemde veri-
len kolloid s›v›, artm›fl damar endotel geçir-
genli¤i nedeniyle damar d›fl›nda hücrelerara-
s› aral›¤a geçecek ve etkin bir vasküler genifl-
lemeye neden olmayacakt›r. 

Resüsitasyon formülleri yan›k hastalar›-
n›n önemli bir k›sm›nda gerekli s›v› miktar›n›
karfl›lamada yeterlidir. Ancak yüksek elektrik
ak›m› nedeniyle yananlarda, inhalasyon hasa-
r›nda, resüsitasyonda geç kal›nm›fl olgularda,
alkollü iken yanan hastalarda daha fazla s›v›
resüsitasyonuna gereksinim vard›r. Bu duru-
mun aksine kalp hastal›¤› olanlarda, 50 yafl›n
üstündeki ve 2 yafl›n alt›ndaki hastalarda da-
ha az s›v› verilir.

S›v› resüsitasyonunda temel hedef hayati
organlar›n yeterli perfüzyonudur. Formüller
ile hesaplanan s›v›n›n yar›s› ilk 8 saatte, kalan
yar›s› da sonraki 16 saatte verilir.

Yan›k sonras› ikinci gün plazma kayb›
kristaloidlere ek olarak kolloid s›v› resüsitas-
yonu ile karfl›lanmal›d›r. Günlük kolloid ge-
reksinimi 0.3 ile 0.5 ml/kg olarak veya %30 ile
50 geniflli¤indeki yan›klarda kilograma 0.3
ml, %50 – 70 yan›klarda 0.4 ml ve %70’in üze-
rindeki yan›klarda 0.5 ml’den hesaplanabilir.

Onbefl yafl alt› çocuklarda vücut kitlesine
oranla yüzey alan› daha genifl oldu¤u için s›v›
miktar› farkl› hesaplan›r.

S›v› resüsitasyonunun izlenmesinde idrar
ç›k›fl› en önemli izlem yöntemidir. Eriflikinler-
de saatte 30-50 ml, 30 kg alt›ndaki çocuklarda
kilograma 1 ml idrar ç›k›fl› resüsitasyonun et-
kin yap›ld›¤›n›n en önemli göstergesidir. E¤er
ilk 12 saat içerisinde hesaplanan›n 2 kat›ndan
fazla s›v› vermek gerekiyorsa, bu durumda 24
saatin dolmas›n› beklemeden kolloid verilebi-
lir. 

Resüsitasyon s›ras›nda oligüri s›k karfl›la-
fl›lan bir durumdur. Böyle bir durumu böbrek
yetmezli¤i lehine yorumlay›p s›v› k›s›tlamas›
veya diuretik kullan›m› ile de¤il daha fazla s›-
v› verilerek çözme yoluna gidilmelidir. Yük-
sek voltajl› elektrik yan›klar›nda, yandafl do-
ku travmas› olan hastalarda, kas dokusunu da
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içeren derin yan›klarda ve inhalasyon hasar›
varl›¤›nda gerekli s›v› miktar› daha fazlad›r.
Elektrik yan›klar›nda oldu¤u gibi yo¤un do-
ku harabiyeti olan hastalarda saatlik idrar ç›-
k›fl› 75-100 ml düzeyinde tutulmal›d›r. Böyle-
likle doku y›k›m ürünlerinin böbreklerde biri-
kimine ba¤l› akut böbrek yetmezli¤i önlenebi-
lir. Ayr›ca mannitol, 12.5 gr gibi ufak bir doz-
da kullan›larak diürez sa¤lanabilir.

Yan›k sonras› ikinci günde toplam verilen
s›v› miktar› %25 ile 50 oran›nda azalt›l›r.

Yan›¤›n akut döneminde hasta günlük
akci¤er grafileri ile izlenmelidir. Günlük kilo
izlemi de yan›k hastalar›nda son derece
önemlidir.

Yan›k oluflumundan 24-48 saat sonra id-
rar ç›k›fl› resüsitasyon etkinli¤inin izlenmesin-
de güvenilir bir parametre olmaktan ç›kar. So-
lunum yolu, osmotik diürez, yan›k yüzeyin-
den olan kay›plar nedeniyle hastada yeterli
idrar ç›k›fl›na ra¤men s›v› aç›¤› olabilir. 

Serum sodyum düzeyi, idame s›v› tedavi-
sinde dehidratasyonun tan›nmas›nda, s›v› te-

davisinin izleminde kullan›labilecek güvenilir
bir parametredir. Vücut a¤›rl›¤› izlemi, se-
rum/idrar azot miktar›, serum/idrar glukoz
düzeyleri, hastan›n ald›¤›/ç›kard›¤› s›v› taki-
bi, klinik gözlemler s›v› gereksinimini belirle-
yen parametrelerdir. Serum albuminin 2
gr/dl üzerinde tutulmas› tüm yan›k hastalar›
için istenilen bir de¤erdir.

Yara Bak›m›
Eskarotomi ve Fasiyotomi: Ekstremite ve gö-
¤üs duvar›nda üçüncü derece ve çevresel ya-
n›¤› olan hastalarda dolafl›m›n ve solunum
de¤erlendirilmesi son derece önemlidir. Elas-
tik olmayan eskar dokusu alt›nda geliflen
ödem nedeniyle doku içi bas›nç venöz bas›n-
c›n üzerine ç›kar. Ektremitelerde siyanoz, ka-
piller dolumda gecikme, parestezi ve derin
doku a¤r›s› gibi nörolojik bulgular›n ortaya
ç›kmas› ekstremitelerde dolafl›m bozuklu¤u-
nun önemli belirtileridir.

Eskarotomi gereklili¤ini belirlemede
doppler ultrasonografi oldukça yararl›d›r.
Kompartman içi bas›nc›n ölçülmesi de yararl›

Tablo 29-3 � Eriflkin Yan›k Hastalar›nda Resüsitasyon S›v›lar›n›n Miktar›n›n Hesaplanmas›

Kristaloid formüller 
Parkland Ringer laktat 4 ml/kg/% yan›k 
Modifiye Brooke Ringer laktat 2ml/kg/% yan›k

Hipertonik sodyum formülleri ‹drar ç›k›fl›n› 30 ml/saatte tutacak s›v› (250 mEp/l sodyum) 
Hipertonik sodyum solüsyonlar› (Monafo) 8 saatte idrar ç›k›fl›n› 30-50 ml/saat tutacak flekilde :Ringer laktat 
Modifiye hipertonik solüsyonlar + 50 mEq NaHCO3 (180 mEq/l sodyum) 
(Warden) Yan›k sonras› 8.saatte bafllayacak ve idrar ç›k›fl›n› 30-50

ml/saat tutacak flekilde ringer laktat

Dekstran formülleri (Demling) % 0.9 NaCl içinde Dekstran 40 – 8 saatte 2 ml/kg/saat 
Ringer laktat – idrar ç›k›fl›n› 30 ml/saat tutacak flekilde 
Taze donmufl plazma – 8. saatte bafllayarak 0.5 ml/kg/saat 
18 saatte verilecek flekilde

* Taze donmufl plazma,
** %5 dekstroz

Tablo 29-4 � Pediatrik Yan›k Hastal›r›n›n Resüsitasyon Formülleri

Shriners Yan›k Enstütüsü, 4 ml x kg x % yan›k ‹lk 8 saat Ringer laktat + 50 mg NaHCO3

Cincinnati Ünitesi, Ringer laktat
1500 ml x vücut yüzeyi (m2) ‹kinci 8 saat Ringer laktat + 12.5 gr albumin

Üçüncü 8 saat
Shriners Yan›k Enstütüsü, 5000 ml/yan›k yüzeyi (m2) Ringer laktat
Galveston Ünitesi, 2000/ml vücut yüzeyi (m2) 12.5 g albumin



olabilir. Otuz mm Hg üzerindeki kompart-
man içi bas›nçta dekompresyon gerekir. ‹lgili
eksterimitenin yükseltilmesi veya saatte 5 da-
kika hareket ettirilmesi eskaratomi gereklili¤i-
ni ortadan kald›rabilir.

Eskarotomi yatak bafl›nda uygulanabile-
cek, genellikle genel veya lokal anestezi ge-
rektirmeyen bir ifllemdir. Vücutta gerekli böl-
gelerde yap›lmas› gereken eskarotomi flekil
4’de verilmifltir.

Bazen eskarotomi doku dolafl›m›n› sa¤la-
mada yeterli olmaz. Böyle durumlarda fasiyo-
tomi gerekli olur.

Topikal Tedavi: Yan›k yaras› antiseptik solus-
yonlarla temizlenmeli ve yan›k deri üzerinde-
ki debris temizlenmelidir. Yan›kl› ve yan›kl›
deriye komflu bölgelerdeki saç ve k›llar temiz-
lenmelidir. Yara ve saç temizli¤i dufl fleklinde
ve buna uygun ortamlarda yap›labilir. Temiz-
li¤in ard›ndan topikal antimikrobiyal ajanlar
kullan›l›r ve bu pansumanlar genellikle 12 sa-
atte bir de¤ifltirilmelidir. 

Yan›k sonras› beflinci günde hastalar›n
%60’›nda yarada gram negatifler kolonize ol-
mufl durumdad›r. Bu nedenle topikal anti-
mikrobiyal ajanlar›n kullan›m› son derece
önemlidir.

Yara Bak›m›nda Kullan›lan Topikal Ajanlar:
Eskar dokusunun kanlanmas› yoktur, dolay›-
s›yla sistemik olarak kullan›lan antibiyotikler
eskar dokusuna ulaflmaz.

Yan›¤›n ilk günlerinde yan›k yaras›nda
gram pozitif mikroorganizmalar hakim iken,
sonralar›, Proteus, Klebsiella ve Pseudomonas
gibi gram negatif mikroorganizmalar yarada
s›k görülür hale gelir. 

Topikal antibakteriyel ajanlar›n kullan›l-
mas› ile bafllang›çta yan›k yaras›nda bakteri
kolonizasyonu gecikir, daha sonraki dönem-
lerde ise kolonizasyon minimal düzeyde tutu-
lur.

Topikal antibakteriyel ajanlar tek bafllar›-
na yan›k yaras›nda enfeksiyonu yok etme
özelli¤ine sahip de¤illerdir. Uygun pansuman
ve gerekli oldu¤unda debridman yara bak›-
m›nda önemli yard›mc› tedavi yöntemleridir. 

Gümüfl Sülfadiazin: Gümüfl sülfadiazin yan›k
tedavisinde en s›k kullan›lan topikal antibak-
teriyel ajand›r. Gümüfl sülfadiazin in vitro
gram negatif ve pozitif birçok mikroorganiz-
maya ve Candida albicans’a etkilidir.

Gümüfl sülfadiazinin en s›k karfl›lafl›lan
yan etkisi tedavi bafllang›c›ndan 2-3 gün son-
ra görülebilen nötropenidir. Deride hipersen-
sitivite reaksiyonu hastalar›n %5’inden az›n-
da görülür ve nadiren ilac›n de¤ifltirilmesini
gerektirir. 

Mafenide (alfa-amino-p-toluen sulfonamid
monoasetat): Gram pozitiflere, Clostridium-
lara karfl› oldukca etkilidir, ancak baz› Stafilo-
koklara ve özellikle metisillin dirençli Stafilo-
koklara karfl› etkileri s›n›rl›d›r. Antifungal et-
kileri yeterli de¤ildir.

Povidine-iodine: Povidine-iodine’nin genifl
yan›k yaralar›nda kullan›m› uygun de¤ildir.
Yara sekresyonu ile inaktive olur ve iyot emi-
lerek böbrek fonksiyon bozuklu¤una neden
olabilir.

Yan›k Yaralar›n›n Sar›lmas›: Yan›k yaralar›-
n›n pansuman sonras› örtülmesinin bafll›ca üç
temel amac› vard›r. 
• Koruyucu etki
• Metabolik etki: buharlaflma ile ›s› kayb›n›

önleyecek ve hastan›n hipotermiye girme-
sini engelleyecektir.

• Konfor sa¤lama: Yaran›n örtülmesi, a¤r›y›
azaltarak hastan›n rahatlamas›n› sa¤lar.

Cerrahi Olarak Yan›k Yaralar›n›n
Kapat›lmas› 
Yan›k Yaras›n›n Eksizyonu: Yan›kl› deri 2
hafta içerisinde iyileflmezse ikinci dereceden
daha derin bir yan›kt›r ve eksize edilmelidir.
Ameliyatta %20’nin üzerinde eksizyon uygu-
lanmamal›, e¤er yan›k geniflli¤i daha fazla ise
geride kalan yan›k alanlar› bir baflka ameli-
yatta eksize edilmelidir. Ameliyat süresi 2 sa-
at ile s›n›rl› tutulmal›d›r. Eksizyon sonras›
bölge hastan›n kendi derisi veya biyolojik ör-
tülerle kapat›lmal›d›r.

Eksizyonsuz ‹zlem: Antimikrobiyal ajanlar,
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nemli ve kuru pansumanlar gerekli oldu¤u öl-
çüde kullan›l›r.

Yaralar›n Kapat›lmas›
Yan›k ve/veya Donor Sahan›n Primer Kapa-
t›lmas›: Meme, gluteal bölge gibi ciltalt› ya¤
dokusunun fazla oldu¤u bölgelerde bulunan
yan›k yaralar› primer olarak kapat›labilir.
Yafll› hastalarda donör sahalar da derinin gev-
flekli¤i nedeniyle primer olarak kapat›labilir.

Amputasyon: Ekstremitenin, parmaklar›n
önemli bir k›sm›n›n yand›¤› ve iyileflmenin
mümkün olmad›¤› durumlarda ilgili bölge
ampute edilerek yan›k yaras› ortadan kald›r›l-
m›fl olur. 

Tanjansiyel Eksizyon: Bu yöntemle eskar do-
kusu, alt›ndan canl› doku ç›kana kadar trafl
edilir. Kanama miktar› çok olsa da tanjansiyel
eksiyon yan›k tedavisinde h›zl› ve etkin bir
yöntemdir.

Dermatom Eksizyonu: Greft al›m›nda kulla-
n›lan dermatomlar (Brown dermatom) tanjan-
siyel eksiyondaki gibi maksimum ayar› ile es-
kar eksizyonunda kullan›labilir. Ancak kulla-
n›m› el ve parmaklarda s›n›rl›d›r. 

Avulsiyon (Degloving): Derin tam kat yan›k-
larda eskarotomi insizyonundan bafllayarak
yan›¤›n ciltalt› ya¤ dokusuna kadar ç›kar›l-
mas›d›r.

Greft al›nmas› cerrahi tedavi tekni¤inin
önemli bir parças›d›r. Al›nan spil-thickness
greftler 1.5:1 - 9:1 oran›nda mefl haline getiril-
meli, küçük alandan al›nan greftin daha bü-
yük bir alan› kapatmas› sa¤lanmal›d›r.

Hayati Olmayan Yan›klarda Cerrahi Yan›k
Tedavisi: Vücut yüzeyinin %20-25’ini içeren
yan›kl› hastalarda ilk iki hafta içerisinde yap›-
lacak cerrahi giriflimle yan›k yaralar›n›n kapa-
t›lmas› etkili bir yöntemdir. En küçük yan›k-
larda bile hastanede kal›fl süresi %30-35 ora-
n›nda azalmaktad›r.

Yan›kl› Hastalarda Enfeksiyon ve Tedavisi:
Yan›k hastalar›, bask›lanm›fl immüniteleri,
buna karfl›l›k enfeksiyona karfl› artm›fl duyar-
l›l›klar› nedeniyle önemli bir risk alt›ndad›r-

lar. Yan›k yaras› enfeksiyonlar›na ba¤l› ortaya
ç›kan bakteriyemi, sepsis, septik flok gibi en-
feksiyöz komplikasyonlar›n yan›s›ra cerrahi
hastalarda görülebilen her türlü enfeksiyöz
patolojiler yan›k hastalar›nda da karfl›lafl›labi-
lir (Tablo 29-5).

Ortaya ç›kan bu hastal›klar›n tedavisinde
lokal ve sistemik antibiyotik tedavisi gerekli-
dir. Ancak ön koflul enfeksiyon oluflumuna
neden olan etkenin gerekirse cerrahi tedavi ile
ortadan kald›r›lmas›d›r.

TERMAL OLMAYAN YANIKLAR 
Elektrik Yan›klar›: fiiddetine göre yüksek ve
düflük (1000 volt üzeri ve alt›) voltajl› olmak
üzere ikiye ayr›l›r. Düflük voltajl› yan›klar di-
¤er yan›k türlerine benzer bir seyir gösterir.
Yüksek voltajl› yan›klar ilgili bölgede deri ya-
n›¤› olufltururken, derinin korundu¤u ancak
derin dokular›n yand›¤› yan›k yaralanmalar›-
na da neden olabilirler. 

Elektrik enerjisi deride üç tür yaralanma
meydana getirebilir. [1] elektrik enerjisinin
vücuda girdi¤i ve ç›kt›¤› bölgelerde olufltur-
du¤u kontakt yan›klar, [2] elektrik enerjisinin
giridi¤i ve ç›kt›¤› deri bölgelerine yak›n yer-
lerde olfluturdu¤u ark yan›klar› ve [3] oluflan
›s› ile meydana gelen tutuflman›n neden oldu-
¤u yan›k yaralanmalar›. 

Özellikle yüksek voltajl› yan›klarda yara-
lanma sonras› erken dönemde ani kalp dur-
mas› geliflebilir. Elektrik enerjisine maruz ka-
lan hastalarda yaralanma ile birlikte düflme,
f›rlama, savrulma gibi ek yaralanmalar da
olabilir.

Ciddi elektrik yan›klar›nda eritrosit lizisi-
ne ba¤l› hemoglobinemi, hemoglobinüri geli-
flebilir. Yayg›n doku y›k›m›na ba¤l› olarak se-
rumda kromoproteinler art›fl gösterir. E¤er
hasta uygun flekilde resüsite edilmezse, art-
m›fl doku y›k›m› ve lizise ba¤l› olarak akut
böbrek yetmezli¤i geliflebilir. Hastalarda böb-
rek fonksiyonlar›n›n de¤erlendirilmesi yan›n-
da kardiyak enzimler, EKG, olas› kalp hasar›
nedeniyle istenen tetkikler olmal›d›r. Yan›kl›
hastan›n efllik eden travmas› olmamas›na ra¤-
men %10’unda kemik k›r›klar› veya eklem ç›-
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k›klar› olabilir. Bunun nedeni elektrik enerjisi-
ne ba¤l› istemsiz, ani ve güçlü kas kontraksi-
yonlar›d›r. 

Elektrik yan›klar›nda ilk tedavi giriflimle-
ri kalpde oluflan aritmi, bradikardi gibi bulgu-
lar›n tedavisidir.

Elektrik yan›klar›nda derin doku hasar›
nedeniyle eskarotominin yan›nda fasiyotomi
de gerekli olabilir.

Nekrotik doku debridman› mümkün olan
en k›sa sürede yap›lmal›d›r. Eskarotomi s›ra-
s›nda debridman›n da yap›lmas› uygun olabi-
lir.

Kimyasal Yan›klar: Kimyasal yan›klarla ter-
mal yan›klar aras›nda birçok benzerlik oldu-
¤u gibi belirgin farkl›l›klar da vard›r. Her iki
yan›k türü de protein denatürasyonu ile ben-
zer yaralanma mekanizmas›na sahipdir. 

Kimyasal yan›klarda ilk müdahale yan›k
etkeninin bilinmesi ile bafllar. Hastan›n tüm
giysileri ç›kart›lmal› ve bol su ile y›kanmal›-
d›r. Su ile y›kama kimyasal yan›klarda ya-
flamsal öneme sahiptir ve morbidite ve morta-
litenin azalt›lmas›nda do¤rudan etkilidir. Y›-
kama s›ras›nda kullan›lacak su miktar› kim-
yasal maddenin konsantrasyonuna ba¤l›d›r.
Yan›k asit veya alkali s›v›larla olmuflsa y›ka-
ma s›v›s›n›n pH’s›n›n ölçülmesi irigasyonun
etkinli¤ini belirlemek aç›s›ndan önemlidir. 

Nötralizasyonun pratik kullan›m› s›n›rl›-
d›r. 

Kimyasal yan›klar›n önemli bir yan etkile-
ri de oluflturduklar› ciddi metabolik bozuk-
luklard›r. Bu durum en s›k kuvvetli asit mad-
delerle meydana gelir. Bu tür hastalarda ilk 36
saatte uygun aral›klarla kan gaz› monitörizas-
yonu gereklidir. A¤r› tedavisi için uygun
analjezik, fazla miktarda irigasyon nedeniyle
oluflabilecek hipoterminin önlenmesi, yap›l-
mas› gereken tedavi giriflimleridir. 

Kimyasal yan›klar, termal yan›klara göre
daha yavafl iyileflme gösterirler. Ancak erken
eksizyon ve greftleme kimyasal yan›klarda da
uygulanabilecek bir yöntemdir. 

Baz› durumlarda özgül tedaviler gerekli
olabilir. Örne¤in Hidroflorik asit yan›klar›nda
a¤r›s›z süre¤en bir yan›k oluflur. Doku penet-
rasyonu devam ettikçe a¤r› ortaya ç›kar. Bu
hastalarda topikal kalsiyum glukonat kullan›-
labilir. Yüzde onluk kalsiyum glukonat doku
içine verilebilir.

Fenol yan›klar› da bafllang›çta su ile y›ka-
narak tedavi edilse de daha sonra polietilen
glikol irigasyonu gerekebilir. Bölyelikle suda
çözünümü az olan fenolün dokudan uzaklafl-
t›r›lmas› sa¤lanm›fl olur. 

YANIK SKARLARINDA TIBB‹ VE 
CERRAH‹ TEDAV‹ 
Skar dokusu ciddi doku yaralanmas› ve ar-
d›ndan karmafl›k bir onar›m süreci sonucu
oluflur. Hastalar›n %26-63’ünde hipertrofik
skar dokusu oluflur. Hipertrofik skar dokusu,
gecikmifl yara iyileflmesi, enfeksiyon, genetik
predispozisyon gibi birçok etkene ba¤l›d›r.
Ciddi yan›kl› hastalar›n hastaneden taburcu
olduktan sonra en fazla flikayetçi olduklar›
konu fiziki görünümlerinde ile bozuklu¤u-
dur.

T›bbi Tedavi Seçenekleri
Kompresyon: Hipertrofiye skar›n en etkili te-
davisi, hipertrofi oluflmadan proflaktik olarak
yap›lan tedavileridir. Bas›nç uygulamas› bafl-
l›ca elastik ya da tübüler kompresyon bandaj-
lar› ve korselerle yap›labilir. 

Elastik Bandajlar: Etkili ve ucuz bir yöntem-
dir. Sekiz fleklinde ve distalden proksimale
do¤ru uygulan›r.
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Tablo 29-5 � Yan›k Hastalar›nda Görülen
Enfeksiyöz Hastal›klar

• Subakut bakteriyel endokardit 
• Süpüratif trombofilebit 
• Kateter enfeksiyonlar› 
• Süpüratif kondrit 
• Süpüratif sinüzit 
• Pnömoni 
• ‹drar yolu enfeksiyonlar› 
• ‹ntraabdominal enfeksiyonlar

o Regional enterit 
o Nekrotizan enterokolit 
o Akut kolesistit 
o Kolanjit

• Toksik flok sendromu
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Tübüler Kompresyon Bandajlar›: Bandaja gö-
re daha homojen bas›nç ba¤›l›m› söz konusu-
dur, katlant› izi b›rakmaz. 

Korseler: Her hastan›n vücut ölçülerine göre
yap›lan, pahal› bas›nç uygulama materyalleri-
dir.

Kompresyon tedavisinin süresi standart
de¤ildir. Hastada skar oluflumunun durmas›,
yan›k yaras›n›n tamamen kapanmas›, kom-
presyon tedavisine gerek kalmad›¤›n›n gös-
tergeleridir. 

Silikon Jel Tabakalar
Steroid tedavisi: Triamsinolon asetonid intra-
lezyonel olarak en s›k kullan›lan steroiddir.
Epitel atrofisi, depigmentasyon ve telenjekta-
zi steroid injeksiyonu komplikasyonlar›d›r.

Cerrahi Tedavi Seçenekleri
Hipertrofik skar oluflumu hastada fonksiyon
kayb›na veya k›s›tl›l›¤›na neden oluyorsa cer-
rahi tedavi gündeme gelmelidir.

‹nsizyon ve Primer Kapama: Hipertorofiye
u¤ram›fl skar intralezyonel olarak ç›kar›l›r ve
primer kapat›l›r.

Skar Revizyonu: Özellikle eklem yerlerinde
oluflan skar dokusu fonksiyon k›s›tl›l›¤›na ne-
den olur. Z plasti, oluflan gerimi azaltmada
s›kca kullan›lan bir yöntemdir. 

Total Eksizyon ve Greftleme: Defektin genifl-
li¤ine ve oluflturdu¤u kozmetik ve fonksiyo-
nel bozuklu¤a ba¤l› olarak di¤er cerrahi tek-
nikler mümkün de¤ilse ve hastan›n donor sa-
has› varsa skar dokusunun tamamen ç›kar›l-
mas› ve tekrar greft ve flep örtülmesi uygula-
nabilecek bir yöntemdir. 

EKSFOLYAT‹F DER‹ LEZYONLARININ
TEDAV‹S‹
Eksfolyatif deri lezyonlar› olan bir hastada
öncelikle doku biyopsisi ve yara kültürü ile
patoloji ve etken ayd›nlat›lmal›d›r. Toksik
epidermal nekrozis tan›s› kondu¤unda etken
ajan›n (genellikle sulfonamide veya fenitoin)
hastaya uygulanmas› durdurulmal›d›r. Yara-
ya gerekli debridman yap›lmal›, tercihen bi-
yolojik örtüler kullan›larak yara pansuman›
yap›lmal›d›r.
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Genel anestezi ve cerrahinin neden olaca¤›
hemodinamik ve metabolik stres kalp-damar
sisteminin kullan›ld›¤› birçok kompensasyon
mekanizmas›n›n çal›flmas›n› gerektirir. Kalp
hastas› olan bir kifli kalp d›fl› cerrahiye gitti-
¤inde bu yan›tlar yeterli olamayabilir ve ayr›-
ca zaten rahats›z olan dolafl›m sistemi üzerine
ek bir yük oluflturur. Asl›nda kalp hastalar›-
n›n kalp d›fl› cerrahi giriflim s›ras›ndaki (en
önemli) risk klinik olarak sessiz veya görü-
nüflte stabil olan bir koroner arter hastal›¤›n›n
cerrahinin oluflturaca¤› strese ba¤l› olarak
aç›k hale gelmesi ile ilgilidir. Bir kez risk fak-
törleri belirlendikten sonra hasta bu koflullar›
de¤ifltirebilecek biçimde de¤erlendirilir ve pe-
rioperatif morbidite ve mortalite en aza indi-
rilmeye çal›fl›l›r.

Di¤er taraftan acil cerrahi giriflimler, aor-
tik ve di¤er vasküler cerrahi, ortopedik cerra-
hi ve intratorasik veya intraperitoneal cerrahi
di¤er cerrahi giriflmelere göre daha s›kl›kla

kardiyak komplikasyonlar›n görüldü¤ü alan-
lard›r (Tablo 43-1).

Cerrahi ifllem s›ras›nda kardiyak kompli-
kasyonlar›n geliflebilece¤i basit klinik veriler-
le kestirilebilir. Kabaca angina pektorisi, mi-
yokard infarktüsü olmayan genç ve kad›n
hastalar en az risk tafl›rlar. Gö¤üs a¤r›s› olan
yafll› erkeklerde veya koroner arter hastal›¤›
için risk faktörleri tafl›yanlarda ise risk orta
derecede art›fl gösterir. Bilinen koroner hasta-
l›¤› (tipik angina veya önceden geçirilmifl mi-
yokard infarktüsü) veya kalp yetmezli¤i belir-
tilerinin varl›¤› (ral, S3 gallop, jügüler venöz
distansiyon), yafll› bir erkekte önemli risk ne-
deni olarak görülmektedir. Akut koroner sen-
drom klini¤i gösteren olgularda ve yak›nda
dekompanse kalp yetmezli¤ine girmifl olan-
larda cerrahi giriflim riski en yüksektir.

Hastaya hangi laboratuvar incelemesinin
yap›laca¤›na risk gözden geçirildikten sonra
karar verilmelidir. Yap›lacak incelemeler ara-
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Tablo 43-1 � Kalp D›fl› Ameliyatlarda Kardiyak Risk* S›n›flamas›

Yüksek Risk 
(Bildirilen kardiyak risk s›kl›kla>%5) • Acil major ameliyatlar, özellikle yafll›larda

• Aortik ve di¤er major vasküler cerrahi
• Periferal vasküler cerrahi
• Fazla s›v› flifti ve/veya kan kayb›n›n beklendi¤i uzun 

süreli cerrahi ifllemler
Orta Risk (%1-5)
(Bildirilen kardiyak risk genellikle<%5 • Karotid endarterektomi

• Bafl ve boyun cerrahisi
• Periton içi ve toraks içi cerrahi
• Ortopedik cerrahi
• Prostat cerrahisi

Düflük Risk
(Bildirilen kardiyak risk genellikle<%1 • Endoskopik ifllemler

• Yüzeyel cerrahi ifllemler
• Katarak cerrahisi
• Meme Cerrahisi

*Kardiyak ölüm ve öldürücü olmayan miyokard infarktüsü insidans›



s›nda, koroner anjiyografi ve sol ventrikül
fonksiyonunu veya miyokard iskemisini gös-
terecek non-invazif yöntemler say›labilir. 

Genel anestezi ve nonkardiyak cerrahi ya-
p›lacak olan hastalarda, kardiyovasküler sis-
tem ek yükle karfl› karfl›ya kalmaktad›r. Sonuç
olarakda kalp d›fl› cerrrahi yap›lan kalp hasta-
lar›nda mortalitenin ço¤unlu¤u kardiyovas-
küler komplikasyonlardan kaynaklanmakta-
d›r.

Bu nedenle ameliyattan elde edilecek ya-
rar ile ameliyat s›ras›nda hastan›n karfl› karfl›-
ya kald›¤› risk birlikte de¤erlendirilmelidir.

Ameliyat›n Türü
Kalp d›fl› cerrahi giriflimler aras›nda en yük-
sek kardiyovasküler komplikasyon oran›, aor-
tun klemplenmesi nedeniyle miyokardiyu-
mun çok fazla stress alt›nda kald›¤›, s›v› ve
elektrolit dengesinde bozulman›n oldu¤u ab-
dominal aort anevrizmas› cerrahisidir. Bu-
nunla birlikte abdominal veya torasik bölgeye
yap›lan cerrahi giriflimlerdeki kardiyak
komplikasyon riski ekstremitelere yap›lanlar-
dan daha fazlad›r. 

Ameliyat›n Süresi
Kardiyovasküler mortalite ve morbitide riski
genellikle anestezinin süresi ile ilflikilidir.

Acil Ameliyat
Ameliyat acil flartlar alt›nda yap›ld›¤›nda kar-
diyovasküler hastal›¤› olan hastalarda morta-
lite yüksektir. Acil cerrahi yap›lmas› duru-
munda kardiyak komplikasyon oran› elektif
cerrahiye göre 2.5-4.0 kat artar.

KARD‹YAK R‹SK‹N 
DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹
Dokuz risk faktörü; yetmifl yafl›ndan fazla
yafl, 6 aydan daha yak›n zamanda miyokard
infarktüsü geçirmifl olma, üçüncü kalp sesi
veya boyunda jügüler venöz dolgunlu¤un
varl›¤›, önemli valvüler aort stenozu, ameli-
yat öncesi EKG’de sinüs ritmi ve atrial ekstra-
sistoller d›fl›nda bir ritim, intraperitoneal in-
tratorasik veya aortik cerrahi, acil cerrahi ve
genel durumun kötü olmas›d›r. 

Bununla birlikte, bugün için bile tama-
miyle elektif bir cerrahi giriflimin akut miyo-
kard infarktüsü sonras›nda mümkünse 6 ay
ertelenmesi en fazla kabul gören yaklafl›md›r.

Kalp D›fl› Cerrrahiye Gidecek Kardiyak 
Hastalarda Genel Yaklafl›m
Kalp d›fl› cerrahi uygulanacak hastalar›n ba-
flar›l› biçimde ameliyat öncesi de¤erlendiril-
mesi ancak hastay› ameliyat edecek cerrah›n
ve dahiliye konsültan›n birlikte davrand›¤›
bir ekip çal›flmas› ile olas›d›r. Kalp hastal›¤›
olan hastalar›n ameliyat öncesi de¤erlendiril-
mesi normal izlenimlerinde yap›lan de¤erlen-
dirmelerle ayn› prensiplere sahiptir. Ancak
bu durumda de¤erlendirme, ameliyat›n acili-
yeti, cerrahinin tipi, risk faktörlerinin varl›¤›
gibi ek faktörlere ba¤l›d›r. Baflka bir de¤iflle
acil cerrahi yap›lacak hastalarda sadece çok
gerekli olan testler ve giriflimlerin yap›lmas›
uygundur. 

Ameliyat Öncesi De¤erlendirme
Acil cerrahi durumlarda, de¤erlendirme h›zl›,
basit ve hayati önemi olan tetkikler ile yap›labi-
lir (kardiyovasküler bulgular, hemotokrit, elek-
trolitler, böbrek fonksiyonlar› ve EKG gibi).

Kalp hastal›¤› olan hastalarda komorbid
hastal›klar s›kl›kla aneztesi riskini art›r›r ve
kardiyak hastal›¤›n kontrolünü zorlaflt›rabilir.
Bu komorbid hastal›klardan en s›k karfl›lafl›-
lanlar› pulmoner hastal›klar, diabetes melli-
tus, renal yetmezlikler ve hematolojik bozuk-
luklard›r.

De¤erlendirmede iyi bir öykü, fizik ince-
leme ve EKG genellikle riskin saptanmas› için
yeterlidir. Tablo 43-2’de belirtildi¤i gibi spesi-
fik risk s›n›flamas› için klinik faktörler 3 grup-
ta toplanm›flt›r.

• Yüksek riskler, var ise yo¤un de¤erlendir-
me ve etkin tedavi gerekir, cerrahi giriflin
acil de¤il ise cerrahi geciktirilebilr veya
iptal edilebilir.

• Orta riskler, perioperatif kardiyak komp-
likasyonlar için iyi belirleyicilerdir ve has-
tan›n mevcut durumunun dikkatli de¤er-
lendirilmesini gerektirirler.
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• Düflük riskler, perioperatif riski ba¤›ms›z
olarak art›rd›klar› gösterilememifl olan
kardiyovasküler belirleyicilerdir.

Hastada yüksek risk faktörleri (Tablo 43-
2) ya da karars›z angina bulgular›ndan biri
varsa ameliyat kalp yönünden tedavi bitene
kadar ertelenmelidir. Bu gruptaki hastalara
koroner anjiyografi yap›lmal› ve tedavileri
ona göre planlanmal›d›r. Hasta klinik olarak
orta derecede risk gurubunda ise (Tablo 43-2),
fonsiyonel kapasitesine bak›l›r. Fonsiyonel
kapasitesi iyi ve cerrahi risk orta veya düflük
düzeyde ise ameliyata engel yoktur. Cerrahi
risk yüksek ve/veya fonksiyonel kapasite 4

Met’in alt›nda ise giriflimsel olmayan testler
yap›larak risk belirlenir.

Altta Yatan Kalp Hastal›¤›na Göre Özel
Durumlar›n De¤erlendirilmesi

Koroner Arter Hastal›¤›
Koroner arter hastal›¤›nda kalp d›fl› cerrahi
giriflimlerin oluflturaca¤› esas riskler periope-
ratif miyokard infarktüsü veya kardiyak
ölümlerdir. Eldeki veriler önceden koroner
bypass yap›lmas›n›n hem perioperatif miyo-
kard infarktüsü s›kl›¤›n› hem de ameliyat
mortalitesini azaltt›¤›n› göstermektedir. Dola-
y›s›yla özellikle kalp d›fl› ameliyatlar›n›n
önemli risk oluflturmayaca¤› düflünülen koro-
ner arter hastalar›nda e¤er kalp d›fl› ameliyat
acil de¤il ise, önce koroner cerrahisinin uygu-
lanmas› daha sonra di¤er ameliyat›n yap›lma-
s› uygun olacakt›r.

Koroner arter hastalar›nda, ameliyat ön-
cesi öykü, fizik inceleme ve noninvazif testler-
le flu 3 soru yan›tlanmal›d›r: 1. Tehlike alt›n-
daki miyokard alan› ne kadard›r ? 2. ‹skemi
efli¤i ve iskemi yaratacak stres miktar› ne ka-
dard›r ? 3. Hastan›n ventriküler fonksiyonlar›
nas›ld›r?. Uygulanan stres testlerinde ortaya
ç›kan iskemik yan›t›n derecesine bak›larak
hastan›n prognozu belirlenmelidir.

Özellikle koroner arter rezervinin s›n›rl›
oldu¤u bilinen hastalarda ameliyat s›ras›nda
kan bas›nc› düflmelerinden kaç›n›lmas› ve or-
taya ç›kt›¤› taktirde h›zla düzeltilmesi gerekir.

‹skemik kalp hastal›¤› olan kiflilerde öykü
son derece önemlidir. Yafl, cins ve diyabet
varl›¤› kalp d›fl› cerrahi yap›lan hastalardaki
sonuçlar› etkiler. ‹ntraoperatif ve perioperatif
miyokard infarktüsü mortalitesi yafll›larda
daha yüksektir, cinsiyet önemlidir.

Karars›z (stabil olmayan) angina pektoris
önemli bir cerrahi risk oluflturur. Bu nedenle
yaflamsal önemi olan acil ameliyatlar d›fl›nda-
ki ameliyatlar›n ertelenmesi gerekir.

Son olarak ameliyat sonras› miyokard in-
farktüslerinin ço¤unlu¤unun 3.-5. ameliyat
sonras› günlerde ortaya ç›kt›¤› an›msanmal›
ve yüksek riskli koroner arter hastalar ameli-
yat sonras› en az 6 gün bu yönden yak›n iz-
lemde tutulmal›d›r.
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Tablo 43-2 � Yüksek Perioperatif
Kardiyovasküler Riskin (Miyokard ‹nfarktüsü,
Kalp Yetmezli¤i, Ölüm) Klinik Belirleyiciler)

Yüksek
Karars›z koroner sendromlar

• Akut yada yeni geçirilmifl miyokard infarktüsü
(miyokard infarktüsü sonras› 7-30 gün) (kli-
nik belirti olarak veya giriflimsel olmayan ça-
l›flmalarda önemli iskemi bulgular› ile birlikte)

• Karars›z angina veya fliddetli angina (Kanada
s›n›flamas›na göre s›n›f III-IV)

Dekompanze kalp yetmezli¤i
Önemli aitmiler

• Yüksek dereceli AV bloklar
• Altta yatan kalp hastal›¤› ile birlikte sempto-

matik ventriküler aritmiler
• Ventrikül h›z› kontrol edilemeyen supraventri-

küler aritmiler
• fiiddetli kapak hastal›klar›

Orta
Hafif angina pektoris (Kanada s›n›flamas›na göre s›n›f I

veya II)
Öykü veya EKG de patolojik Q dalgas› ile tesbit edilen es-

ki miyokard infarktüsü 
Kompanse veya önceki kalp yetmezli¤i
Diabetes mellitus (özellikle insülin ba¤›ml› ise)
Böbrek yetmezli¤i
Düflük 
‹leri yafl
Anormal EKG (sol ventrikül hipertrofisi,sol dal blo¤u,

ST-T anormallikleri)
Sinüs ritminden farkl› bir ritm olmas› (örne¤in atriyal

fibrilasyon)
Düflük fonksiyonel kapasite (örne¤in eldeki manav can-

tas› ile bir kat merdiven ç›karken yorulma)
‹nme öyküsü
Kontrol alt›nda olmayan hipertansiyon



KORONER ARTER HASTALI⁄INDA
KALP DIfiI CERRAH‹ ÖNCES‹ TEDAV‹
Koroner Bypass Cerrahisi
Koroner arter bypass cerrahisine ba¤l› kardi-
yak risk genellikle kalp d›fl› cerrahinin riskin-
den daha yüksek oldu¤u için ameliyat öncesi
dönemde nadiren gerekir. Eldeki veriler önce
Koroner arter bypass cerrahisi daha sonra
elektif kalp d›fl› cerrahi yap›lan hastalarda
prognozun daha iyi oldu¤unu göstermekte-
dir.

Hipertansiyon
Genifl çal›flmalar Evre 1ve 2 hipertansiyonun
(<180 /110 mmHg) perioperatif komplikas-
yonlar için ba¤›ms›z bir risk faktörü olmad›¤›-
n› ortaya koymufltur. Genifl çal›flmalar hafif
diyastolik hipertansiyonun (110 mmHg’dan
az diyastolik kan bas›nc›) tek bafl›na ameliyat
öncesi bir risk faktörü olmad›¤›n› ortaya koy-
mufltur. Ancak diyastolik kan bas›nc› 110
mmHg üzerine ç›k›nca perioperatif morbidite
ve mortalite artar ve önemli ameliyat s›ras›n-
da hipotansiyonla birlikte miyokard iskemisi
ve ameliyat sonras› böbrek yetmezli¤i s›kl›-
¤›nda belirgin art›fl görülür. ‹yi kontrol edil-
mekte olan hafif-orta fliddette hipertansiyonlu
hastalarda bile e¤er birlikte renal veya sereb-
ral vasküler hastal›k, hipertansif kalp hastal›-
¤›, önceden geçirilmifl miyokard infarktüsü
veya karars›z angina pektoris varsa periope-
ratif sorunlar ciddi boyutlara ulafl›r ve cerrahi
ifllemin morbidite ve mortalitesi bu tür komp-
likasyonu bulunmayan iyi kontrolde hafif-or-
ta hipertansiyonlu hastalara göre çok daha
s›kça beklenmelidir.

Daha önceden kontrolde olan kan bas›nc›-
n›n kontrolden ç›kmas› veya yeni bafllayan hi-
pertansiyon olgular›nda elektif cerrahi giri-
flimler en az›ndan tan›sal ifllemler tamamla-
n›ncaya dek ertelenmelidir.

A¤›r primer hipertansiyonlu hastalarda
(diyastolik kan bas›nc› 110 mmHg üzerinde)
elektif cerrahi giriflimler kan bas›nc› yeterince
kontrol alt›na al›n›ncaya dek ertelenmelidir.
Malign hipertansiyon oldukça büyük bir cer-
rahi risk tafl›r.

Özellikle yeni bafllang›ç gösteren ve ciddi
hipertansiyonlu olgularda tedavi edilebilir

nedenlerin (feokromasitoma, renal arter ste-
nozu, aort koarktasyonu, diüretik tedavisi ol-
maks›z›n hipokalemi varl›¤›nda hipertansi-
yon vars ise hiper aldosteronism) saptanabil-
mesi için elektif cerrahi ertelenebilir. E¤er fe-
okromasitoma olas›l›¤› yüksekse tan›n›n ko-
nulmas› için cerrahi ertelenmelidir. Abdomi-
nal bölgede duyulan üfürüm renal arter ste-
nozunun bir bulgusu olabilir.

Ayr›ca uzun süreli hipertansiyon olgular›
da e¤er ameliyat öncesi EKG’den yeni de¤i-
fliklikler ortaya ç›km›flsa elektif cerrahi durum
aç›kl›¤a kavufluncaya ve mümkünse düzelti-
linceye dek ertelenmelidir.

Ameliyat öncesi antihipertansif tedavinin
kesilip kesilmeyece¤i ve kesilecekse ne zaman
kesilece¤i konusu yak›n zamana kadar hep
tart›flma konusu olmufltur. Ancak bunun için
genelde kabul gören görüfl bir istisna d›fl›nda
(monoamin oksidaz inhibitörleri) antihiper-
tansif ilaçlar›n hemen hepsinin ameliyat gü-
nüne kadar kullan›labilece¤idir. Ameliyat sa-
bah› dahi hastalar çok az bir miktar su ile an-
tihipertansif ilaçlar› alabilirler. 

Bu arada ameliyat öncesi dönemde kesil-
meleri halinde “ilac›n kesilmesi (withdrawal)
sendromu” belirtilerine yolaçan iki grup ilaç
betabloke ediciler ve clonidine’dir. Bu neden-
le bu iki grup ilaca da perioperatif dönemde
devam edilmesi özel bir önem gösterir.

Özetlemek gerekirse yüksek kan bas›nc›
ameliyat öncesi dönemde düzenlenmelidir.
Her bir hastan›n özgün koflullar›na ba¤l› ola-
rak kararlaflt›r›l›r.

Kalp Kapakç›k Hastal›klar›
Önemli aort darl›¤› kalp d›fl› cerrahi için ba-
¤›ms›z ve önemli bir risk faktörüdür. Aort
darl›¤› ciddi ve semptomatikse elektif cerrahi
ertelenmeli veya iptal edilmelidir. Bu hastalar
elektif cerrahi öncesinde aortik kapak replas-
man› gerektirir. Yap›lamayan hastalarda kalp
d›fl› cerrahinin mortalitesinin yaklafl›k %13
olabilece¤i bilinmelidir. Bunun yan›nda bu
hastalarda atriyal fibrilasyonun tolere edile-
meyece¤i düflünülmeli ve ortaya ç›kt›¤› taktir-
de h›zla düzeltilmesi ve sinüs ritmine döndü-
rülmesi yoluna gidilmelidir. 

Aortik yetmezli¤i olan hastalarda ameli-
yat öncesi volüm kontrolü ve afterload azalt›l-
mas› önem kazanmaktad›r. 
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Mitral darl›¤› olan hastalar perioperatif iz-
lem aç›s›ndan belki de en önemli grubu olufl-
tururlar. Mitral darl›¤› olan hastalarda s›v›
yüklenmesinden kaç›n›lmas› gerekir. Taflikar-
di mitral darl›kl› hastalar taraf›ndan en az to-
lere edilir.

Mitral yetmezli¤i olan hastalarda sol ven-
trikül ejeksiyon fraksiyonunda hafif azalma bi-
le önemlidir ve azalm›fl ventriküler rezervin
bir göstergesi olabilir.

Yapay kapak tafl›yan hastalarda antiko-
agülanlar›n k›sa süre kesilmesinin önemli bir
kötü etkisinin olmayaca¤› düflünülebilir. Oral
antikoagülan›n ameliyattan birkaç gün önce-
sinden kesilerek ameliyat sonras› ikinci gün-
den sonra bafllamas› s›kl›kla uygulanan bir
yol haline gelmifltir.

Daha önce kalp ameliyat› olmufl birçok ki-
fli ayn› zamanda antiagregan ilaç da kullan-
maktad›rlar. Özellikle aspirinin ameliyat son-
ras› dönemde kanama sorunlar›na yolaçabile-
ce¤i gözönünde tutularak en az bir hafta ön-
ceden kesilmesinde yarar vard›r. 

Son olarak kapak hastal›¤› olan hastalar›n
enfektif endokardit için antibiyotik profilaksi-
si gerektirdi¤i de unutulmamal›d›r.

Konjestif Kalp Yetmezli¤i
Üçüncü kalp sesi veya kojestif kalp yetmezli-
¤i bulgular›, alveolar pulmoner ödem ve kon-
jestif kalp yetmezli¤i varl›¤›nda kalp d›fl› cer-
rahi kötü prognoz ile iliflkili bulunmufltur.

Bildirildi¤ine göre akci¤er ödemi daha
çok anestezinin bitimini izleyen ilk saatte ve
en fazla da ilk 30 dakika içinde ortaya ç›kmak-
tad›r.

Konjestif kalp yetmezli¤i olan ve ilaç te-
davisi alan hastalar perioperatif dönem bo-
yunca ilaçlar›na düzenli devam etmelidirler.

Ameliyat öncesi dijitalizasyonun yap›l-
mas› gereklidir.

Mümkünse kalp yetmezli¤inin etiyolojisi-
nin saptanmas› önemlidir.

Aritmiler, ‹leti Bozukluklar›, Geçici 
veya Kal›c› Kalp Pilleri ve Kalp ‹çi 
Defibratörlü Hastalar
Aritmiler ve ileti bozukluklar› ameliyat önce-
si dönemde özellikle yafll›larda s›kt›r.

Ventriküler erken vurular, kompleks ven-
triküler ektopi veya k›sa süreli ventriküler ta-

flikardi miyokard iskemisi veya orta-ciddi de-
recede sol ventriküler disfonksiyon yoksa ge-
nellikle tedavi gerektirmez.

Ameliyat öncesi sinüs bradikardisi veya
kronik bifasiküler blo¤u olan (sa¤ dal blo¤u
ile birlikte sol ön veya arka dal blo¤u; sol dal
blo¤u) hastalarda perioperatif ileri derecede
kalp blo¤u nadiren geliflir.

Kal›c› kalp pili tafl›yan hastalar›n ifllem
öncesinde kalp pili fonksiyonu yönünden de-
¤erlendirilmesi gerekir. Kal›c› kalp pili tafl›-
yan hastalarda cerrahi s›ras›nda en önemli so-
run elektrokoterin oluflturdu¤u elektro man-
yetik enerjiden kalp pilinin etkilenmesidir.
Bunu önlemek için koterin toprak pla¤› kalp
pilinden mümkün oldu¤unca uza¤a konmal›-
d›r.

Kalp D›fl› Cerrahi Öncesi De¤erlendirmede
Yap›lacak Cerrahinin Özellikleri
Cerrahinin büyüklü¤ü gibi bir çok faktör
elektif cerrahi yap›lan hastalarda kardiyak
riski etkiler. Majör torasik, abdominal veya
vasküler cerrahi giriflimler, özellikle 70 yafl
üzeri bireylerde uyguland›¤›nda perioperatif
kardiyak morbidite yüksektir.

Kardiyak komplikasyonlar bütün peri-
operatif ölümlerin yaklafl›k yar›s›ndan so-
rumludur ve ölümcül olaylar ameliyat öncesi
dönemde koroner arter hastal›¤› belirtileri
olan hastalarda 5 kat daha fazla görülmekte-
dir. CASS (“Coronary Artery Surgery Study”)
çal›flmas› verilerine göre, bilinen koroner arter
hastal›¤› olan bireylerde kalp d›fl› cerrahi ön-
cesi bypass ameliyatu riski belirgin azaltmak-
tad›r.

Kalp D›fl› Cerrhiye Gidecek Olan 
Kardiyak Hastalarda ‹nfektif 
Endokardit Profilaksisi
Yap›lan çal›flmalarda romatizmal kapak has-
tal›¤›, protez kapaklar, ventriküler septal de-
fekt vb gibi hastal›¤a sahip olanlarda bakteri-
yemi ile sonuçlanan giriflimsel veya cerrahi ifl-
lemlerde enfektif endokardit riskinin artt›¤›
gösterilmifltir. Bu nedenle enfektif endokardit
için riskli olan kalp hastal›¤›na sahip olanlar-
da bakteriyemiye neden olabilecek ameliyat-
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lar öncesi veya travmalarda mutlaka profilak-
si yap›lmal›d›r. 

Streptokoklar, do¤al (nativ) kapak endo-
kardititlerinin yaklafl›k %60-80’inden sorum-
ludurlar. Bunlar›n yar›dan fazlas›ndan orofa-

rinks floras›n›n do¤al üyesi olan viridans
streptokoklar sorumludur.

Enterokoklar gastrointestinal sistem ve ön
üretra floras›n›n do¤al üyesidirler ve bu ne-
denlede gastointestinal ve ürogenital giriflim-
lerde profilaksinin ana hedefini olufltururlar.
Enterokok d›fl› D grubu strepkokoklar, kolon
floras›nda bulunurlar. Streptococcus bovis
endokarditit daha çok 60 yafl üzerindeki erke-
lerde görülür ve vakalar›n 1/3 ten fazlas›nda
bir kolon karsinomu ve ya karsinoma dönüfle-
bilecek villöz adenom yada polip gibi bir lez-
yon vard›r.

Stafilokok bakteriyemisi ve endokarditi
ile damariçi uyuflturucu kullan›m› aras›nda
yak›n bir iliflki vard›r.

Mantarlar da damar içi uyuflturucu kulla-
n›m› d›fl›nda çok nadiren do¤al kapak endo-
karditine yol açarlar. 

Kalp D›fl› Cerrahi Öncesi De¤erlendirmede
Kullan›lan Tan›sal Yöntemler
Ameliyat öncesi dönemde yap›lacak tamam-
lay›c› testlerin amaclar›; 1: fonksiyonel kapasi-
tenin objektif olarak de¤erlendirilmesi; 2:
önemli miyokardiyal iskemi veya kardiyak
aritmi varl›¤›n›n belirlenmesi; 3:perioperatif
kardiyak risk ve uzun dönem prognozoun be-
lirlenmesidir.

Hangi Testin Yap›laca¤›na Karar Verme
Genellikle ayr›nt›l› bir öykü, fizik inceleme ve
EKG karar vermede yeterlidir.
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Tablo 43-3 � ‹nekfif Endokardit Profilaksisi
Önerileri

‹nfektif endokardit profilaksisi önerilenler
• Prostetik kalp kapaklar› (Biyoprotez, Homog-

reft kapaklar)&

• Önceden endokardit geçirmifl olgular&

• Kompleks siyanotik konjenital kalp hastal›kla-
r› (tek ventrikül, transpozisyon, Fallot tetralo-
jisi)&

• Cerrahi olarak pulmoner flant uygulanan olgu-
lar&

• Yukar›dakilerin d›fl›ndaki konjenital kalp has-
tal›klar›£ (Sekundum tipi ASD d›fl›nda)

• Edinsel kapak hastal›klar› (romatizmal kapak
hastal›klar›)£

• Hipertrofik kardiyomiyopati£
• Mitral kapak prolapsusu (yetmezlik ve/veya

kapakç›k kal›nlaflmas› ile)
Endokardit profilaksisi önerilmeyenler

• ‹zole sekundum tipi atriyal septal defekt
• Cerrahi olarak düzeltilmifl ASD, VSD, PDA
• Mitral kapak prolapsusu (mitral yetmezlik ol-

madan)
• Kawasaki hastal›¤› (kapak disfonksiyonu ol-

madan)
• Akut romatizmal atefl geçirmifl olmak (kapak

disfonksiyonu olmadan)
• Kardiyak pacemakerlar ve defibrilatörler

& ‹nfektif endokardit için yüksek riskli olgular
£ ‹nfektif endokardit için orta riskli olgular



Meme hastalar›n›n %90’›nda ço¤u hastal›kla-
r›n› kendileri bularak hekime baflvururlar.
Her muayene gibi meme muayenesi de öykü
al›nmas› ile bafllar. Hastan›n öyküsü, muaye-
ne için soyunup haz›rlanmadan önce yani
günlük giysileri üzerinde iken al›nmal›d›r.
Muayene için soyunduktan sonra öykü al›n›r-
sa, bu geçen süre içinde hasta sab›rs›zlan›r ve
endiflesi artar.

Hastal›k Öyküsü
Meme Muayenesinde Sorulacak Sorular: Bun-
lar, mensturasyon, gebelik, do¤um, laktasyon
durumlar›, soy geçmifli ve hormon tedavisi ile
ilgili sorulard›r.

Meme hastalar›n›n yak›nma konular› ara-
s›nda birinci s›ray› hastan›n sanc› ya da ac›ma
olarak tan›mlad›¤› meme a¤r›s› al›r. Bundan
sonra ikinci ve üçüncü yak›nma olarak meme-
de bir sertlik ya da kitle ve meme bafl› ak›nt›-
s› gelir. Bu üçünden sonra seyrek olarak me-
me bafl›nda erozyon, meme derisinde ülseras-
yon, eritem, meme bafl›nda ve meme derisin-
de çekilme yak›nma konusu olabilir.

Bundan sonra hastan›n öyküsünün al›n-
mas›na geçilir. ‹lk soru yak›nma konusunun
ne zaman bafllad›¤›d›r. Bundan sonra sorula-
cak soru, bu yak›nma konusunun hasta tara-
f›ndan nas›l farkedildi¤idir. Daha sonra, bu
yak›nma ile doktora ilk kez ne zaman gitti¤i
sorulur. 

Bundan sonraki sorular, hastan›n seksüel
durumu ve buna ba¤l› endokrin de¤ifliklikler-
le ilgilidir. 

Evlilik durumu hakk›nda yeterli bilgi
al›nd›ktan sonra, gebelik durumu hakk›nda
sorular sorulur. Hastan›n kaç kez gebe kald›-
¤›, kaç do¤um yapt›¤›, kaç spontan düflük ol-
du¤u, kaç provoke düflük oldu¤u ve kaç küre-
taj yap›ld›¤›, yine ayr› ayr› ve titizlikle sorul-
mal›d›r. 

Bundan sonra hastan›n laktasyon duru-
mu ö¤renilir.

Ard›ndan hastan›n menstruasyon duru-
mu ile ilgilidir. Hastan›n mensturasyonunun
kaç yafl›nda bafllad›¤›, periyodunun kaç gün
oldu¤u, mensturasyonun kaç gün sürdü¤ü
sorulur. E¤er hasta menapoza girmiflse, ne ka-
dar zamand›r menapozda oldu¤u ö¤renilir. 

Bundan sonraki soru hastan›n soy geçmi-
fli ile ilgilidir. Hastan›n yak›nlar›nda herhangi
bir meme hastal›¤› olup olmad›¤›, varsa ve bi-
liniyorsa o hastal›¤›n tan›s›, yak›nl›k derecesi
ve hastan›n o s›rada kaç yafl›nda oldu¤u soru-
lur. Bundan sonra, genel olarak hastan›n so-
yunda, yak›nlar›nda herhangi bir kanser olup
olmad›¤› sorulup ö¤renilir.

Son soru hormon tedavisi hakk›ndad›r.
Herhangi bir nedenle bir hormon tedavisi yap›-
l›p yap›lmad›¤›, yap›ld›ysa ne kadar zaman ön-
ce, ne kadar süre, ne biçimde, hangi yolla (a¤›z-
dan, intramusküler, vb.) yap›ld›¤› ö¤renilir.

Fizik Muayene
Uygun ve rahat bir meme muayenesi yapabil-
mek için yüksekçe bir muayene masas› gerek-
lidir. Öyle ki, hasta muayene masas›na otur-
du¤unda, boyu muayene eden doktorun bo-
yuna eflit olmal›d›r. Muayene odas› iyice ay-
d›nl›k olmal›, ayr›ca bir ya da iki ayakl› lamba
konulmal›d›r. Fizik bulgular bütün ayr›nt›lar›
ile gözlem ka¤›d›na yaz›l›r ve bir diyagrama
ifllenir (fiekil 53-1). Fizik muayene s›ras›nda,
hastan›n soyunmaya bafllamas›ndan muaye-
nenin bitip hastan›n giyinmesine kadar yan›n-
da bir hemflirenin bulunmas›, muayene s›ra-
s›nda hastaya yard›mc› olarak gereksiz za-
man yitimini önledi¤i gibi, hastan›n s›k›lgan-
l›¤›n›n ortadan kalkmas›na ve doktorun me-
dikolegal sorunlarla karfl›laflmamas›na yar-
d›mc› olur.
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1. Hastan›n Haz›rlanmas›: Meme muayene-
si için hastan›n belden yukar›s›n›n tü-
müyle soyulmufl olmas› gerekir. Hasta so-
yunduktan sonra, e¤er varsa meme mu-
ayenesi için özel olarak haz›rlanm›fl olan
bir meme pelerini, bu yoksa bir çarflaf
omuzlar›na konur ve tümüyle örtülerek
muayene masas›na oturtulur.

2. ‹nspeksiyon: Önce memelerin genel duru-
mu gözlenir. Burada memelerin simetrik
olup olmad›¤›na bak›l›r. Ço¤u kad›nda,
normal durumda memelerden biri öbürü-
ne göre biraz daha büyükçedir. Memele-
rin genel durumundan sonra her iki me-
mede areola ve meme bafllar›n›n görünü-
flüne bak›l›r. Meme bafl›nda çok küçük de
olsa bir erozyon, ülserasyon ya da çekinti
olup olmad›¤› araflt›r›l›r. Baz› kad›nlarda
meme gelifliminin bafllang›c›ndan beri, bir
meme bafl› ya da her ikisi içeri çökük ve
oblik bir çizgi biçiminde olabilir. Böyle bir
görünümle karfl›lafl›l›rsa, bunun ne za-
mandan beri bu biçimde oldu¤u sorulur.

Bundan sonra meme derisinin inspeksi-
yonuna geçilir. Meme derisinde eritem, ret-
raksiyon olup olmad›¤› araflt›r›l›r. ‹nspeksi-
yon meme retraksiyon testlerinin yap›lmas›
ile sonuçlan›r. Baz› durumlarda meme deri-

sindeki çekinti hasta otururken kendili¤inden
görünürse de, hastan›n elleri yukar› kald›rt›l-
d›¤› ve kalças›na bast›rt›ld›¤› zaman var olan
deri çekintisi derinleflebilir, görünmeyen bir
deri çekintisi de görünebilir duruma gelebilir.
Bu testlere retraksiyon testleri denir. Hasta el-
lerini yukar›ya kald›rd›¤›nda memenin sus-
pansuar ligamenti gerilir ve meme önyüzüne
yak›n olan bir tümörün yapt›¤› çekilme görü-
lür. Eller kalçaya bast›r›ld›¤›nda da pektoralis
major kas› kas›l›r ve arka yüze yak›n bir tü-
mörün çekintisini ortaya ç›kar›r.

3. Palpasyon: Meme muayenesinde palpas-
yon, boyundan bafllar ve hastan›n yak›n-
ma konusu olan memesinde biter. Palpas-
yonda, palpasyon yapan elin ikinci, üçün-
cü ve dördüncü parmaklar›n›n distal fa-
lankslar›n›n palmar yüzleri kullan›l›r ve
fazla bas›nç yapmamaya çal›fl›l›r. Lenf no-
du palpasyonunda hasta normal olarak
oturur ve bafl› tam karfl›ya bakar. Hasta-
n›n karfl›s›nda bulunan hekim, her iki eli-
nin ikinci, üçüncü ve dördüncü parmak
falankslar›n›n palmar yüzleri ile boyunun
her iki taraf›nda mastoid proçeslerden
bafll›yarak, afla¤› ve içe do¤ru ilerliyerek
sternokleidomastoid kas› boyunca boyu-
nu palpe eder ve klavikulaya geldi¤i za-
man her iki el laterallere do¤ru uzaklafla-
rak supraklavikuler fossada palpasyon
yapar. Bu yolla, boyunda bir lenf nodu
bulunup bulunmad›¤›, tiroidde bir pato-
loji olup olmad›¤› ve supraklavikuler fos-
salarda palpabl bir lenf nodülü bulunup
bulunmad›¤› anlafl›lm›fl olur. 

Boyun ve supraklaviküler fossalar›n pal-
pasyonundan sonra aksilla palpasyonu gelir.
Aksilla palpasyonu yine hasta oturur durum-
dayken yap›l›r. Muayeneye hastan›n yak›n-
mas› olan yandan de¤il de karfl› yandan bafl-
lan›r (fiekil 53-2). E¤er hasta sol memesindeki
bir tümörden yak›n›yorsa ilk muayenesi yap›-
lacak olan aksilla sa¤ aksillad›r. Hastan›n han-
gi yandaki aksillas› muayene edilecekse, he-
kim o yandaki elini avuç içi yukar› gelmek
üzere ileriye uzat›r. Örne¤in hastan›n sa¤ ak-
sillas› muayene edilecekse hekim sa¤ elini

fiekil 53-1.—Meme muayene diyagram›
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kullan›r ve hastan›n dirse¤inden tutar. Bu s›-
rada hem hastan›n, hem de hekimin dirsek
eklemleri fleksiyona gelmeli ve hastan›n ön
kolu hekimin ön kolu üzerine gevflek olarak
b›rak›lmal›d›r. Hastaya kendisini s›kmamas›
ve özellikle omuz eklemini gevflek b›rakmas›
söylenir. Bundan sonra hastan›n humerusu
abduksiyona getirilir ve öbür el (hastan›n sa¤
aksillas› muayene ediliyorsa hekimin sol eli)
ikinci, üçüncü ve dördüncü parmak palmar
yüzleri hasta gö¤süne dönük olarak aksilla
derinli¤ine do¤ru uzat›l›r. Bu el uzat›l›rken
hastan›n humerusu afla¤› do¤ru indirilerek
addüksiyona geçirilir ve böylece aksilla kap-
sam›, önden arkaya, yukar›dan afla¤›ya do¤ru
afl›r› bast›rmaks›z›n palpe edilir. Hastan›n
sa¤lam yan›nda aksilla muayenesi bittikten
sonra, yak›nma konusu olan meme ile yanda-
ki aksillan›n muayenesine geçilir ve biraz ön-
ce aç›klanan ifllem uygulan›r. 

Aksilla muayenesinden sonra s›ra meme-
lerin palpasyonundad›r. Önce hastan›n yak›n-
ma konusu olmayan memesi muayene edile-
cek, sonra as›l yak›nma konusu olan memenin
muayenesi yap›lacakt›r. Meme muayenesi
hasta s›rt üstü yatar pozisyonda iken yap›l›r
ve memenin tam gö¤üs duvar›na oturmas› ve
laterale yatmamas› için o yan s›rt› alt›na kü-
çük bir yast›k konur. Bir meme muayenesinde
iki küçük yast›¤a gerek vard›r. Birisi s›rt›n›n
alt›na konacakt›r, öbürü ise hastan›n bafl›n›n
alt›na konacak olan yast›kt›r. Önce hasta mu-

ayene masas› üzerine, yüzü masan›n ayak ta-
raf›na gelmek üzere oturtulur. Yüzü masan›n
ayak ucuna dönük olarak oturtulan hastan›n
yataca¤› yere ve vertebran›n sa¤ yan›na gel-
mek üzere küçük bir yast›k yerlefltirilir ve
hastan›n yatt›¤› zaman bafl›n›n gelece¤i yere
de bafla ayr›lan yast›k konur ve bundan sonra
kendisini tümüyle arkaya do¤ru b›rakmas›,
yatmas› söylenir. Daha sonra hastan›n ayn›
yandaki kolu, bafl›n›n yukar›s›ndan bafl yast›-
¤›n›n üzerine konur ve yüzü ters tarafa çevri-
lir. (fiekil 53-3) Böylece meme tam gö¤üs du-
var› üzerine oturmufl olur ve aksilla da görü-
lebilecek alana ç›km›fl olur. Bu da yap›ld›ktan
sonra, art›k meme palpasyona haz›rd›r. Bura-
da da palpasyon yine bir elin ikinci, üçüncü
ve dördüncü parmaklar›n›n son falankslar›-
n›n palmar yüzleri ile yap›l›r. Memenin palpe
edilmeyen hiçbir yerinin kalmamas› için, me-
me bir saat kadran› gibi kabul edilir ve saat 1,
2, 3 ve öbür radyuslar izlenerek saat 12 radyu-
suna de¤in bütün meme kadranlar› muayene
edildikten sonra, meme santral bölümü, yani
areola ve çevresindeki bölüm palpe edilir. 

Yak›nma konusu olmayan memenin pal-
pasyonu bittikten sonra hasta oturtulur ve bu
kez yast›k hastan›n yak›nma konusu olan ya-
n›nda vertebran›n lateraline yerlefltirilir. Has-
ta yat›r›l›r, yüzü muayene olmayacak yöne
döndürülür. Kolu bafl yast›¤› üzerine yerleflti-
rilir. Yukar›da aç›kland›¤› gibi meme palpas-
yonu yap›l›r.

Meme palpasyonunda areola muayenesi-
nin bir özelli¤i vard›r. Bu özellik meme bafl›
ak›nt›s› yak›nmas› ile gelen hastalarda kendi-

fiekil 53-2.—Aksilla muayenesi fiekil 53-3.—Meme muayenesi



sini gösterir. Burada flunu belirtelim ki, meme
bafl› ak›nt›s› ancak kendili¤inden oldu¤u za-
man bir anlam tafl›r. Provoke edilerek, meme
s›k›larak, sa¤›larak gelen meme bafl› ak›nt›s›-
n›n patolojik hiç bir anlam› yoktur.

Meme hastal›¤› d›fl›nda herhangi bir ne-
denle hekime baflvuran hastan›n rutin muaye-
nesi s›ras›nda memelerin de gere¤ine uygun
olarak muayenesi, bulunan bir hastal›¤›n te-
sadüfen ortaya ç›kmas›na yard›m eder ve ba-
zen bu hayat kurtar›c› olur.

Bazen hastan›n memesindeki hastal›ktan
haberi yoktur, bazen de haberi vard›r, fakat
çeflitli nedenlerle gizler ya da önemsemez.
Meme muayenesi hastaneye yatan bir kad›n›n
rutin muayenesine mutlaka eklenmelidir. Da-
hiliye, cerrahi ve jinekoloji polikliniklerinde
de meme muayenesi yap›lmadan geçilmeme-
lidir. Meme kanseri ile tiroid hastal›klar›, ute-
rus ve serviks kanseri ve diabet aras›nda bir
iliflki görülmektedir. Baflka bir deyimle, tiroid
hastal›¤› olan kad›nlarda meme kanseri görül-
me oran›, normal kad›nlara oranla daha çok-
tur. Bu nedenle, poliklini¤e herhangi bir tiro-
id hastal›¤›, uterus kanseri ve diabetle baflvur-
mufl hastalarda, mutlaka meme muayenesi-
nin yap›lmas› gerekmektedir.

Gebelik ve gebelik sonras›nda meme mu-
ayenesi ayr› bir önem tafl›r. Gebelik, meme
kanserinin özel bir tipinde etiyolojik faktör
olabildi¤i gibi, gebelikten önce var olan bir
kanserin h›zla ilerlemesine, yay›lmas›na da
yol açabilir. Laktasyonun da yine meme kan-
seri prognozu üzerine kötü etkisi vard›r. Ge-
rek gebelikte, gerekse laktasyonda memeler-
deki fizyolojik de¤iflme nedeni ile muayene
zor olabilir. Bu zorluk da göz önünde tutula-
rak, gebelik ya da laktasyon s›ras›nda meme-
sinde birsertlik yak›nmas›yla gelen hastan›n,
çok özenle muayenesi gerekir. Muayenede
böyle bir sertlik varsa hemen biyopsi ile tan›-
ya gidilmelidir. Bu sertli¤i gebelik ya da lak-
tasyonun oluflturdu¤u fizyolojik bir de¤iflik-
lik sanmak zaman yitimine yol açmakta, bu
yanl›fl tutum ve gecikme hiçbir suçu olmayan
hastan›n hayat›yla ödenmektedir.

Laktasyondaki bir kad›nda meme muaye-
nesi, hasta çocu¤unu emzirdikten ve memeler
tümüyle boflald›ktan sonra yap›lmal›d›r.

MEME HASTALIKLARINDA 
SEMPTOMLARIN VE F‹Z‹K 
BULGULARIN DE⁄ERLEND‹R‹LMES‹
Meme hastalar›nda en s›k rastlanan flikâyet
konusu a¤r›d›r. A¤r›dan sonra s›kl›k s›ras›yla
flikâyet konusu kitle, spontan memebafl› ak›n-
t›s›, meme derisinde yada memebafl›nda ret-
raksiyon, meme derisinde ödem, ülserasyon,
eritem ve kol ödemidir.

A¤r›: A¤r› hastan›n subjektif bir flikayetidir.
Muayene s›ras›nda memenin baz› yerlerinde
hassasiyet bulunabilir. Di¤erleri ise objektif
bulgulard›r. Bunlar hastan›n flikayet konusu
olabildi¤i gibi baflka bir nedenle doktora ge-
len hastan›n muayenesi s›ras›nda tesadüfen
ya da a¤r› flikayetiyle gelen hastan›n muaye-
nesinde ortaya ç›kar›labilir. Baz› durumlarda
hastan›n flikayeti memelerin geliflme bozuklu-
¤u ya da malformasyonudur.

Memede a¤r› genellikle fizyolojik bir du-
rumdur. Baflka bir bulgu ile birlikte de¤ilse
herhangi bir hastal›¤› tan›mlamaz. Fakat a¤r›-
n›n yoklu¤u da baflka bir hastal›¤›n yoklu¤u
anlam›na gelemez. Bu nedenle a¤r› olup ol-
mamas› herhangi bir hastal›¤› düflünme yolu-
na yöneltmemelidir.

Meme hastal›klar› genellikle a¤r›s›z olur.
Yaln›z meme inflamasyonu ve meme apsesi
ile ilerlemifl meme kanserinde a¤r› hastal›kla
birlikte olabilir. Memede hastal›klara ba¤l›
olarak a¤r› olabilir. Bunun d›fl›nda memede
herhangi bir kitle ile beraber bulunan a¤r› o
kitleye ba¤l› de¤ildir ve tesadüfen ikisi bera-
ber bulunmaktad›r. Memelerin hiçbir hastal›-
¤a ba¤l› olmayan bu fizyolojik a¤r›s›na masto-
dini ad› verilir. Mastodini genellikle hastan›n
menstural siklusu ile ilgilidir. Siklusun ikinci
yar›s›nda mensturasyona yaklafl›rken yani
progesteron döneminde memede gerginlik ve
a¤r›lar belirir. 

Memede a¤r› ile kendini gösteren meme
hastal›klar›n›n bafl›nda memenin inflamasyo-
nu gelir. Meme inflamasyonu ço¤unlukla lak-
tasyon s›ras›nda meydana gelir. Laktasyonda-
ki kad›n›n memebafl›ndaki çatlaklardan giren
mikroorganizmalar duktuslar içerisinde iler-
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leyerek bir yerde yerleflir ve bu bölgede bir
enfeksiyona neden olur. Önce k›zar›kl›k ve
a¤r› ile kendini gösteren bu durum, yap›lan
tedavinin yeterli olup olmad›¤›na göre ya re-
zolüsyona u¤rar ya da apseleflir. Laktasyon-
daki bir kad›nda meme enfeksiyonunun tan›-
s› çok kolay olmakla birlikte meme kanserinin
seyrek bir biçimi olan inflamatuvar tipin lak-
tasyon s›ras›nda görülebilece¤i ve inflamas-
yondan ayr›lmas›n›n güç olaca¤› unutulma-
mal›d›r. Meme enfeksiyonu yap›lan tedaviye
karfl›l›k iyileflmez ya da apseleflmezse kesin
tan› için mutlaka biyopsi yap›lmal›d›r.

Memenin laktasyona ba¤l› olmayan en-
feksiyonlar› da a¤r›l› olabilir. Kad›n memesi
hele büyük ise oldukça s›k travmaya u¤rar ve
kad›n bazan bu travman›n fark›na dahi var-
maz. Bu ufak gibi görülen ve çarpma fleklinde
olan travmalardan sonra da gene memede bu
travmaya ba¤l› ekimozlar ve hematom mey-
dana gelebilir.

Gerek karsinoma gerekse sarkoma olsun
meme malignitelerinin memede lokal olarak
ilerledi¤i durumlarda memede a¤r› bazan çok
fliddetli olabilir.

Bu yukarda belirtilen durumlar›n d›fl›nda
memenin bütün di¤er hastal›klar›nda bu has-
tal›¤a ba¤l› olmayarak ve yukarda anlatt›¤›-
m›z memenin fizyolojik a¤r›l› durumu  o has-
tal›kla tesadüfen ayn› zamanda bulunabilir,
ve baz› durumlarda da hastan›n dikkati bu
a¤r› nedeniyle memesinin üzerine çekilir ya
kendisi taraf›ndan ya da muayene s›ras›nda o
zamana kadar bilinmeyen baflka bir meme
hastal›¤› ortaya ç›kar›lm›fl olur.

Kitle: Memede kitle hemen bütün meme has-
tal›klar›n›n ortak belirtisidir. Baflka bir deyim-
le memede bir kitle palpe edildi¤i zaman bü-
tün meme hastal›klar› akla gelmelidir. Buna
karfl›l›k bazan memedeki normal oluflumlar
bir patolojik kitle gibi ele gelebilir. Bunlar›n
bafl›nda memenin normal nodüler durumu
söylenebilir. Gerçekte özellikle baz› gevflek
memelerde memenin meme epitelinden zen-
gin olan bölgeleri bir nodülarite gibi ele gele-
bilir. Bu, s›n›rlar› belirli olmayan yumuflak
lastik k›vam›nda pirinç taneleri gibi bir his ve-
rir. Gerçekte hiçbir hastal›kla ilgisi yoktur ve

memenin normal bir durumundan ve ço¤un-
lukla mensturasyona yaklafl›rken, progeste-
ron döneminde belirir ve mensturasyondan
sonra ya yumuflar ya da tümüyle kaybolabilir.

Memenin kitle olarak kendisini gösteren
iki fizyolojik de¤iflikli¤i vard›r. Fizyolojik de-
¤iflikli¤e ba¤l› oldu¤u için bunlara Fizyolojik
Hastal›k ad› da verilir. Bu deyim hem fizyolo-
jik hem de hastal›k olarak yan yana gelmeme-
si gereken iki sözcükten olufluyorsa da ger-
çekte do¤ru bir anlam tafl›maktad›r. Bu iki fiz-
yolojik hastal›k adenozis ve memenin fibröz
hastal›¤›d›r. Adenozis memenin epiteliyal ele-
manlar›n›n ço¤almas›na ba¤l›d›r. Bu epiteli-
yal ço¤alma ya duktal ya da asiner epitellerin
ço¤almas› ile kendini gösterir. Klinikte s›n›r-
lar› belirli ve keskin olmayan lastik k›vam›n-
da bir nodülarite gibidir. Fibröz hastal›k da
memenin bir lokalizasyonunda fibröz stroma-
n›n art›m›d›r. ‹çinde tek tük duktal elemanlar
vard›r. Klinikte bu da s›n›rlar› oldukça belirli
lastik k›vam›nda düz bir kitle olarak kendisi-
ni gösterir. Gerek adenozis gerekse fibröz has-
tal›k zamanla ya küçülür ya da tümüyle kay-
bolur ve yeniden meydana gelebilir.

Memenin bu fizyolojik ve normal de¤iflik-
likleri d›fl›nda kitle ile kendini gösteren hasta-
l›klar kistik hastal›k, adenofibroma, cysoto-
sarcoma phyllodes, ya¤ nekrozu, lipom, ga-
laktosel, tüberküloz, inflamasyon, karsinom
ve sarkomdur.
Memebafl› Ak›nt›s›: Memebafl› ak›nt›s› ancak
spontan oldu¤u zaman bir patolojik anlam ta-
fl›r. Bunun d›fl›nda meme s›k›ld›¤›nda meme-
bafl›ndan herhangi bir özellikte s›v› gelmesi-
nin patolojik bir anlam› yoktur.

Laktasyon memenin fizyolojik fonksiyo-
nu olan süt salg›lanmas›d›r. Genellikle ancak
bebek emdi¤i zaman yada sa¤›ld›¤› zaman
memeden süt gelir. Fakat bunun d›fl›nda ba-
zan sütün çok oldu¤u ve memebafl›ndan ken-
dili¤inden akt›¤› görülebilir. Buna karfl›l›k
laktasyon fizyolojik bir durum oldu¤u için bu
da fizyolojik olarak kabul edilir. Memebafl›n›n
emilmesi uyar›m› ortadan kalkt›¤› zaman lak-
tasyon da kendili¤inden son bulur. Buna kar-
fl›l›k memebafl›n›n emilme uyar›m› ortadan
kalkt›¤› yani çocu¤un emzirilmesine son ve-
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rildi¤inde memenin laktasyonunun kesilme-
di¤i ve memebafl›ndan kendili¤inden uzun
süre, hatta y›llarca kesilmeksizin süt akt›¤›
olur. Bu durum uterusun atrofisi ile birlikte
olup Chiari-Frommel sendromu ad›n› al›r.

Burada söz konusu olan spontan meme-
bafl› ak›nt›s›nda memebafl›ndan gelen s›v› süt
de¤ildir. Bu s›v› aç›k sar› bulan›k, gri, yeflil,
kahverengi tonlar› aras›nda de¤iflen renkler-
de bir s›v›d›r ve intraduktal papillom, duktus
ektazisi, kistik hastal›k, karsinoma ve meme-
bafl› dermatitinde görülür.

Retraksiyon: Retraksiyon meme içinde fibro-
zis yapan bir süreç nedeniyle deri yada me-
mebafl›n›n çöküntüsü ve memebafl›n›n bir ya-
na çekilmesidir. Otururken, istirahat halin-
deyken görülebildi¤i gibi bazan retraksiyon
testlerinin uygulanmas› ile daha belirli bir du-
rum al›r, yada dinlenme durumunda iken gö-
rünmeyen bir retraksiyon görünür duruma
gelir.

Baz› normal durumlarda özellikle flifl-
manken zay›flam›fl olan kad›nlarda her iki
meme areola alt k›y›s›na paralel olarak eller
yukar›ya kald›r›ld›¤› zaman hafif bir çekinti
görülebilir. Bu deri çekintisi patolojik hiçbir
anlam tafl›maz ve her iki memede tam simet-
rik olmas›yla patolojik retraksiyonlardan ko-
layl›kla ay›rt edilebilir. Patolojik olarak ya¤
nekrozu, duktus ektazisi, Mondor hastal›¤› ve
karsinomada deri retraksiyonu vard›r. Ret-
raksiyon testleri ile ortaya ç›kar›labilir.

Ya¤ nekrozunun fibrozis döneminde deri-
de oldukça belirli bir deri retraksiyonu meyda-
na gelebilir. Bu s›rada ya¤ nekrozunun kitlesi
de tam karsinomaya benzedi¤inden bu her iki
fizik belirti ile ya¤ nekrozunu karsinomadan
klinik olarak ay›rmak mümkün de¤ildir.

Duktus ektazisi ad› verilen klinikopatolo-
jik antite genifllemifl duktus duvar›n›n ileri öl-
çüde fibrozisi ile birlikte oldu¤undan bu has-
tal›kta memebafl› düzleflmifl ya da tümüyle
içeri çökmüfl olabilir. Bu gibi durumlarda in-
verte memebafl› derisinin maserasyonu sonu-
cu sulanma olur ve bunu hasta memebafl›
ak›nt›s› olarak tan›mlayabilir.

Mondor hastal›¤› gö¤üs duvar› venlerinin
flebitidir. T›kanma oldu¤unda gö¤üs duvar›

venlerinin memenin lateralinde, deri alt›nda
gitmesi nedeniyle tromboflebit bu bölgeye ya-
y›l›r ve memenin d›fl yar›s›nda vertikal sulkus
biçiminde deri çöküntülerine neden olur.
Oturan hastada memenin hemen alt›ndaki
gö¤üs derisi afla¤›ya do¤ru çekilecek olursa
memede meydana gelecek olan gerginlik bu
sulkus biçiminde bir ya da birkaç deri çökün-
tüsünü daha da derinlefltirir. Deri çöküntüsü-
nün vertikal olmas› ve bu çöküntünün deri-
ninde kordon biçiminde tromboflebitik vena-
n›n palpe edilmesi hastal›¤›n kesin tan›s› için
yeterlidir.

Meme kanseri fibrozisle birlikte giden bir
malign süreç oldu¤undan kanserin bu fibrotik
komponenti oran›nda tümörün hemen üze-
rindeki deride yada yak›n›ndaki deride hasta
dinlenme durumundayken görülebilen deri
çekintileri olabilir. Bu çöküntüler, dinlenme
durumunda görülmüyorken retraksiyon test-
leri uyguland›¤›nda görülür duruma gelirler.

Deri Ödemi: Memede deri ödemi derinin len-
fatik drenaj›n›n bir t›kan›kl›¤› sonucu ortaya
ç›kar. Meme lenfati¤i lateralde aksillaya me-
dialde mammaria interna lenf gruplar›na dre-
ne olmaktad›r. Bu lenf gruplar›ndan birindeki
blokaj memenin o lenf nodlar›na drene olan
bölgesinde deri ödemine neden olur.

Baz› normal durumlarda özellikle çok bü-
yük ve sark›k memelerde yukar›da ad› geçen
lenf nodlar›nda hiçbir blokaj olmadan da yal-
n›z memenin kendi a¤›rl›¤› nedeniyle alt yü-
zünde ve gö¤üs duvar›na birleflen k›s›mlar›n-
da deri ödemi görülebilir. Bu durumda deri
ödemi her iki memede tam simetriktir.

Biyopsi Travmas›: Memede yap›lan bir bi-
yopsi hele ince metotlar uygulanmadan yap›l-
m›flsa meme derisinde, biyopsi insizyonu çev-
resinde deri ödemine neden olur. E¤er hasta-
da karsinoma varsa deri ödeminin gerek ope-
rabilite gerekse prognoz tayinindeki önemi
hat›rda tutularak bu deri ödeminin biyopsi-
den önce olup olmad›¤› kesinlikle araflt›r›lma-
l›d›r. Biyopsiye ba¤l› olan bu deri ödemi bi-
yopsinin büyüklü¤ü ile de orant›l› olarak bir
iki hafta içinde kaybolmaktad›r. E¤er bundan
daha uzun bir süre geçtiyse bu ödemin geçiri-
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len biyopsiye de¤il o bölge drenaj sahas› lenf
nodülllerindeki blokaja ba¤l› oldu¤unu dü-
flünmek pek yanl›fl olmaz

Memenin inflamatuvar hastal›klar›nda
inflamasyonun büyüklü¤üne ve fliddetine gö-
re meme derisinde ödem olabilir. Bu ödem
genellikle bir eritemle birlikte olur.

Jigantomasti memelerin gebelik s›ras›nda
bilateral olarak normalin l5-20 kat›na varacak
derecede hipertrofisi ile kendini gösteren bir
sendroma verilen isimdir. Jigantomastide me-
meler o kadar büyümüfllerdir ki bu gerginlik
ve sark›kl›k nedeniyle memenin lenf drenaj›
olamaz ve bu nedenle memede ileri derecede
ödem meydana gelir. Böylece hipertrofiye ol-
mufl olan meme daha da büyümüfl olur.

Meme kanserinde memenin drenaj ala-
n›ndaki yani aksilla ve mamaria interna lenf
nodüllerinin metastatik olarak tümörle ileri
ölçüde tutulmas› sonucu bu lenf nodlar›ndaki
blokaj memenin o bölgeye olan drenaj alan›n-
da deri ödemine ve interstisiyel ödeme neden
olur. Bu ödem drenaj alan›ndaki lenf nodülle-
rinin tümörle tutulmas› ölçüsüne göre meme-
nin ufak bir bölgesinde s›n›rlanaca¤› gibi ba-
zan bütün meme derisine de yay›labilir.

Meme derisi ödeminin pek belirli olmad›-
¤› durumlarda hasta s›rt üstü muayene pozis-
yonunda yatarken memenin o bölgesine par-
makla hafifçe bas›lmas› meme derisindeki
ödemi daha belirli hale getirir ve klasik porta-
kal kabu¤u görünümünü ortaya koyar.

Meme lenfatik drenaj› lenf nodüllerinin
meme ile ilgili olmayan bir hastal›kla bloke ol-
mas›yla da meme derisinde ödem olabilecek-
tir. E¤er bu aksilla lenf nodlar›ndaki bir hasta-
l›¤a ba¤l› ise aksillan›n palpasyonu ile ortaya
ç›kar›labilir. Fakat mammaria interna lenf no-
düllerinin ya da lenfati¤inin herhangi bir ne-
denle bloke olmas› yada t›kanmas› klinik bir
muayene ile ortaya ç›kar›lam›yaca¤›ndan,
memenin parasternal bölgesi derisinde mey-
dana gelebilen deri ödeminin, memede e¤er
kesinlikle hiçbir hastal›k bulunam›yorsa
mammaria interna lenf nodüllerinin baflka ne-
denle blokaj›na ba¤lanmas› yanl›fl olmaz.

Ülserasyon: Ülserasyon derinin yüzeyden de-
rine do¤ru çeflitli katlar›n›n zedelenmesidir.

Daha ileri durumlarda bütün deri ve deri alt›
dokusu bu sürece kat›larak derin bir ülseras-
yon oluflur. Sadece epidermisin zedelenmesi-
ne erozyon denir. Memede inflamatuvar ve
tümöral nedenlerle de¤iflik derinlikte ülseras-
yonlar meydana gelir.

Memede ülserasyon yapan inflamatuvar
hastal›klardan biri do¤rudan do¤ruya derinin
inflamasyonudur. Buna dermatitis ismi veri-
lir. Organizman›n herhangi bir yerinde oldu-
¤u gibi meme derisinde de çeflitli nedenlerle
dermatitis ve buna ba¤l› olarak erozyon olabi-
lir.

Memeye özel olarak laktasyon s›ras›nda
memebafl›nda ve bazen areolaya yay›lan der-
matitisler meydana gelir. Hastan›n o s›rada
laktasyonda olmas› bu tip dermatitislerin ta-
n›s›nda yard›mc›d›r.

Memebafl›n›n herhangi bir nedenle içeri
çökük oldu¤u durumlarda bu çökük bölgede-
ki deri maserasyonu bazan daha ilerleyerek
ülserasyona dönüflebilir.

Derinin k›l follikülü olan her yerinde ol-
du¤u gibi meme derisinde de özellikle areola
etraf›nda k›l bulunan kad›nlarda follikülitis
(fronkül) olabilir ve bu ilerleyerek küçük bir
ülserasyona yol açar.

Jigantomasti de çok büyümüfl olan meme-
lerin alt yüzünde trofik bozukluklar nedeniy-
le deride yüzeyel ve genifl ülserasyonlar olabi-
lir. Bu ülserasyonlardan sürekli bir s›z›nt› dik-
kati çeker.

Memedeki malign tümöral süreçler lokal
olarak ilerliyerek deriyi infiltre etti¤inde önce
deride bir beslenme bozuklu¤u sonra da ülse-
rasyon olur. Bu nedenle memedeki ülseras-
yonlar›n sebebinin malign sürece, özellikle en
s›k görülen malignite olan karsinoma ba¤l›
olup olmad›¤› akla gelmeli ve bu yönde arafl-
t›rmalar yap›lmal›d›r. Meme kanserinde ülse-
rasyon ço¤u zaman tek olmakla birlikte bazan
çevredeki satellit deri nodüllerinin de ülsere
olmas›yla multipl olurlar. Meme kanserine
ba¤l› ülserasyon kolayl›kla kanar, üzeri yer
yer nekrotik materyalle örtülüdür, sürekli se-
röz, kanl› ve pis kokulu salg› yaradan s›zar.
Yaran›n çevresinde ülsere olmayan deriden
perifere do¤ru, derinin sertleflmesiyle kendini
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gösteren tümöral bir infiltrasyon tespit edile-
bilir.

Paget Hastal›¤›: Memebafl›nda ve areolada
erozyon ya da ülserasyonla kendini gösteren
özel bir meme kanseridir. Bu gerçekte bir in-
traduktal karsinomad›r. Özelli¤i memebafl› ve
areola derisine direkt invazyon sonucu ülsere
olmay›p Paget hücresi dedi¤imiz malign me-
me kanseri hücrelerinin epidermis içine bil-
medi¤imiz bir yoldan gelmesi ve epidermiste
erozyon ve ülserasyonlara yol açmas›d›r. Me-
menin mezenkimal tümörleri de k›sa zaman-
da meme derisini tutarak ülserasyonlara yol
açarlar. Bu arada malign hemanjioendotelio-
ma da k›sa zamanda ülserasyona neden olur.
Malign cyctosarcoma phylloides de gene k›sa
sürede ülserasyona neden olur. Memenin ma-
lign mezankimal tümörlerinin yani sarkomla-
r›n›n ülserleri çok çabuk büyüyen ülserlerdir
ve üzeri yer yer çok pis kokan nekrotik mater-
yal ile örtülü vejetan kitlelerden oluflurlar.

Eritem: Eritem meme derisindeki k›zar›kl›k-
t›r. ‹nflamatuvar ya da tümöral süreçlerin so-
nucu olur. Do¤rudan do¤ruya meme derisi-
nin bir hastal›¤› olarak yani dermatitis sonucu
eritem ortaya ç›kabilir. 

Memenin kendi inflamasyonlar›nda da
gene meme derisinde eritem olur. Laktasyon
apsesinde ve laktasyona ba¤l› olmayarak
meydana gelen subareolar inflamasyonlarda
gene inflamasyonun büyüklü¤üne ve fliddeti-
ne göre meme derisinde eritem görülür. Me-
mede çok seyrek olarak hematojen inflamas-
yonlar da olabilir. Bu hematojen inflamasyon-
lar özellikle yukar› solunum yollar› enfeksi-
yonlar›ndan birkaç gün sonra olmakta ve me-
me derisinde genifl, oldukça yayg›n eritem ile
kendisini göstermektedir. Bunlar hiçbir za-
man apseleflmeye gitmemekte ve konservatif
tedavi ile kendili¤inden kaybolmaktad›r. Me-
me kanserine ba¤l› eritem iki biçimde kendisi-
ni gösterir. Birincisi ve en s›k görüleni tümö-
rün hemen üzerindeki deriye yaklaflt›kça ve-
nöz engorjmana neden olarak üzerindeki de-
ride eritem yapmas›d›r. Eritem tümörün he-
men üzerindeki deride görülür ve küçük bir
alana s›n›rlanm›flt›r. Di¤er inflamasyon flekli

özel tipteki meme kanserinin özgül klinik be-
lirtisidir. Bu özel tip meme kanserine inflama-
tuvar tip meme kanseri ismi verilir. ‹nflama-
tuvar tip meme kanserini gerçek bir inflamas-
yondan ay›rmak çok zordur. Meme derisinde
yayg›n, genifl bir alanda eritem vard›r. Meme
derisi ayr›ca gergin ve parlakt›r. Meme içinde
bazan karsinoma kitlesini palpe etmek çok
zor olabilir. ‹nflamatuvar tip meme kanserine
inflamasyona çok benzemesinden dolay› apse
san›larak birkaç kez insizyon yap›ld›¤› da
olur.

Satellit Deri Nodülleri: Satellit deri nodülleri
meme kanserinin ilerlemifl döneminde görü-
len klinik bir belirtidir. Memede tümör çevre-
sindeki deride serpili olarak birkaç mm.den 1
cm.ye de¤in de¤iflik büyüklüklerde nodüller
olarak kendisini gösterir. Bafllang›çta yaln›z
bir nodül vard›r. Giderek üzeri k›zar›r ve da-
ha ileri dönemde ülsere olabilir. Meme derisi
s›n›rlar› d›fl›nda medialde orta çizgiye, lateral-
de gö¤üs duvar›na yay›ld›¤› olur. Memedeki
primer tümörü merkez olarak kabul edersek
bunun çevresinde dönen uydulara benzetildi-
¤i için bu lezyonlara bu ad verilmifltir.

Parasternal Kitle: Meme kanserinin mamma-
ria interna lenf nodüllerinde yapt›¤› metastaz-
lar ilerleyerek kaburga aral›klar›ndan d›flar›ya
ç›kar ve k›k›rdak kaburgalar› ileriye do¤ru
iterek sternumun hemen kenar›nda bir kitle
ortaya ç›kabilir. Bu meme kanserinin çok iler-
lemifl dönemlerinde klinik bir belirtidir. Böl-
gedeki k›k›rdak kaburgalar›n kondromlar› ile
kar›flabilirse de, kondromlar›n uzun ekseni
transvers olmas›na karfl›l›k, meme kanserine
ba¤l› parasternal kitlenin uzun ekseni vertikal
yani sternum kenar›na paraleldir.

Kol Ödemi: Aksilla lenf nodüllerinin ileri de-
recede blokaj› memede ödemin yan›nda kolda
lenf drenaj›n› engelleyerek kolda ödem yapar.
Meme kanserinde kol ödemi oldu¤unda me-
mede di¤er lokal belirtiler de dikkati çekecek
biçimde ilerlemifltir.

Meme muayenesinde bulunan fizik bul-
gular yukarda görüldü¤ü gibi birçok meme
hastal›klar›nda ortak olarak bulunur. Dikkati
çekmesi gereken fley fizik bulgulardan her bi-
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rinin ayr› ayr› meme kanserinde bulunaca¤›-
d›r. Baflka bir deyimle meme muayenesinde
bulunan her patolojik bulgu meme kanserine
delalet edebilir. Bu nedenle meme hastal›kla-
r›n›n fizik muayene ile tan›s› hem olanaks›z
hem de çok tehlikelidir. Çünkü fizik muayene
ile tan› konamad›¤›na göre uygun tedavisi de
yap›lamaz ve her patolojik bulgu kanser ola-
bilece¤inden yap›lan konservatif tedavilerle
çok k›ymetli zaman kaybolmufl olur.

Meme hastal›klar›n›n tan›s› yaln›z biyop-
si ile konur ve biyopsiden baflka kesin tan›ya
varan hiçbir yöntem yoktur. Sadece juvenil ya
da prekos puberal meme hipertrofisinde bi-
yopsi yap›lmaz. Yukarda ilgili bölümde anlat-
t›¤›m›z gibi küçük bir çocukta bir meme are-
olas› alt›nda olan kitle, prekos puberal hiper-
trofiye ba¤l›d›r ve bunun biyopsi ile ç›kar›l-
mas› ileride çocu¤un memesinin oluflmamas›-
na ve sakat kalmas›na neden olur.



MAMOGRAF‹
Mamografi endikasyonlar› bafll›ca iki grupta
toplanmaktad›r:

Tan› Amaçl› Mamografi: Memesinde kitle,
ak›nt›, a¤r› gibi yak›nmalar› ile hekime baflvu-
ran 30 yafl›nn›n üzerindeki kad›nlara meme
muayenesinden sonra öncelikle bilateral ma-
mografi yap›lmal›d›r.

Palpasyonda malign kitleyi düflündüren
hastalar ile biyopsi yap›lacak hastalara biyop-
si öncesinde mamografi yap›lmal›d›r. Amaç
kitlenin boyutlar›n› ve yap›s›n› daha iyi ta-
n›mlamak, ayn› tarafta veya karfl› tarafta bek-
lenmeyen bir kanser oda¤›n› saptamak, ele
gelmeyen yayg›n intraduktal bilefleni belirle-
mek olmal›d›r. Tan› amaçl› mamografinin et-
kinli¤i için, mutlaka önce meme muayenesi
yap›lm›fl olmal›d›r ve tetkiki de¤erlendiren
radyolo¤a ayr›nt›l› bilgi verilmelidir.

Tek duktusdan, spontan gelen kanl› veya
seröz ak›nt›s› olan, mamografi bulgusu olma-
yan hastalara, duktus orifisinden iyotlu kon-
trast madde verilererek film çekilebilir. Ga-
laktografi özellikle standart major dukt eksiz-
yonunda kaç›r›labilecek periferik lezyonlar›n
saptanmas› aç›s›ndan yararl›d›r. Ancak, nega-
tif galaktografi malign patolojiyi ekarte ettir-
medi¤i unutulmamal›d›r.

Tarama Amaçl› Mamografi: Mamografi me-
me kanserinin erken tan›s›nda yarar› gösteril-
mifl tek görüntüleme yöntemidir. Tarama
amaçl› mamografinin mortaliteyi ortalama
%30 oran›nda azaltt›¤› kabul edilmektedir. Bu
oran, y›lda bir yap›lan taramayla, 50-59 yafl
grubunda %46’ya ç›kmaktad›r. Ultrasonogra-
finin tarama amaçl› kullan›m› hastaya yarar
sa¤lamad›¤› gibi yalanc› bir güven verebilece-
¤i için zarar da verebilir. Meme muayenesi ol-
madan mamografinin duyarl›l›¤› düflmekte-

dir. Meme kanserlerinin %5-15’i mamografi
bulgusu vermeden muayenede ele gelebilir.
Bu nedenle, tarama amaçl› mamografi önce-
sinde de fizik muayene yap›lmal›d›r. 

De¤iflik ülkelerde farkl› uygulamalar ol-
makla birlikte Amerikan Kanser Cemiyeti,
Amerikan Tabipler Birli¤i ve Amerikan Rad-
yoloji Derne¤i taraf›ndan mamografi ile tara-
man›n 40 yafl›ndan itibaren y›lda bir yap›lma-
s› önerilmektedir. 40-49 yafl grubunda ma-
mografinin %25-30 oran›nda mortaliteyi dü-
flürmesi beklenmektedir.

Ailesinde meme kanseri olan yüksek risk-
li kad›nlara ise, 25-35 yafl aras›nda bafllamak
üzere, ayl›k kendi kendine meme muayenesi
ve klinik meme muayenesinin yan›s›ra 6-12
ayda bir mamografi önerilmektedir.

MAMOGRAF‹ TEKN‹⁄‹
Rutin mamografi incelemesi için meme s›k›fl-
t›r›larak mediolateral oblik (MLO) ve krani-
okaudal (KK) grafiler çekilir. Mediolateral ob-
lik grafi di¤er projeksiyonlardan daha fazla
meme dokusunu görüntüler; özellikle üst d›fl
kadran›, aksiller kuyru¤u çok iyi gösterir. Bu
grafi için meme pektoralis majör kas›n›n düz-
lemine paralel komprese edilir. Gerekti¤i gibi
çekilen bir mediolateral oblik grafide pektoral
kas meme bafl› seviyesine kadar üçgen dansi-
te fleklinde görülmeli, meme afla¤› do¤ru
sarkmamal› ve dokularda üstüste binme ol-
mamal›d›r. KK grafide subareolar, santral ve
medial meme dokusu iyi bir flekilde görüntü-
lenir. Her iki grafide de memeye yeterli kom-
presyon yap›lmal›, meme bafl› tam profilden
görülmeli, ince lineer çizgiler keskin olmal›,
küçük radyoopasiteler ve mikrokalsifikasyon-
lar görülebilmelidir. Standart grafilerden son-
ra yaln›z bir projeksiyonda görülen dansitele-
rin gerçek olup olmad›¤›n› anlamak için ek
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grafiler al›nabilir (mediolateral, lateral krani-
okaudal gibi). Yalanc› kitle görümümleri spot
grafide kaybolurken gerçek kitlelerin daha
belirgin hale gelmesi beklenir. Büyütme grafi-
leri özellikle mikrokalsifikasyonlar›n morfo-
lojilerinin de¤erlendirilmesinde kullan›l›r
(fiekil 54-1).

‹ki yönlü mamografide meme bafl›na orta-
lama 3-4 mGy doz al›nmaktad›r. Bir milyon
kad›na 40-74 yafl aras›nda y›lda bir tarama ya-
p›ld›¤›nda fazladan 21.6 ölüme karfl›l›k 18 900
ölümün engellenebilece¤i hesaplanmaktad›r. 

Meme kanserlerinin mamografi ile erken
tan›s›n› etkileyen faktörlerin bafl›nda mamog-
rafi kalitesi gelmektedir. Günlük, ayl›k ve da-
ha uzun aral›klarla yap›lan testlerle mamogra-
fi kalitesinin standartlara uygunlu¤u kontrol
edilmelidir.

MAMOGRAF‹K DE⁄ERLEND‹RME
Meme involüsyonu ve ya¤ replasman› 3. ve 4.
dekadda bafllar, menopozdan sonra h›zlan›r.
Meme dokusunun miktar, bileflim ve da¤›l›-

m›n›n farkl›l›k göstermesi ‘normal’ mamogra-
finin büyük varyasyonlar göstermesine neden
olur. Mamografinin tan› de¤eri memenin ya-
p›s›na göre de¤iflir. Ya¤l› bir memede ma-
mografinin duyarl›l›¤› %100’e yaklafl›r, meme
parankim ve stromas›ndan zengin dens bir
memede ise tan› de¤eri düfler. Genellikle bila-
teral meme parankiminin da¤›l›m› simetriktir.
Bu nedenle asimetrik dokunun alg›lanabilme-
si için hastan›n yak›nmas› tek tarafl› olsa da
bilateral mamografi çekilmeli ve iki taraf yan
yana as›larak de¤erlendirme yap›lmal›d›r .

Mamografik de¤erlendirmede meme lez-
yonlar›n›n do¤ru ve standart bir flekilde ta-
n›mlanmas›, malign patoloji olas›l›¤›n›n belir-
lenmesi, klinisyene mamografi sonucu olarak
net bir mesaj verilmesi gerekmektedir. Bu
amaçla, 1993 y›l›nda, Amerikan Radyoloji
Derne¤i taraf›ndan “Meme görüntüleme ra-
porlama ve veri sistemi” (Breast Imaging Re-
porting and Data System [BI-RADS]) gelifltiril-
mifltir (Tablo 54-1). BI-RADS baflta kitle ve kal-
sifikasyonlar olmak üzere mamografi bulgula-
r›n› tan›mlayarak malign patoloji kuflkusuna
göre 5 kategoriye ay›rmaktad›r. Bu de¤erlen-
dirme kategorileri ile klinisyenlere anlafl›l›r,
net bir mamografi sonucu verilmektedir.

K‹TLELER
BI-RADS’de “kitle” tan›m› iki de¤iflik projek-
siyonda yer iflgal eden lezyon olarak yap›l-
maktad›r. Sadece bir projeksiyonda görülen
bir lezyon “dansite” olarak tan›mlanmakta-
d›r. Kitleler flekil, kenar, dansite özelliklerine
göre efllik eden bulgularla birlikte de¤erlendiril-
mektedir. Kitlenin flekli yuvarlak, oval, lobüler
veya düzensiz olarak tarif edilebilir. E¤er kitle
görünmüyor ama memenin normal yap›s› bo-
zulmuflsa, bir noktadan ›fl›nsal tarzda yay›lan
spikülasyonlar varsa veya parankim kenar›n-
da fokal retraksiyon izleniyorsa “yap›sal dis-
torsiyon” tan›m› kullan›lmaktad›r. Bir kitle-
nin kenarlar› keskin s›n›rl›, mikrolobüle, çevre
doku taraf›ndan gizlenmifl, belirsiz- kötü s›n›rl›
veya spiküle olabilir. 

Kitlenin dansitesi çevre fibroglandüler
doku dansitesi ile karfl›laflt›r›larak belirtilir:
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fiekil 54-1.—Büyütme grafisinde kalsifikasyonlar›n
morfolojisi daha net olarak de¤erlendirilebildi. Ple-
omorfik mikrokalsifikasyonlara ek olarak s›n›rlar›
keskin olmayan kitle saptand›. Tan›: ‹nfiltratif duk-
tal karsinom.
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Tablo 54-1 � Amerikan Radyoloji Koleji Taraf›ndan Gelifltirilen Meme Görüntüleme Raporlama ve Veri
Sistemi (BI-RADS)

“BREAST IMAGING REPORTING AND DATASYSTEM (BI-RADS)”

MEME YAPISI

1. Tamama yak›n ya¤l›.
2. Da¤›n›k fibroglandüler yap›lar.
3. Heterojen dens. Bu mamografinin duyarl›l›¤›n› azaltabilir. 
4. ‹leri derecede dens, bir lezyonu gizleyebilir.

A. K‹TLELER

1. fiekil: Yuvarlak- Oval- Lobule- ‹rregüler
2. Kenarlar: Keskin- Mikrolobüle- Örtülü- Belirsiz- Spiküler
3. Dansite: Yüksek- Efl dansiteli- Düflük- Ya¤ içeren (radyolüsen)

B. KALS‹F‹KASYONLAR

1. Tipik Benign
2. Orta Derecede Önemli Olan

a. Amorf (flekilsiz) veya belirsiz kalsifikasyonlar
3. Yüksek Olas›l›kla Malign 

a. Pleomorfik veya heterojen (Granüler)
b. ‹nce çizgisel veya ince çizgisel dallanma (Casting) gösteren 

4. Da¤›l›m: Grup veya küme- Çizgisel- Segmental- Bölgesel- Yayg›n/ Saç›lm›fl 

C. YAPISAL BOZULMA (D‹STORS‹YON)

D. ÖZEL OLGULAR

Tübüler dansite/ Tek genifl duktus- Meme içi lenf nodu- Asimetrik meme dokusu-
Fokal asimetrik dansite

E. EfiL‹K EDEN BULGULAR

Deri retraksiyonu-Meme bafl› retraksiyonu-Deride kal›nlaflma-Trabeküler kal›nlaflma-Deri lezyonu-Aksiller lenfade-
nopati-Yap›sal distorsiyon-Kalsifikasyonlar

F. LEZYON YER‹

1. Yer: Saat Yönü, Kadran› (üst d›fl, üst iç, alt üst, alt iç),
Subareolar, aksiller kuyruk, santral

2. Derinlik: Ön, Orta, Arka 

BI-RADS DE⁄ERLEND‹RME KATEGOR‹LER‹ 

Kategori 0. Ek tetkik gerekir: Tarama amaçl› mamografilerde ek mamografi görüntüleri, ultrasonografi vb. ifllemler
gerekti¤i belirtilir.

Kategori 1. Negatif: Üzerinde yorum yapacak bir fley yoktur. Memeler simetrik olup, kitle, yap›sal distorsiyon, flüp-
heli mikrokalsifikasyon içermezler.

Kategori 2. Benign bulgular: Bu da, negatif bir mamogramd›r. Fakat mamografiyi yorumlayan kifli, bir bulguyu ta-
n›mlamak isteyebilir. Kalsifiye fibroadenomlar, multiple sekretuvar kalsifikasyonlar, ya¤ kisti, lipom, ga-
laktosel ve hamartomlar; hepsinin görünümleri karakteristik olup güvenli bir flekilde ayr›mlar› yap›l›r.

Kategori 3. Büyük olas›l›kla benign–k›sa aral›klarla izlem önerilir: Bu kategori büyük olas›l›kla benign özelliklere
sahip, ancak çok düflük olas›l›kla malign olma ihtimali oldu¤u için stabil oldu¤unu göstermek için izlem
gerekti¤i düflünülen bulgular için kullan›l›r.

Kategori 4. fiüpheli anormallikler–biyopsi yap›lmas› düflünülmelidir: Bu lezyonlar meme kanseri aç›s›ndan karek-
teristik görünüme sahip de¤illerdir. Ancak, malign olmalar› kuvvetle olas›d›r. Radyolo¤un flüphesi yeter-
li ise biyopsi için ›srar etmelidir. Mümkünse; flüphe nedeni ile ilgili olas›l›klar belirtilmeli, fakat son karar
hasta ile doktoruna b›rak›lmal›d›r. 

Kategori 5. Malign olma olas›l›¤› çok yüksek lezyonlar–gerekli ifllemler yap›lmal›d›r: Mamografi histolojik tan›
vermese de morfolojisi tipik olup malign patoloji olas›l›¤›n›n çok yüksek oldu¤u bulgular (örn. irregüler,
spiküler kitle) için kullan›l›r, mutlaka doku tan›s› elde edilmelidir.
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ya¤ içerebilir, düflük dansiteli, izodens veya
yüksek dansiteli olabilir. Kitle boyutuna göre
dansite yüksekse malign patoloji olas›l›¤› art-
makla birlikte dansite tek bafl›na belirleyici bir
kriter de¤ildir, di¤er özelliklerle birlikte dik-
kate al›nmal›d›r. Memenin ya¤ dokusu içeren
keskin s›n›rl› kitleleri hemen herzaman be-
nign olup biyopsi veya izlem gerekli de¤ildir.
Keskin s›n›rl›, yuvarlak veya oval bir kitlenin
benign olma flans› yüksektir. 

En s›k görülen keskin s›n›rl› kitleler kist
ve fibroadenomlard›r. Kaba “patlam›fl m›s›r”
tarz›ndaki kalsifikasyonlar fibroadenomlar
için tan› koydurucudur (fiekil 55-2).

Mamografide ya¤ içeren, keskin s›n›rl›
kitleler her zaman benign olup biyopsi gerek-
tirmezler. Bunlar hamartom (fibroadenoli-
pom), galaktosel, ya¤ kisti, meme içi lenf no-
du ve lipomlard›r. Meme içi lenf nodlar› tipik
olarak d›fl yar›da görülür ve çaplar› 1 cm’den
küçüktür. Ya¤l› hiluslar› nedeniyle merkezle-
ri radyolüsen olur veya periferlerinde hiler
çentik görülür. Hamartomlar de¤iflik miktar-
larda fibroglandüler doku ve ya¤ içerirler, ge-
nellikle ince bir kapsülleri bulunur. Ya¤ kist-
leri ya¤ nekrozuna ba¤l› geliflir ve ince duvar-
l›, radyolüsen lezyon fleklinde görülürler, ul-
trasonografi kistik yap›s›n› ortaya koyar. Me-
düller, müsinöz ve papiller karsinomlar iyi s›-
n›rl› kitle fleklinde görülebilirler. Baz› duktal

karsinoma in situ ve invazif duktal karsinom-
lar, nadiren invazif lobüler karsinomlar iyi s›-
n›rl› olabilirler.

Meme d›fl› bir neoplazm›n meme dokusu-
na metastazlar› genellikle iyi s›n›rl›, soliter no-
dül (%85) fleklinde olur. En s›k s›ras›yla ma-
lign melanom, lenfoma ve lösemiler, over
kanseri, yumuflak doku sarkomlar›, genitoüri-
ner ve gastrointestinal maligniteleri memeye
metastaz yapar.

Mamografide saptanan ve kesin benign
olarak tan›mlanabilen hamartom, ya¤ kisti gi-
bi ya¤ içeren kitleler ve kalsifik fibroadenom-
lar BI-RADS kategori 2 olarak tan›mlan›r ve
takibe gerek yoktur, tarama amaçl› mamogra-
fiye devam edilir (Tablo 54-2). Mamografide
görülen yuvarlak, oval, hafif lobüle, keskin s›-
n›rl› lezyonlar BI-RADS kategori 3, büyük ola-
s›l›kla benign olarak tan›mlan›r. Soliter bir kit-
le ilk kez saptan›yorsa ultrasonografi ile de-
¤erlendirilmelidir. Ultrasonografi ile basit kist
tan›s› konulan kitlelere ek bir inceleme gerek-
sizdir. Mamografi ile saptanan, ele gelmeyen
keskin s›n›rl›, kategori 3’e giren kitlelere izlem
önerilmektedir. 

Mamografide saptanan asimetrik dansite
malign özelliklere sahip de¤ilse, normal me-
me dokusu görünümünde ise ve palpasyon
ve ultrasonografi bulgular› normalse izlenebi-
lir.

Kenarlar› spiküle, belirsiz, çevre doku ta-
raf›ndan gizlenmifl veya mikrolobüle olan dü-
zensiz kitleler: Meme kanserleri duktal (%90)
veya lobüler (%10) yap›lardan kaynaklan-
maktad›r. Duktal veya lobüler invazif meme
kanserinin tan› koydurucu görünümü irregü-
ler flekilli, spiküle kenarl› ve yüksek dansiteli
kitledir (fiekil 54-3). Spikülasyonlar tümör
çevre dokuya yay›l›rken oluflan dezmoplastik
reaksiyon sonucunda ortaya ç›kar. 

Spiküle kitleler BI-RADS kategori 5 olarak
s›n›flan›rlar ve ultrasonografinin negatif ol-
mas› de¤erlendirmeyi etkilemiyece¤i için ul-
trasonografi gerekli de¤ildir.

Spikülasyon oluflturan ve s›k görülen be-
nign lezyonlar radyal skar, sklerozan adeno-
zis, cerrahi sonras› skar, ya¤ nekrozu ve apse-
dir. Radyal skar›n ve kompleks sklerozan lez-

fiekil 54-2.—Tipik patlam›fl m›s›r fleklinde kalsi-
fikasyonlar içeren fibroadenom.
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yonlar›n histolojisinde sklerotik bir merkez
vard›r ve fibrozis bantlar› ›fl›nsal da¤›l›m gös-
terir. Radyal skar›n ortas›nda kitlelerde bulu-
nan radyoopak merkez bulunmaz ve düzlem-
sel biçimi nedeniyle bir grafide di¤erinden
daha iyi görülebilir. Bu bulgularla radyolojik
tan› öngörülse de baz› durumlarda birlikte tü-

büler karsinoma, duktal karsinoma in situ gi-
bi malign patolojilerin bulunabilmesi veya
radyal skar gibi görülen kanserlerin olabilme-
si kesin tan› için cerrahi biyopsi gereklidir.

Spiküle lezyon flüphesi varsa, malign pa-
toloji olas›l›¤› yüksek oldu¤u için lezyonun
yeni olmas›na veya y›llard›r var olup olmad›-
¤›na bak›lmaks›z›n biyopsi gereklidir. Yavafl
büyüyen kanserler bir süre stabil görünebilir-
ler. 

KALS‹F‹KASYONLAR
Kalsifikasyonlar mamografilerde seçilebilen
en küçük yap›lard›r. Meme kanserinde kalsi-
fikasyonlar genellikle çok küçük oldu¤u için
(mamografilerde 150-200 mm) mikrokalsifi-
kasyon Mikrokalfikasyonlar olarak tan›mla-
n›rlar.

Meme kalsifikasyonlar› mamografilerde
çok s›k rastlad›¤›m›z bir bulgu olup, bunlar›n
büyük k›sm›n›n kesinlikle benign oldu¤u söy-
lenebilir ve ileri inceleme gerektirmez. Kalsifi-
kasyonlar›n analizinde yerleflim, boyut, say›,
morfoloji, da¤›l›m ve de¤iflim özelliklerine bak›-
l›r. Bu yolla tipik benign veya malign patoloji
aç›s›ndan çok anlaml› olanlar, yap›s› ortada

Tablo 54-2 � Mamografi ile Tespit Edilen ve Ele Gelmeyen Kitlelere
Yaklafl›m

* Yeni ortaya ç›kan veya büyüdü¤ü tespit edilen, US’de solid veya çevre do-
kulardan ay›rt edilemeyn kitlelere biyopsi planlanmal›d›r.

Palpe edilmeyen meme kitlesi

Keskin kenarl›, yuvarlak-oval Dansite

Kist Solid

Aspirasyon

‹rregüler, mikrolobüle
s›n›rlar› belirsiz, spiküle

Kesin benign

Rutin tarama

Basit kist

Rutin tarama

‹ntrakistik kitle

B‹YOPS‹

US benign/keskin kenarl›

6., 12., 24. Aylarda izlem

US malign/keskin k. de¤il

B‹YOPS‹

Kenarl› örtülü

Ek grafiler

Yalanc› kitle

Rutin tarama
Solid/kitle (-)

US bulgular›/Spot büyütme

US

fiekil 54-3.—Çevreye do¤ru ›fl›nsal uzant›lar› bulunan
(spiküler), yüksek dansiteli radyoopak kitle. 



kalanlar belirlenebilir; izlem veya biyopsi ka-
rar› verilebilir. Özellikle büyütme grafileri
kalsifikasyonlar›n yap›s›n› belirlemede yar-
d›mc› olur.

Yerleflim: Mikrokalfikasyonlar yerleflimine
göre lobüler ve duktal olmak üzere iki grupta
incelenebilir. Lobüler kalsifikasyonlar lobül
içindeki terminal duktuslar (asinüs) içinde
oluflurlar, duktusun iç kenarlar›na uyan düz-
gün kenarl›, yuvarlak biçimleri vard›r. Çeflitli
fibrokistik de¤ifliklikler (adenozis, sklerozan
adenozis, kistik hiperplazi ve lobüler hiperp-
lazi gibi) ve lobüler karsinoma in situ lobüler
Mikrokalfikasyon içeren durumlard›r. 

Duktal mikrokalfikasyonlar s›kl›kla ter-
minal duktlarda oluflurlar ve lobüler mikro-
kalfikasyonlardan daha çok malign patoloji
aç›s›ndan anlaml›d›rlar. Duktal kalsifikasyon-
lar, sekratuvar tutulum, duktal hiperplazi ve
atipik duktal hiperplazi gibi benign durum-
larda da görülebilirler. 

Boyut: Meme kanserinde görülen kalsifikas-
yonlar genellikle 0.5 mm veya daha küçüktür-
ler. Kalsifikasyonlar›n boyutlar› küçüldükçe
malign olma olas›l›klar› artmaktad›r. Bir kü-
medeki kalsifikasyonlar›n farkl› flekil ve bo-
yutlarda (pleomorfik) olmas› da kanser olas›-
l›¤›n› art›rmaktad›r.

Say›: Mikrokalfikasyonlar›n birim hacimdeki
say›lar› artt›kça kanser olma olas›l›klar› art-
maktad›r. Hemen her memede bir-iki kalsifi-
kasyonun bulunmas› ve Mikrokalfikasyonla-
r›n küme yapmas›n›n malign patoloji lehine
kabul edilmesi nedeniyle, öncelikle kümeyi
neyin oluflturdu¤u belirtilmelidir. Mutlak bir
minumum s›n›r olmasa da, kabul edilen genel
görüfle göre 1 –2 cc hacimde görülen 5 veya
daha fazla kalsifikasyonun olmas› malign pa-
toloji olas›l›¤› art›rmaktad›r ve Mikrokalfikas-
yon kümesi olarak kabul edilebilir. 

Morfoloji: Mikrokalfikasyonlar›n de¤erlendi-
rilmesinde en önemli kriter morfolojidir. Par-
tiküllerin flekilleri ve flekil ve boyutlar›ndaki
heterojenite etiyolojinin tahmin edilmesinde
önemlidir. Meme kanserlerinde görülen Mik-
rokalfikasyonlar, intraduktal kanserin irregü-
ler nekrozu sonucunda oluflmalar› nedeniyle
kenarlar› düzensizdir. 

De¤iflim: Yuvarlak mikrokalfikasyonlardan
oluflan kümeler hemen herzaman benign olup
izlenebilir. Ancak morfolojisi malign patoloji
aç›s›ndan orta derecede veya çok flüpheli olan
kalsifikasyonlar için stabil olmalar› benign bir
durumun göstergesi de¤ildir, 8-63 ay (ort 25
ay) stabil kalan 105 kalsifikasyonun %25’i ma-
lign ç›km›flt›r.

Daha önceki mamografilerde olmayan,
yeni saptanan veya öncekilere göre miktar›n-
da art›fl saptanan grup yapan veya çizgisel,
segmenter da¤›l›m gösteren kenarlar› düzen-
siz, çizgisel, dallanan, pleomorfik kalsifikas-
yonlara mutlaka biyopsi yap›lmal›d›r. Benign
kalsifikasyonlar bazen kendiliklerinden kay-
bolabilir. Ancak, malign kalsifikasyonlar te-
davisiz kaybolmazlar. 

Meme Görüntülemesinde Ultrasonografi
Ultrasonografi, seçilmifl hastalarda mamogra-
fiye ek olarak kullan›ld›¤›nda yararl› bir gö-
rüntüleme yöntemidir, ancak tarama amac›y-
la etkinli¤i gösterilememifltir. Ultrasonografi,
mamografiyi yorumlayan hekim taraf›ndan,
bir veya iki memenin taranmas› yerine ma-
mografik olarak flüpheli alan›n ve/veya pal-
pabl bir anormalli¤in incelenmesi amac›yla
yap›lmal›d›r. ‹nceleme s›ras›nda mamografi-
lerle korelasyon kurulmal›d›r. 

Meme Ultrasonografi Endikasyonlar›
1. Kist-solid kitle ayr›m›n›n yap›lmas›: Me-

me görüntülemede ultrasonografinin en
önemli yeri mamografide tespit edilen
keskin s›n›rl› veya s›n›rlar› meme paren-
kimi taraf›ndan gizlenen veya palpasyon-
da bulunan kitlelerin kistik veya solid ya-
p›s›n›n belirlenmesidir. ultrasonografi ile
%90-100 do¤rulukla kist tan›s› konabilir. 

2. Dens meme paterni nedeniyle mamografi-
de görülmeyen palpabl kitlelerin araflt›-
r›lmas›: Normal fibroglandüler dokular
mamografide kitleleri k›smen veya tama-
men gizleyebilir. Mamografide dens, he-
terojen meme paterni varsa ve palpabl bir
kitle görülmüyorsa, flüpheli bölgeye ul-
trasonografi yap›lmal›d›r. 

3. Yerleflimi nedeniyle mamografide görüle-
meyen kitlelerin de¤erlendirilmesi: Nadi-
ren, zay›f hastalarda periferde kalan pal-
pabl kitlelerin görüntü alan›na yerlefltiril-
mesi mümkün olmaz. Özellikle sternuma
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yak›n kitleler, alt katlant›daki lezyonlar
filmin görüntü alan›na girmeyebilir. Bu
durumda ultrasonografi ile flüpheli bölge
incelenmelidir. 

4. Genç hastalarda, gebe veya laktasyonda
olan hastalarda palpabl kitlelerin araflt›-
r›lmas›: 30 yafl›n alt›nda palpabl kitlesi
olan bir kad›nda ilk görüntüleme yöntemi
olarak ultrasonografi kullan›lmal›d›r. Bu
yafl grubunda kistlerin fazla olmas›, ma-
lign patoloji olas›l›¤›n›n düflük olmas› ve
genç kad›nlarda memelerin daha fazla
radyasyona duyarl› oldu¤unun düflünül-
mesi nedeniyle önce ultrasonografi tercih
edilmektedir. 

5. Apse tan›s›: Klinik bulgular apse oluflu-
mu lehine ise ultrasonografi apse kavite-
sini göstermek için iyi bir yöntemdir. Kli-
nik bulgular ve ultrasonografi bulgular›
ile apse tan›s› konabilir. Mamografi bul-
gular› ultrasonografi bulgular› kadar tan›
koydurucu de¤ildir. Ayr›ca, apse klini¤i
olan bir hastada mamografi çekimi a¤r›l›
olacakt›r. Ancak ultrasonografide apse le-
hine bulgu yoksa, solid kitle varsa ma-
mografi çekilmeli, malign patoloji aç›s›n-
dan hasta araflt›r›lmal›d›r.

6. Giriflimsel yöntemlerde k›lavuz olarak:
Ultrasonografi, ince i¤ne aspirasyonlar›,
kal›n i¤ne biyopsiler ve ameliyat öncesi
tel ile iflaretlemelerde baflar› ile kullan›l-
maktad›r.

Ele Gelmeyen Lezyonlar›n Tan›s›
Mamografik taraman›n yayg›nlaflmas› ile pal-
pabl olmayan ve malign patoloji aç›s›ndan
süpheli lezyonlar›n say›s› artm›flt›r. Bu lez-
yonlar›n doku tan›s› için çeflitli radyolojik
yöntemler klavuzlu¤unda cerrahi biyopsi ön-

cesi iflaretleme veya perkütan biyopsi yap›l-
maktad›r.

Cerrahi Biyopsi Öncesi ‹flaretleme
Ele gelmeyen lezyonlar›n aç›k biyopsi öncesi
yerinin belirlenmesinde klavuz yöntem ola-
rak en fazla mamografi ve ultrasonografi kul-
lan›lmaktad›r. Gerek duyulursa bilgisayarl›
tomografi, magnetik rezonans görüntüleme
veya galaktografi de kullan›labilir. Ultraso-
nografide görülen ve yeterince büyük kitleler
ultrasonografi k›lavuzlu¤unda iflaretlenebilir.
Ancak, ele gelmeyen lezyonlar›n önemli bir
k›sm›n› mikrokalsifikasyonlar›n ve ultraso-
nografi bulgusu vermeyen kitlelerin olufltur-
mas› nedeniyle mamografi klavuzlu¤una ul-
trasonografiden daha çok baflvurulmaktad›r.

‹flaretlemede en çok tercih edilen tel-i¤ne
sistemidir. Steril boya ve karbon tek bafllar›na
veya tel ile birlikte kullan›labilir.

Perkütan Biyopsiler
Perkütan biyopsi cerrahi biyopsiye oranla da-
ha h›zl›, daha az invazif ve daha ucuz olup
daha az doku ç›kar›ld›¤› için memede daha
iyi kozmetik sonuç vermektedir. Benign lez-
yonu olan kad›nlarda cerrahi biyopsi ihtiyac›-
n› azaltmakta ve kanserli hastalarda cerrahi
ifllem say›s›n› düflürmektedir.

Perkütan biyopsi en çok kategori 4 (flüp-
heli) lezyonlara uygulanmaktad›r. Malign pa-
toloji oran›n›n yaklafl›k %33 oldu¤u bu kate-
goride perkütan kal›n i¤ne biyopsi sonucu be-
nign patolojiyi gösteriyorsa ve mamografi
bulgular›yla uyumluysa cerrahi biyopsiye ge-
rek kalmaz. Kategori 5 (büyük olas›l›kla ma-
lign) lezyonu olan hastalarda ise tan›sal cerra-
hi biyopsinin yerini alabilir, hastaya yap›lan
cerrahi ifllem say›s› azalabilir.
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GEL‹fiME ANOMAL‹LER‹
Çok say›da meme (polimasti) ve memebafl›
(politelia) süt hatt›n›n gerilememesinden
kaynaklan›r. Bu en s›k aksilla (fiekil 55-1) ve-
ya vulvada görülür. Aksesuar meme zaman
zaman fonksiyon gösterebilir ve kendini lak-
tasyon ve hamilelikte fliflme ile ortaya ç›kabi-
lir. Aksesuar meme bafllar› daha s›k görülür
ve da¤›l›msal olarak de¤iflkendir; gö¤üs, ak-
silla ve kar›n duvar›nda görülebilir.

Memenin hipoplazisi memenin normal-
den az geliflmesidir. Konjenital yoklu¤una
amasti denir ve çok nadirdir. Meme dokusu
yok ancak meme bafl› varsa bu duruma amazi
denir.

Makromasti vücuda oranla çok büyük
memelerin geliflmesidir. Pubertedeki hormo-
nal de¤iflikliklere al›fl›lmad›k bir doku yan›t›-
na ba¤l› olabilir (juvenil hipertrofi). Bu durum
ciddi s›rt a¤r›s› ve fonksiyon bozuklu¤u yapa-
bilir. Redüksiyon mammoplastisi ile meme
dokusunun azalt›lmas› yard›mc› olabilir.

Premature Telarfl puberteden önce meme
bafl› etraf›nda bilateral veya unilateral doku
büyümesidir. Puberteden önce bu dokunun
eksizyonu puberte sonras›nda amastiye yola-
çabilir. Bu nedenle eksizyonel biyopsi yap›l-
mamal›d›r.

‹NFLAMATUVAR LEZYONLAR
Memenin inflamatuvar lezyonlar› genellikle
nadirdir.

Akut mastit ve Meme Absesisi hemen
herzaman postpartum dönemde veya laktas-
yonun bafllang›c›nda görülür (puerperal mas-
tit). Meme bafl›ndaki çatlak ve fissürler bakte-
rilere girifl kap›s› sa¤larlar. Dilate kanallarda
süt ak›fl›n›n yavafllamas› infeksiyon için pre-
dispozand›r. Staphylococcus aureus en s›k en-
feksiyon ajan›d›r. Memenin etkilenen k›sm›n-
da k›zar›kl›k, fliflme, a¤r› ve duyarl›l›k görü-
lür. Akut inflamasyon tek veya birden çok ab-
senin oluflumuna kadar ilerleyebilir. Tedavi-
de cerrahi drenaj ve antibiyotikler kullan›l›r.

Periferal laktasyonel olmayan meme ab-
seleri çok nadirdir ve genellikle altta yatan
diabet, romatoid artrit veya steroid tedavisi
gibi kronik sistemik durumlardan kaynakla-
n›r.

Periduktal Mastit (tekrarlayan subareo-
lar abseler) a¤r›l› eritamatöz subareolar no-
düllerin tekrarlayan ataklar›yla karakterize
nadir bir antitedir. Genç kad›nlarda daha s›k
görülür. Ana histolojik özellik laktiferöz ka-
nallarda skuamöz metaplazi ve etraftaki stro-
mada inflamasyondur. Uygun klinik yakla-
fl›m hastal›kl› kanallar›n cerrahi olarak ç›kar›l-
mas›d›r.

Granulomatöz Mastit kazeifikasyon gös-
termeyen granulomlarla ve meme lobülleriyle
s›n›rl› mikroabselerle karakterize nadir bir
durumdur. S›kl›kla klinik olarak kanseri taklit
eden sert bir kitle fleklinde kendini gösterir.
Genç, do¤um yapm›fl kad›nlar en s›kl›kla etki-
lenirler. Neden bilinmemektedir. Laktasyo-
nun arac›l›k etti¤i hipersensitivite reaksiyonu-
nun önemli bir faktör oldu¤u ileri sürülmüfl-
tür.

Meme Hastal›klar›n›n Patoloji ve
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Ya¤ nekrozu s›k görülen ve klinik olarak
önemli bir lezyondur. Ya¤ nekrozunun klinik
ve görüntüleme bulgular› meme kanserinin-
kileri and›r›r. Travmadan kaynaklan›r. Sitolo-
jik veya histolojik muayene kanserden ay›r-
detmek için flartt›r. De¤iflik miktarlarda akut
ve kronik inflamatuvar hücrelerle, lipidle
yüklü makrofajlarla, yabanc› cisim dev hücre-
leriyle ve mikrokalsifikasyonlarla birlikte gö-
rülen nekrotik ya¤ hücreleri karakteristik his-
tolojik özelliklerdir.

Silikon mastiti ya memeye do¤rudan in-
jekte edilen silikona ya a silikon implanttan
kaça¤a ba¤l› olarak geliflir. Silikon ya¤ nekro-
zuna yolaçar ve nonspesifik yabanc› cisim
dev hücre reaksiyonunu bafllat›r. Efllik eden
inflamatuvar yan›t ve fibrozis yo¤unluk ola-
rak de¤iflir ve a¤r› ve kanseri taklit eden pal-
pe edilebilen kitleye yolaçabilir.

Amiloid depositler memede primer ami-
loidoz, multiple myeloma ve romatoid artrit
gibi predispozan sistemik hastal›klarda ta-
n›mlanm›flt›r. Klinik olarak memeye s›n›rl›
primer amiloid tümörler nadirdir. Amiloid
kümeleri klinik olarak meme kanserini and›-
rabilir.

Diabetik Mastopati fibröz stromal proli-
ferasyonla karakterize nadir görülen bir lez-
yondur. ‹nsulin ba¤›ml› diabetes mellituslu
hastalar›n yaklafl›k %5-10 kadar›nda görülür.
Hastalar›n ço¤u gençtir ve 10-15 y›ldan fazla
diabet öyküsü vard›r. Klinik bulgular aras›n-
da palpable, sert kitle karsinomu düflündüre-
bilir. Görüntüleme özellikleri kanser bulgula-
r›na benzer. Histolojik inceleme B-lenfositik
infiltrasyonla birlikte duktuslar ve lobüller et-
raf›nda yo¤un stromal fibrozis ve lobülar at-
rofi vard›r. Multipl tekrarlanan biyopsileri
önlemek için klinik tan› oldukça de¤erlidir.

F‹BROK‹ST‹K DE⁄‹fi‹KL‹KLER 
(K‹ST‹K MASTOPAT‹)
“Fibrokistik de¤ifliklikler” terimi tek bir klinik
veya patolojik bir antiteyi tan›mlamaz daha
çok klinik olarak palpe edilebilen bir kitle flek-
linde kendini gösteren, çeflitli benign epitelyal
proliferasyonlar ve stromal de¤ifliklikleri kap-

sar. Fibrokistik de¤ifliklikler kad›nlar›n %10
kadar›n› etkileyen tek ve en s›k rahats›zl›kt›r.
Fibrokistik de¤ifliklikler meme üzerindeki
cerrahi giriflimlerin hemen hemen yar›s›ndan
sorumludurlar.

Otopsi çal›flmalar›nda meme hastal›¤›na
ait herhangi bir klinik bulgusu olmayan ka-
d›nlar›n %50-60 kadar›nda fibrokistik de¤iflik-
liklere rastlanmaktad›r. Bu nedenle bu de¤i-
flikliklerin bir hastal›¤› de¤il fizyolojik varyas-
yonlar› tan›mlad›¤› düflünülmektedir. De¤i-
fliklikler puberteden sonra olur ve geç repro-
duktif y›llarda maksimuma ulafl›r, menapoz-
dan sonra ise nadiren ortaya ç›kar. Ancak pre-
menopozal lezyonlar postmenapozal dönem-
de de sürebilir. Hormonal dengesizliklerin et-
yolojide önemli rol oynad›¤› düflünülmüfltür
ancak kesin patogenez aç›klanamam›flt›r. Ya
mutlak art›fla ya da progesteron eksikli¤i flek-
linde olan estrojen fazlal›¤›n›n yard›mc› bir
faktör oldu¤u düflünülmektedir. Oral kontra-
septif kullan›m› tahminen daha dengeli bir es-
trojen ve progesteron kayna¤› sa¤layarak fib-
rokistik de¤ifliklikler riskini azalt›r.

Fibrokistik de¤ifliklikler primer olarak
terminal duktal lobüler birimi etkiler. Bu tan›-
ya dahil olan mikroskobik de¤ifliklerin büyük
bir çeflitlilik derecesi vard›r. En s›k histolojik
de¤ifliklikler afla¤›da s›ralanm›flt›r.

Kist Oluflumu memede çok s›kt›r ve en s›k-
l›kla duktus t›kan›kl›¤›na ba¤l›d›r. Boyut ola-
rak küçükten (mikrokistler) santimetrelerce
çapa ulaflabilirler. Kistler terminal duktal-lo-
büler birimlerden oluflurlar. Kistler makros-
kopik incelemede genellikle mavimsi gözü-
ken bu yüzden mavi-kubbeli kistler olarak
adland›r›lan proteinöz sekresyonlar içerirler.
Kistlerin sekretuvar ürünleri kalsifiye olarak
mammografi ile saptanan mikrokalsifikas-
yonlara yolaçabilir.

Fibrosis s›k görülen bir bulgudur. Bu mor-
foloji a¤›rl›k tafl›d›¤› zaman fibröz mastopati
deyimi kullan›l›r. Klinik olarak lastik k›va-
m›nda palpe edilebilir bir kitle olarak kendini
gösterebilir. Genellikle kistlerin rüptürüne
ba¤l›d›r. Bunun sonucunda stromaya sekretu-
ar materyal akarak inflamasyona ve bunu ta-
kibedeb fibrosise yolaçar. Adenozis lobül bafl›-
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na olan asiner birimlerin say›s›nda bir art›flt›r.
Fizyolojik adenozis hamilelik s›ras›nda olur.
Hamile olmay›p fibrokistik de¤ifliklikleri olan
kad›nlarda s›k görülen bir bulgudur. Adeno-
zisde görülen çok farkl› de¤ifliklikleri tan›mla-
mak için sklerozan adenozis, mikroglandüler
adenozis, apokrin adenozis ve künt duktus
adenozisi gibi deyimler kullan›l›r.

Apokrin Metaplazi meme epitelinin s›k gö-
rülen bir de¤iflikli¤idir. Küboidal hücrelerin
yuvarlak nükleuslu, zengin granuler eozinofi-
lik sitoplazmal› , sekresyon yapan kolumnar
hücrelere de¤iflmesi ile karakterizedir. Apok-
rin metaplazinin varl›¤› ileride gelflebilecek
bir karsinom riskini art›rmaz.

Epitel hiperplazisi fibrokistik hastal›¤›n en
rahats›z edici ve önemli komponentidir. Epi-
tel hiperplazisi hücre tabakalar›nda bir art›fl
olarak tan›mlan›r. Normal memede yaln›zca
epitelyal ve myoepitelyal hücrelerden oluflan
ikili bir tabaka vard›r. Epitel hiperplazisi ya
artm›fl proliferasyondan ya da hücrelerin
apoptozise gidememelerinden kaynaklan›r.
Belli epitel hiperplazisi tiplerinin artm›fl kan-
ser geliflmesi riski ile birlikte olduklar› göste-
rilmifltir. Bu yüzden bu hiperplazileri tan›mak
ve ileride geliflebilecek kanser geliflmesi risk-
lerine göre s›n›fland›rmak çok önemlidir
(Tablo 55-1). Epitel hiperplazisi duktal veya
lobüler tipte olabilir. Ancak duktal hiperpla-
zilerin , klinik olarak önemli s›n›fland›r›lmas›,
hiperplazinin derecesine ve atipinin varl›¤›na
dayan›r (mimari ve/veya sitolojik).

Atipi olmadan epitelyal hiperplazi duktal
epitelyal hücrelerde art›flla karakterizedir.
Hücrelerin polimorfik özellikler gösteren, de-
¤iflen boylarda nükleuslar› vard›r. Atipi olma-
dan hiperplazi hafif (üç veya dört epitelyal
hücre kal›nl›¤›), orta (10 hücre kal›nl›¤›), veya
florid (bütün lümeni dolduran) olarak s›n›f-
land›r›labilir.

Atipik duktal hiperplazi duktal karsinoma
in situya histolojik benzerli¤i ile tan›n›r. An-
cak lezyonlar›n karakteristik olarak yay›l›m›
s›n›rl›d›r ve bütünüyle monomorfik de¤ildir.
De¤iflen derecelerde hücresel ve yap›sal atipi
olabilir ve karsinoma in situdan histolojik ay›-
r›m güç olabilir. Atipik duktal hiperplazilerin

yaklafl›k yar›s› klonald›r ve mikrosatellit
DNA instabilitesi gösterir. Meme kanserli
hastalarda al›nan meme biyopsileri multipl
ba¤›ms›z atipik hiperplastik klonlar gösterir.
Bu da atipik hiperplazinin multisentrik bir
hastal›k oldu¤unu gösterir. Bu lezyonlar›n
yaln›zca küçük bir k›sm› malignansiye ilerler.
Atipik duktal hiperplazisi olan hastalarda
kanser riski genellikle her iki meme için ge-
çerliyken Duktal karsinoma in-situ lezyonla-
r›nda risk o memeye ve lezyonun etraf›na öz-
güdür.

Atipik lobüler hiperplazi lobüler karsinoma
in situ hücrelerinin ayn›s› olan tek tip hücrele-
rin bir lobül içinde bütün asinüsü doldurma-
yan veya geniflletmeyen proliferasyonunu ta-
n›mlamaktad›r. Atipik duktal hiperplazi, t›p-
k› atipik lobüler hiperplazi gibi mikroskopik
bir tan›d›r ve artm›fl invazif karsinom geliflme
riski ile birliktedir. O da duktuslara ilerleyebi-
lir ve bu bulgu takip eden karsinom geliflmesi
riskini art›r›r.

Radyal skar ve kompleks sklerozan lezyonlar
küçük bezlerin de¤iflik derecelerde epitel pro-
liferasyonu ve stromal fibrozis ve/veya elas-
tozisle karakterize bir grup lezyondur. Ço¤u
olguda mikroskopik lezyonlard›r ancak 1-2
cm büyüklü¤e kadar ulaflabilirler. Büyük ol-

Tablo 55-1 � Benign Meme Lezyonlar›n›n ‹leride
Meme Kanseri Geliflmesi Riski Bak›m›ndan
S›n›fland›r›lmas›*

Risk Art›fl› Yok
(nonproliferatif lezyonlar)

Kistler
Apokrin metaplazi
Hafif epitelyal hiperplazi
Fibroadenoma

Hafifçe Artm›fl Risk (1.5 - 2 kat)
(atipi ile olan proliferatif lezyon)

Orta veya florid epitelyal hiperplazi
Intraduktal papillom
Sklerozan adenozis

Orta Derecede Artm›fl Risk (4 - 5 kat)
(atipik hiperplazi)

Atipik duktal hiperplazi
Atipik lobüler hiperplazi

*College of American Pathologists Consensus Statement
(1986 & 1998)



gularda mammografik ve klinik inceleme kar-
sinomu and›rabilir. Sklerozan lezyonlarla ilgi-
li en önemli nokta invazif karsinomla olas›
iliflkileri ve malign lezyonlardan ay›r›c› tan›-
n›n yap›lmas›d›r. 

Kalsifikasyon duktuslarda veya stromada
olabilir. Kimyasal olarak kalsiyum fosfat veya
okzalattan oluflabilir.

Kronik inflamasyon fibrokistik de¤ifliklikle-
rin di¤er bir s›k ve ikinicil özelli¤idir. Kistle-
rin rüptürü ve sekresyonlar›n stromaya sal›n-
mas›na ba¤l›d›r. Lenfositler, plasma hücreleri
ve histiositler bask›n elemanlard›r.

Fibroadenomatoid de¤iflikler fibrokistik de-
¤iflikli¤in s›k görülen komponentleridir ve
stromal proliferasyon ve fibroadenomay› an-
d›ran yar›k benzeri epitelyal oluflum vard›r
ancak fibroadenomdaki keskin s›n›rlanma
yoktur.

Fibrokistik de¤ifliklikler meme lezyonlar›-
n›n önemli bir kategorisini oluflturur. Fibro-
kistik de¤iflikliklerin tüm bu farkl› kompo-
nentlerini tan›man›n iki yönden önemi vard›r.
Birincisi bu de¤ifliklikler klinik olarak palpe
edilebilen ve görüntüleme yöntemleri ile kan-
seri and›ran bir kitle fleklinde kendini göstere-
bilir. ‹kinci olarak histolojik s›n›fland›rma ve
bu lezyonlar›n kategorizasyonu hastan›n ileri-
de kanser geliflmesi riskine iliflkin önemli bil-
gi sa¤layabilir. Fibrokistik hastal›¤›n do¤ru-
dan kendisinin de¤il proliferatif de¤ifliklikle-
rin varl›¤›n›n ileride kanser geliflmesi riskini
belirledi¤ini kavramak önemlidir.

TÜMÖRLER
Epitelyal Tümörler
Benign Epitelyal Tümörler

Fibroadenoma en yüksek insidans genç hasta-
larda(20-35 yafllar) olmak üzere her yaflta ola-
bilen s›k görülen bir benign meme tümörü-
dür. Ayr›, sert, mobil bir kitle fleklinde kendi-
ni gösterir. Genellikle tektir. Ancak multipl ve
bilateral fibroadenomlar da olabilir. Fibroade-
nomlar›n ço¤unda çaplar› 5cm’en küçüktür
ancak daha büyük lezyonlar da (dev fibroade-
nomlar) görülebilir. Mikroskopik olarak fib-
roadenomlar hem glandüler hem de stromal

elemanlar›n proliferasyonuyla karakterizedir.
Her komponentin a¤›rl›¤› olgudan olguya de-
¤iflir. Regresyon genellikle postmenapozal
dönemde olur.

Meme adenomlar› benign epitelyal ele-
manlardan ve seyrek stromadan oluflan iyi s›-
n›rl› tümörlerdir. Stroman›n seyrek olmas› bu
lezyonlar› s›k stroman›n önemli bir histolojik
bulgu oldu¤u fibroadenomlardan ay›r›r. Mor-
folojik özelliklerine dayanarak adenomlar, tü-
büler adenomlar, laktasyon gösteren adenom
ve meme bafl› adenomlar› olarak s›n›fland›r›-
labilir. Cerrahi lokal eksizyon uygun tedavi-
dir.

‹ntraduktal Papillom majör laktiferöz ka-
nallar›n benign bir neoplazm›d›r ve en s›kl›k-
la premenapozal kad›nlarda görülür. Meme
bafl› ak›nt›s› en s›k görülen belirtisidir. Intra-
duktal papillomlar genellikle 0.5 cm’den daha
küçüktür fakat 5 cm çapa da ulaflabilir. Histo-
lojik olarak çok say›da normal iki-hücre tipiy-
le (epitelyal ve myoepitelyal) örtülü bir fibro-
vasküler ince papilla görünümündedir. Nadi-
ren mimari yap› karmafl›k olabilir ve papiller
karsinomdan ay›rdetmek zor olabilir. Güncel

Tablo 55-2 � Meme Kanseri için Klinik Risk
Faktörler

Cinsiyet Kad›n
Irk ve Etnisite Kafkaslar, Ashkenazi 

yahudileri
Yafl ‹leri yafl
Aile Öyküsü Meme kanseri olan birinci

derece akrabalar
Medikal Geçmifl

Daha önceden meme kanseri
Endometrium kanseri
Meme biyopsilerinin say›s›
Daha önceden proliferatif

de¤ifliklikler olan meme
biyopsileri

Radyasyon 
Reproduktif 

yaflam süresi
Erken menarfl (<12 yafl)
Geç menopoz (>50 yafl)

Hamilelik Öyküsü
Do¤um yapmam›fl
‹lk do¤umda geç yafl 
Emzirme olmamas›

Obezite
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konsensus soliter papillomlar›n ço¤unun be-
nign oldu¤u, papiller karsinom için prekürsör
lezyonlar olmad›klar› ve artm›fl bir karsinom
geliflme riski ile birlikte olmad›klar› yolunda-
d›r.

Malign Epitelyal Tümörler 
(Meme Karsinomu)
Meme karsinomu en s›k görülen malignansi-
dir ve kad›nlar aras›nda ikinci ölüm nedeni-
dir.

Artm›fl meme kanseri geliflmesi riski ile
çok say›da risk faktörü birliktedir. (Tablo 55-
2). Bu faktörler aras›nda yafl, aile öyküsü, en-
dojen ve ekzojen hormonlara maruz kalma,
benign meme hastal›¤› öyküsü, diyet ve çev-
resel faktörler vard›r.Ancak bu faktörlerin ço-
¤u bireysel kanser geliflmesi aç›s›ndan küçük
orta bir risk art›fl› getirirler.Meme kanseri ge-
liflen hastalar› yaklafl›k üçte ikisinde belirlene-
bilmifl bir risk faktörü yoktur.

Literatürdeki verilerin çok büyük ço¤un-
lu¤u meme kanserinin spontan mutasyonlar
ve/veya genetik e¤ilim taraf›ndan neden olu-
nan genetik kaynakl› bir hastal›k oldu¤unu ve
çevresel ve epigenetik faktörlerle yak›ndan
iliflkili oldu¤unu ileri sürmektedir. Çok say›-
da mutasyon gösteren gen meme kanseri ge-
liflmesi ile iliflkilidir (Tablo 55-3). Meme kan-
seri 25 yafl›ndan önce ailesel olgular d›fl›nda
nadirdir. ‹nsidans 30 yafl›ndan sonra artar ve
ortalama görülme yafl› 65’tir. Aile öyküsü me-
me kanseri geliflmesi bak›m›ndan en önemli
risk faktörünü oluflturur. Ancak meme kanse-

ri tan›s› konulan kad›nlar›n büyük ço¤unlu-
¤unda bir aile öyküsü yoktur. Bütün meme
kanserlerinin yaln›zca %5-10 kadar› kal›t›ma
atfedilebilir. Genetik yatk›nl›k aç›kça bulun-
maktad›r. BRCA1, BRCA2, p53 ve ATM gen-
leri kal›t›msal ailesel meme kanserlerinin ço-
¤undan sorumludurlar. Meme kanserlerinin
çok büyük ço¤unlu¤u belirli bir herediter sen-
dromla birlikte de¤ildir ve “sporadik” meme
kanseri olarak s›n›fland›r›l›r.

Meme malignansilerinin %95’ten fazlas›
epitelden kaynaklan›r ve karsinom olarak s›-
n›fland›r›l›rlar. Her nekadar tek bir hastal›k-
m›fl gibi tart›fl›lsa da meme karsinomu, klinik,
radyolojik ve morfolojik özellikleri ciddi de-
¤iflkenlik gösteren heterojen bir hastal›kt›r.
Genel olarak meme karsinomlar› iki ana kate-
goriye ayr›labilir: 1) non-invazif veya in situ
karsinomlar 2) invazif karsinomlar.

Non-invazif tümörler daha önceden bulu-
nan yap›larda (duktus ve lobül) etraftaki stro-
maya invazyon göstermeden tümör hücreleri-
nin proliferasyonuyla karakterizedirler. Tü-
mör hücreleri etraftaki stromay› invaze eder-
lerse invazif karsinom olarak s›n›fland›r›l›rlar.
Meme kanserinin s›n›fland›rma sistemlerinin
ço¤u eksiktir. Bu da hem meme kanserinin
patobiolojisinin karmafl›kl›¤›n›n hem de bi-
zim meme kanserinin moleküler temelini ye-
tersiz anlamam›z›n bir yans›mas›d›r. ‹nvaziv
meme kanserinin morfolojik s›n›fland›rmas›
primer olarak büyüme ve tümör hücrelerinin
sitomorfolojisine dayan›r, histogenezisi ta-
n›mlamaz. Meme karsinomlar›n›n ço¤u histo-
lojik tip ne olurssa olsun terminal duktal lo-
büler birimden köken al›r. Meme tümörleri-
nin s›k histolojik tipleri Tablo 55-4’de gösteril-
mifltir.

‹n Situ Karsinomlar
Duktal Karsinoma ‹n-Situ ayn› zamanda in-
traduktal karsinom olarak da bilinir. Bu lezyon
farkl› klinik, mammografik ve histopatolojik
özellikleri olan bir grup heterojen, noninvazif,
neoplastik proliferasyonlard›r. 

Duktal karsinoma in-situnun geleneksel
s›n›fland›rlmas› esas olarak lezyonun yap›sal
tipine dayanmaktayd›. Duktal karsinoma in-
situnun komedo, kribriform, mikropapiller,
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Tablo 55-3 � Meme Kanserine Herediter
Yatk›nl›kla ‹liflkili Genler

Gen Meme Kanseri Herediteye Katk›s›

BRCA1 20-40%
BRCA2 10-30%
TP53 <1%
PTEN <1%
CHK2 <1%
MSH2 <1%
MLH1 <1%
STK11 <1%
Keflfedilmemifl 30-70%



papiller ve solid olmak üzere befl ana tipi ta-
n›mlanm›flt›r Hernekadar duktal karsinoma
in-situ olgular›nda bir tipi bask›n olabilirse
de, olgular›n ço¤unda tiplerin bir kar›fl›m› bu-
lunmaktad›r. Komedo karsinom solid, yük-
sek-dereceli malign hücre alanlar› ve ortada
nekrozla karakterizedir. Kribriform ve mikro-
papiller duktal karsinoma in-situ genellikle
tekrarlayan küçük hücre topluluklar› olufltu-
ran fibrovasküler çekirdek olmadan kribri-
form ve mikropapiller tipleri s›kl›kla beraber
bulunurlar ve s›kl›kla multifokal tutulum gös-
terirler. Papiller tip intraluminal tümör hücre-
leri projeksiyonlar› gösterir Solid tipinde tü-
mör hücreleri tutulan bofllu¤u doldurur ve
geniflletir. 

Lobüler Karsinoma ‹n-Situ: terminal duktus-
lar ve lobülleri geniflletip fleklini bozan mono-
morfik hücre populasyonlar›n›n proliferasyo-
nuyla karakterizedir. Genellikle di¤er neden-
ler için yap›lan meme biyopsilerinde insiden-
tal bir bulgu olarak ortaya ç›kabilir. Lobüler
karsinoma in-situ hastalar›n›n %80-90 kadar›
premenapozal kad›nlarda görülür. Lobüler
karsinoma in-situ olan kad›nlar›n ortalama
yafl› invazif duktal karsinom olanlardan 10-15
yafl daha gençtir. Olgular›n %70 kadar›nda
multisentrik ve %30-40 kadar›nda bilateraldir. 

‹nvazif Karsinomlar 
‹nvazif duktal karsinoma bütün invazif karsi-
nomlar›n %70-80 kadar›n› tan›mlayan en s›k
tiptir (fiekil 55-6). ‹nvazif duktal karsinom ay-
n› zamanda özel olmayan tipte invazif karsi-
nom veya baflka flekilde tan›mlanmayan kar-
sinom olarak da isimlendirilir. Tan› bütün di-
¤er özel tiplerin ekarte edilmesine dayan›r.
Makroskopik inspeksiyonda bu tümörler ge-
nellikle s›n›rlar› belirsiz, sert ve granuler kitle-

lerdir. Kesit yüzü komflu stromaya uzanan
çizgilerle çekilmifl görünümdedir. 

Histolojik incelemede tümör kordlar, tra-
beküller, küçük yuvac›klar , tübüler yap›lar
ve bunlar›n kar›fl›m› stromaya invazyon gös-
teren malign hücreleren oluflur. Belli bir tü-
mörde de¤iflkenlik s›kl›kla görülür. Sitolojik
olarak tümör hücreleri normal duktus epite-
linden çok az sapma gösterenlerden (iyi fark-
l›laflm›fl karsinomlardan) belirgin anaplazi
gösterenlere (kötü farkl›laflm›fl karsinomlar)
de¤iflir. Baz› invazif karsinomlar minimal
stromal fibrozis (desmoplazi) ortya ç›kar›rken
di¤erleri sert kitleler (skiröz karsinom) olufl-
turan belirgin stromal fibrozis (desmoplazi)
gösterirler.

Hücre say›s› ve farkl›laflma, stroman›n ka-
litesi, nekroz ve mitotik aktivite özelliklerine
göre invazif duktal karsinomun farkl› histolo-
jik özelliklerine dayanarak pekçok araflt›rma-
c› invazif duktal karsinomlar› derecelendir-
meye veya alt gruplara ay›rmaya çal›flm›flt›r.
De¤iflik derecelendirme sistemleri önerilmifl-
tir. Baz› derecelendirme sistemleri invazif
duktal karsinomlar› nükleer özelliklerini te-
mel alarak grupland›r›rken di¤erleri strüktü-
rel yap›s› (büyüme ve infiltrasyon görünümü)
veya her ikisinin kombinasyonunu kullan-
maktad›r. Kombine mimari ve nükleer dere-
celendirmeye dayanan tübül oluflumu, nükle-
er pleomorfizm ve mitotik aktivite günümüz-
de invazif duktal karsinomun derecelendir-
mesinde en yayg›n olarak kullan›lan sistem-
dir. ‹nvazif karsinom derecelendirmesinin kli-
nik sonuç ile önemli korelasyon gösterdi¤i
gösterilmifltir. 

‹nvazif lobüler karsinom ikinci en s›k tip-
te invazif karsinom tipidir ve bütün invazif
karsinomlar›n %5-10 kadar›n› oluflturur. ‹nva-
zif lobüler karsinom invazif duktal karsinom-
la ayn› yafl grubunda görülür. Klinik ve mak-
roskopik özellikler belirgin farkl›l›klar göste-
rir. ‹nvazif lobüler karsinom di¤er tiplerden
daha s›kl›kla bilateral olma e¤ilimindedir.
Karfl› memede kanser olma olas›l›¤› %20 ka-
dard›r. Ayr›ca ayn› memede s›kl›kla multisen-
trik olur. 

‹nvazif lobüler karsinom küçük, nisbeten
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Tablo 55-4 � Artm›fl Meme Kanseri Riski ile
Birlikte Olan Genetik Durumlar

Sendrom Mutant Gen

Li-Fraumeni TP53/CHK2
Cowden PTEN
Muir-Torre MSH2, MLH1
Peutz-Jeghers STK11
Ataxia telangiectasia ATM



düzgün hücrelerin stromaya tek bir hücre blo-
¤u veya normal duktuslarla lobüller aras›nda
konsantrik bir tarzda yay›lan proliferasyo-
nuyla karakterizedir. Tümör hücreleri önemli
desmoplastik reaksiyon olmadan komflu do-
kuya sinsi bir flekilde infiltrasyon gösterirler.
Bu infiltrasyon örütü invazif lobüler karsino-
mu fizik inceleme ve mammografik inceleme-
de saptamay› güçlefltirir. ‹nvazif lobüler karsi-
nom hücreleri gevflekçe yap›fl›k görünürler.
Bu morfolojik görüntü en s›kl›kla E-cadherin
denilen bir adezyon molekülünün kayb›na
ba¤l›d›r. E-cadherin denilen proteini kodla-
yan gende mutasyonlar lobüler karsinomlar-
da s›kt›r. 

Tübüler karsinom, karsinomun en önemli
özel tiperlinden biridir çünkü prognozu çok
iyidir ve metastaz potansiyeli s›n›rl›d›r. Her
nekadar tübüler karsinom bütün meme karsi-
nomlar›n›n %5 kadar›n› tan›ml›yorsa da,
mammografi ile saptanan kanserlerin çok da-
ha yüksek bir oran›n› oluflturur (%30’a kadar).
Histolojik olarak, adenozis veya radyal skar
gibi benign glandüler proliferasyonlar› taklit
eden, iyi-farkl›laflm›fl bezlerin proliferasyo-
nuyla karakterizedir. ‹rreguler ve genellikle-
aç›sal bezler tipik gelifligüzel düzenlenmeler
ve stromaya invazyon gösterirler. Daha yük-
sek bir multisentrisite (%55) ve bilateralite
(%40) tübüler karsinomlar için bildirilmifltir.
Bazan tübüler karsinoma invazif invazif duk-
tal karsinom ile birlikte görülebilir. Bu du-
rumda bu tümörler karma-tümörler olarak s›-
n›fland›r›l›rlar. Bu karma tümörlerin progno-
zu saf tübüler karsinomlardan önemli ölçüde
daha kötüdür ancak invazif duktal karsinom-
lardan daha iyidir. 

‹nvazif kribriform karsinom biyolojik ve
histolojik özellikler temelinde tübüler karsi-
nomla yak›ndan iliflkili nadir bir meme karsi-
nomu türüdür. Kribriform düzende hücre
adac›klar› stromaya infiltre olurlar. Bu tümör-
le ilgili en önemli özellik, kribriform tipinde
in -situ karsinomdan ay›rdedilmesinin zorlu-
¤udur. 

Mukoid, kolloid veya jelatinöz karsinom
olarak da bilinen müsinöz karsinom nisbeten
iyi prognozu olan di¤er bir özel tipte meme
kanseridir. Bütün meme kanserlerinin %5 ka-
dar›n› oluflturur. Müsinöz karsinomu olan
hastalar›n ortalama yafl› invazif duktal karsi-
nom olan hastalar›nkinden daha yüksekdir.
Mammografide müsinöz karsinomlar s›kl›kla
mikrokalsifikasyonla nadiren birlikte olan yu-
varlak lobüle kitle lezyonlar› fleklinde kendi-
lerini gösterirler. Mikroskopik olarak ekstra-
sellüler müsin havuzcuklar› içinde yüzen kü-
çük hücre kümeleri ile karakterizedir. Müsi-
nöz karsinomu oluflturan hücreler genellikle
düflük veya orta derecededir. Müsinoz karsi-
nomlar›n hücreselli¤i de¤iflir. 

Medüller karsinom bütün invazif karsi-
nomlar›n %5-7 kadar›n› oluflturur. Medüller
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Tablo 55-5 � Meme Neoplazmalar›n›n
S›n›fland›r›lmas›

I. Epitelyal Tümörler
Benign
Fibroadenoma
Adenoma
Intraduktal papilloma

Malign
In situ karsinoma

In situ duktal karsinoma
In situ lobular karsinoma

Invaziv karsinoma
Özel karakterde olmayan ‹nvaziv duktal karsinoma 
Lobüler karsinoma
Tubüler karsinoma
Kribriform karsinoma
Musinöz karsinoma
Medullar karsinoma
Papiller karsinoma
Mikropapiller karsinoma
Apokrine karsinoma
Juvenil veya sekretuar karsinoma
Metaplastik (sarkomatoid) karsinoma

Özel klinik belirtileri olan karsinoma
Meme bafl›n›n Paget hastal›¤›
Inflamatuar karsinoma

II. Fibroepitelyal Tümörler
Philloides tümörleri

III. Mezenkimal Tümörler
Benign

Granular Hücreli Tümör
Myofibroblastoma

Malign
Sarkomalar

IV. Hematopoietik Tümörler
V. Meme d›fl› malign neoplazmlardan olan metastazlar 



karsinom herediter meme kanserinin oldukça
s›k bir fenotipidir ve s›kl›kla, yaklafl›k %13
oran›nda s›kl›kla BRCA1 mutasyonu olan ka-
d›nlarda bulunur. 

Önemli histolojik özellikler belirsiz s›n›r-
lar› olan (sinsityal büyüme örütü) tümör hüc-
re adalar›, iyi s›n›rl›, glandüler farkl›laflman›n
olmamas›, anaplazinin belirgin oldu¤u dife-
ransiye nukleus ve stromal lenfoplasmositik
infiltrasyonlar› içerir. 

Lenfositlerin ço¤u periferal T-hücreleri-
dir. Atipik medullar karsinom veya medullar
özellikleri olan invazif duktal karsinom, me-
dullar karsinomun histolojik özelliklerinin
hepsinin de¤il baz›lar›n›n oldu¤u tümörler
için kullan›l›r. Çal›flmalar›n ço¤u aksiller lenf
nodu metastazlar›n insidans›n›n medüller
karsinomu olan hastalarda daha düflük oldu-
¤una iflaret etmektedir. Sinsityal büyüme örü-
tü ve iyi çevrili s›n›rlar metastatik potansiyeli
s›n›rlamada rol oynayabilen adezyon mole-
küllerinin retansiyonu veya afl›r›-ekspresyo-
nunu yans›tabilir. 

‹nvazif papiller karsinom invazif karsi-
nomlar›n %1-2 kadar›n› kapsayan nadir bir
antitedir. Nisbeten iyi prognozu vard›r ve
a¤›rl›kla postmenapozal kad›nlarda görülür.
Mikroskopik olarak papiller (fibrovasküler
çekirdekler etraf›nda hücrelerin s›ralanmas›)
mimaride çevrilmifl hücre kitleleriyle karakte-
rizedir. Klinik baflvuru duktal karsinomunki-
ne benzer ancak genel prognoz daha iyi gö-
zükmektedir.

‹nvazif mikropapiller karsinom, invazif
papiller karsinomun aksine kötü prognoza sa-
hiptir. ‹nvazif mikropailler karsinomu olan
hastalar tipik olarak invazif duktal karsinom-
dan daha ileri bir hastal›k evresinde baflvu-
rurlar. Genellikle metastatik karsinomun tut-
tu¤u aksiller lenf nodlar›n›n say›s›, benzer bü-
yüklükteki invazif duktal karsinomda görü-
lenlerden önemli ölçüde daha fazlad›r. Di¤er
özel kanser türlerinin aksine prognostik öne-
mi, mikropapiller bileflen yüzdesinden ba-
¤›ms›z gözükmektedir. Mikroskopik olarak
lezyon küçük tübüler alveolar dizilim göste-
ren hücre kümelerinden oluflur. Histolojik gö-
rünüm overin seröz papiller karsinomunu an-

d›r›r, bu yüzden memenin seröz-benzeri kar-
sinomu olarak da adland›r›l›r. 

‹nvazif apokrin karsinom tüm invazif kar-
sinomlar›n %1 kadar›n› olufltururlar Her ne-
kadar fokal apokrin farkl›laflma hem invazif
hem de in situ karsinomlarda s›k görülüyorsa
da, nadir invazif karsinomlar yayg›n apokrin
farkl›laflma gösterirler ve bu tümörler apokrin
karsinom olarak s›n›fland›r›l›rlar. Karakteris-
tik olarak, tümör hücrelerinin zengin eozino-
filik granuler sitoplazmlar› vard›r. Apokrin
de¤ifliklik benign meme dokusunda s›k görü-
len bir bulgudur. Bu yüzden biyopside apok-
rin karsinom tan›s›n› koymadan önce malig-
nansinin mimari ve sitolojik özellklerini belir-
lemek önemlidir.

Juvenil (sekretuar) karsinoma çocuklukta
daha s›kt›r ancak eriflkinlerde de olabilir.
Makroskopik olarak iyi s›n›rlanm›fl bir kitle
ve genellikle küçük bir lezyon oluflturur. His-
tolojik görünümü farkl›d›r. Genellikle zengin
intraluminal sekresyonlar› olan küçük bezler
vard›r. Sekretuar karsinomun genel prognozu
mükemmeldir.

Metaplastik karsinom adenokarsinom ile
i¤cik hücreli, skuamöz, ossöz veya kondroid
farkl›laflma gösteren oldukça heterojen bir
karsinom grubudur. Lezyonun ana özelli¤i
hem epitelyal hem de mesenkimal farkl›lafl-
man›n olmas›d›r. Bu tümörlerin prognozu bi-
leflenlerinin farkl›laflma derecesine ba¤l›d›r.
Genel olarak metaplastik karsinomun klinik
davran›fl› invasiv duktal karsinomdan daha
sald›rgan gibi görülmektedir. Metastazlar len-
fatik de¤il hematojendir. 

Özel Klinik Özellikleri Olan Karsinomlar
Paget hastal›¤› bütün meme karsinomlar›n›n
%1-50 kadar›nda görülür. Meme bafl› ve etraf-
taki areolar cildin egzematöz ve erozif lezyo-
nuyla ortaya ç›kar. Mikroskopik olarak epi-
dermisde karsinom hücrelerinin varl›¤›yla ka-
rakterizedir. Bu hücrelerin epidermisde yay›l-
d›¤›na inan›l›r. Hücrelerin büyük nükleuslar›
ve bol sitoplazmalar› vard›r. 

Olgular›n ço¤unda altta yatan meme duk-
tal karsinom varl›¤›n› gösterir. Paget hücrele-
rinin histogenezine iliflkin olarak çeflitli görüfl-
ler ileri sürülmüfltür. Günümüzdeki görüfl
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karsinom hücrelerinin yukar›ya meme bafl›na
do¤ru epidermotropik bir göç tan›mlad›¤›
fleklindedir. Tedavi ve prognoz birlikte olan
tümöre ba¤l›d›r.

‹nflamatuvar meme karsinomu meme
karsinomlar›n›n %1-%5 kadar›n› oluflturur ve
postmenapozal kad›nlarda biraz daha s›k gö-
rülür. Ciltte eritem, endurasyon, lokal ›s› art›-
fl›, a¤r› ve meme hassasiyeti vard›r (fiekil 55-
2). Klinik tablo akut inflamatuar bir olay› an-
d›r›r. Genellikle palpe edilebilen bir kitle yok-
tur. Bu klinik görünüm tümör hücrelerinin
yayg›n dermal/lenfatik tutulumunun sonu-
cudur. ‹nflamatuvar meme kanserinin çok kö-
tü bir prognozu vard›r. Baflar›l› tedavi için
cerrahiye ek olarak kemoterapi ve radyotera-
pi de kullan›lmal›d›r. 

II. Fibroepitelyal (Bifazik) Tümörler
Filloides tümörü (sistosarkoma filloides) en
s›kl›kla orta yafll› kad›nlarda görülen nadir
tipte bir neoplazmd›r. Yafl grubu fiboadenom-
dan daha ileridir. Klinik olarak genellikle 5
cm veya daha büyük, h›zla büyüyen büyük
tümörlerdir. Büyük boylar›na ve h›zl› büyü-
melerine karfl›n komflu dokular› veya üstte
yatan cildi tutmazlar. Histolojik olarak, filloi-
des tümörleri stroma veya mezenkimal bilefle-
ni a¤›rl›kl› olan fibroepithelyal tümörlerdir.
Epitelyal komponenti fibroadenomaninkini
and›r›r. Stroma daha hücreseldir ve de¤iflen
oranlarda hücresel atipi gösterebilir. Filloides
tümörleri histolojik olarak sitolojik atipinin ve
mitotik aktivitenin derecelerine, infiltratif
olup olmad›¤›na ve mezenkimal- epitelyal

doku oran›na göre s›n›fland›r›l›rlar. Benign
lezyonlar belirgin sitolojik atipi olmadan orta
derecede hücresel stroma ve düflük mitotik
aktiviteyle karakterizedir. Genellikle iyi s›n›r-
l›d›r. Malign lezyonlarda tipik afl›r› büyüme
gösteren belirgin hücresel stroma (epitelyal
komponent olmadan genifl stroma alanlar›),
önemli sitolojik atipi, yüksek mitotik oran ve
infiltratif büyüme modeli vard›r. Histolojik s›-
n›fland›rma klinik davran›flla korrelasyon
gösterir. Benign tümörlerin %20 oran›nda lo-
kal rekürrens potansiyeli vard›r ancak metas-
taz yapmazlar. Metastazlar malign sistosar-
komlar›n %25 kadar›nda olurlar ve bu lezyon-
lar da lokal rekürrens yapma e¤ilimindedir-
ler. Tedavideki temel prensip lokal rekürrensi
önlemek için genifl eksizyondur. 

III. Mezenkimal Tümörler
Benign Mezenkimal Tümörler
Benign vasküler tümörler memede s›k görü-
lürler. Benign hemanjioendotelyomalar ço-
cuklarda olurlar. Perilobülar hemanjiomlar
genellikle mikroskopiktir ve insidental bulgu-
lar olarak tan› konulur. Perilobüler stroman›n
d›fl›nda hemanjiomlar büyük boylara ulaflabi-
lirler ve klinik olarak kitle fleklinde kendileri-
ni gösterebilirler. Bu vasküler lezyonlar›n his-
tolojik özellikleri yumuflak doku ve cildinkile-
re benzerdir. 

Granüler hücreli tümör memenin nadir
görülen benign bir neoplazm›d›r. Genellikle
soliter, a¤r›s›z bir kitle fleklinde kendini göste-
rir. Komflu dokulara ve fasyaya fiksasyon ola-
bilir ve klinik olarak invazif kanseri taklit ede-
bilir. Lezyonlar›n ço¤u küçüktür ancak 8-10
cm boya ulaflabilirler. Mikroskopik inceleme
zengin eozinofilik sitoplazmal› yuvarlak, kü-
çük, düzgün nukleuslu büyük hücreler oldu-
¤unu gösterir. Tümörün infiltratif büyüme
özelli¤i vard›r. S›n›rl› bir örnekleme yap›lm›fl-
sa invazif karsinomla kar›flt›r›labilir. Davran›-
fl› benigndir ve tedavi lokal eksizyondur. 

Miyofibroblastoma en s›kl›kla erkek me-
mesinde görülen ancak kad›nlarda da olabi-
len benign mezenkimal bir tümördür. ‹¤cik
hücreleri ve kollajen stromadan oluflan hücre-
sel hücresel bir tümördür. Cerrahi eksizyon
uygun tedavidir. 

308� K›s›m VII: Meme

fiekil 55-2.—‹nflamatuvar meme kanseri ayr› bir kitle
olarak de¤il daha çok ciltte eritem fleklinde kendini
gösterir. 
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Tablo 55-6 � Meme Kanseri Evrelendirilmesi

Primer Tümör (T)
TX: Primer tümör de¤erlendirilemiyor
T0: Primer tümöre ait bir kan›t yok
Tis: ‹n situ karsinom
Tis: (DCIS) Duktal karsinoma in situ
Tis: (LCIS) Lobular karsinoma in situ
Tis: (Paget) Meme bafl›n›n tümör olmaks›z›n Paget hastal›¤› 

Not: Tümörle birlikte olan Paget hastal›¤› tümörün büyüklü¤üne göre s›n›fland›r›l›r  

T1 : Tümör en büyük çap› £ 2 cm
T1mic: Mikroinvazyon, tümör en büyük çap› £ 0.1 cm 
T1a: Tümör > 0.1 cm ancak en büyük çap› < 0.5 cm 
T1b: Tümör > 0.5 cm ancak en büyük çap› < 1 cm
T1c: Tümör > 1 cm ancak en büyük çap› < 2 cm 

T2: Tümör > 2 cm ancak en büyük çap› < 5 cm 
T3: Tümörün en büyük çap› > 5 cm 
T4: Herhangi büyüklükteki tümörün (a) gö¤üs duvar› veya (b) cilde,

sadece afla¤›da tan›mland›¤› flekilde yay›l›m›
T4a: Gö¤üs duvar›na uzan›yor, pektoralis kas›n› tutmuyor
T4b: Ödem (portakal rengi de¤ifliklik) veya meme cildinin ülserasyonu veya ayn› memeyle s›-

n›rl› cilt nodülleri 
T4c: T4a ve T4b birlikte
T4d: Inflamatuar karsinom 

Rejyonel lenf nodlar› (klinik olarak-N)

NX: Rejyonel lenf nodlar› de¤erlendirilemiyor (örne¤in, daha önceden ç›kart›lm›fl)
N0 : Rejyonel lenf nodu metastaz› yok 
N1: ‹psilateral hareket edebilen aksiller lenf nodlar›nda metastaz 
N2: ‹psilateral fikse veya konglomere aksiller lenf nodlar›nda metastaz; veya klinik olarak belirgin

aksiller lenf nodu metastaz› yokken, klinik olarak belirgin ipsilateral internal mammarian
lenf nodu metastaz› 

N2a: ‹psilateral fikse veya konglomere aksiller lenf nodlar›nda metastaz 
N2b: Sadece klinik olarak belirgin ipsilateral internal mammarian nodlarda metastaz var, ancak

klinik olarak belirgin aksiller lenf nodu metastaz› yok 
N3: Klinik olarak belirgin aksiller lenf nodu metastaz›na ek olarak ya ipsilateral infraklavikular

lenf nodlar›nda ya da klinik olarak belirgin ipsilateral internal mammarian lenf nodlar›n-
da metastaz var; veya ipsilateral supraklavikular lenf nodlar›nda, aksiller ve/veya inter-
nal mammarian lenf nodlar› metastaz› olsun olmas›n metastaz var. 

N3a: ‹psilateral infraklavikuler ve aksiller lenf nodlar›nda metastaz 
N3b: ‹psilateral internal mammarian ve aksiller lenf nodlar›nda metastaz
N3c: ‹psilateral supraklaviküler lenf nodlar›nda metastaz

Rejyonel lenf nodlar› (histopatolojik inceleme-pN)

pNX: Rejyonel lenf nodlar› de¤erlendirilemiyor (eg, daha önceden al›nm›fl veya patolojik çal›fl-
ma için al›nmam›fl)

pN0: Histolojik olarak rejyonel lenf nodu metastaz› yok, izole tümör hücreleri için ek bir çal›flma ya-
p›lmam›fl

pN0(i-): Histolojik olarak rejyonel lenf nodu metastaz› yok, negatif IHC
pN0(i+): Histolojik olarak rejyonel lenf nodu metastaz› yok, pozitif IHC, 0.2 mm’den büyük IHC kü-

mesi yok
pN0(mol-): Histolojik olarak rejyonel lenf nodu metastaz› yok, negatif moleküler bulgular (RT-PCR)
pN0(mol+): Histolojik olarak rejyonel lenf nodu metastaz› yok, pozitif moleküler bulgular (RT-PCR)
pN1mi: Mikrometastaz (>0.2 mm, ancak >2.0 mm’den büyük metastaz yok)
pN1: Bir ila üç aksiller lenf nodunda metastaz veya internal mammarian lenf nodlar›nda klinik

olarak belirgin olmayan ve sentinel lenf nodu disseksiyonuyla saptanan mikroskopik
hastal›k

(Devam›)
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Tablo 55-6 � Meme Kanseri Evrelendirilmesi (Devam›)

pN1a : Bir ila üç lenf aksiller lenf nodunda metastaz
pN1b: Internal mammarian lenf nodlar›nda klinik olarak belirgin olmayan ve sentinel lenf nodu

disseksiyonuyla saptanan mikroskopik hastal›k 
pN1c: Bir ila üç lenf aksiller lenf nodunda metastaz ve buna ek olarak internal mammarian lenf

nodlar›nda klinik olarak belirgin olmayan ve sentinel lenf nodu disseksiyonuyla sapta-
nan mikroskopik hastal›k 

pN2: 4 ila 9 aksiller lenf nodunda metastaz veya aksiller lenf nodlar›nda metastaz yokken klinik
olarak belirgin internal mammarian lenf nodlar›nda metastaz var

pN2a: Dört ila dokuz aksiller lenf nodunda metastaz var (2.0 mm’den büyük en az bir tümör de-
poziti var)

pN2b: Aksiller lenf nodlar›nda metastaz yokken klinik olarak belirgin internal mammarian lenf
nodlar›nda metastaz var

pN3: 10 veya daha fazla aksiller lenf nodunda; veya infraklavikular lenf nodlar›nda; veya bir ve-
ya daha fazla pozitif aksiller lenf nodu ile birlikte klinik olarak belirgin ipsilateral inter-
nal mammarian metastaz varliginda; veya klinik olarak belirgin üçten fazla aksiller lenf
nodu ile internal mammarian lenf nodlar›nda klinik olarak negatif ancak mikroskopik
olarak metastaz saptanmas›; veya ipsilateral supraklavikular lenf nodlarinda metastaz

pN3a: 10 veya daha fazla aksiller lenf nodunda metastaz (en az bir tümör depoziti 2 mm nin üs-
tünde) veya ipsilateral infraklavikular lenf nodlar›nda metastaz 

pN3b: Bir veya daha fazla pozitif aksiller lenf nodu ile birlikte klinik olarak belirgin ipsilateral in-
ternal mammarian lenf nodu metastaz›; veya klinik olarak belirgin üçten fazla aksiller
lenf nodu ile internal mammarian lenf nodlar›nda klinik olarak negatif ancak mikrosko-
pik olarak metastaz saptanmas›

pN3c: ‹psilateral supraklavikular lenf nodlar›nda metastaz 

Distant metastasis (M):

MX: Metastaz de¤erlendirilemiyor
M0: Metastaz yok
M1: Metastaz var

Klinik olarak belirgin: Görüntüleme yöntemleri (lenfosintigrafi hariç) veya fizik inceleme ile saptanan.
Klinik olarak belirgin olmayan: Görüntüleme yöntemleri (lenfosintigrafi hariç) veya fizik inceleme ile saptanamayan.
RT-PCR: Revers transkriptaz/polimeraz zincir reaksiyonu
IHC: ‹mmün histokimya

Tablo 55-7 � Meme Kanseri için TNM Evre
Gruplamas›

Evre Gruplama

0 Tis N0 M0
I T1* N0 M0
IIA T0 N1 M0

T1* N1 M0
T2 N0 M0

IIB T2 N1 M0
T3 N0 M0

IIIA T0 N2 M0
T1* N2 M0
T2 N2 M0
T3 N1 M0
T3 N2 M0

IIIB T4 N0 M0
T4 N1 M0
T4 N2 M0

IIIC Herhangi T N3 M0
IV Herhangi T Herhangi N M1

* T1 mic. T1’e dahil

Tablo 55-8 � Yeni Evreleme Sistemindeki 
Önemil De¤iflikliklerin Özeti

1. Mikrometastazlar tümör hücrelerinden büyüklüklerine
göre ay›rdediliyorlar. 

2. Sentinel lenf nodu disseksiyonu kullan›m›na iflaret et-
mek için immunohistokimyasal veya moleküler teknik-
ler eklendi

3. Lenf nodu durumunun ana s›n›fland›r›lmas›, tutulan aksil-
ler lenf nodu say›s›n›n H&E gibi rutin yöntemlerle veya im-
munhistokimyasal boyama ile belirlenmesine göre yap›l›r.

4. ‹nfraklavikular lenf nodlar›na metastaz›n s›n›fland›r›l-
mas› N3 olarak eklendi. 

5. ‹nternal mammarian lenf nodlar›na olan metastaz, sap-
tama yöntemine ve aksiller nodal tutulumun olmas› ve-
ya olmamas›na göre tekrar s›n›fland›r›ld›. Görüntüleme
yöntemleri (lenfosintigrafi hariç) veya fizik inceleme ile
de¤il de sentinel lenf nodu disseksiyonuyla ile sapta-
nan internal mammarian nodlar›n›n mikroskopik tutu-
lumu N1 olarak s›n›fland›r›ld›. Görüntüleme yöntemleri
(lenfosintigrafi hariç) veya fizik inceleme ile internal
mammarian lenf nodu tutulumu aksiller lenf modu me-
tastaz› yoksa N2, varsa N3 olarak s›n›fland›r›ld›.

6. Supraklavikular lenf nodlar›na olan metastaz M1 yerine
N3 olarak de¤ifltirildi.



Malign Mezenkimal Tümörler
Sarkomlar genellikle birlikte epitelyal bir
komponent memede zaman zaman görülen
tümörlerdir. Metaplastik karsinomlardan ve
stromal afl›r› büyümesi olan malign filloides
tümörlerinden ay›rdedilmelidir. Böyle lez-
yonlar›n yayg›n histolojik örneklemesi tan›y›
koymak için gerekli olabilir. En s›k tip malign
fibröz histiositomdur. Di¤er primer sarkom-
lar olan kondrosarkom, osteosarkom, liposar-
kom ve rabdomyosarkom da tan›mlanm›flt›r.

Anjiyosarkom bütün meme malignansile-
rinin %1 kadar›n› oluflturan nadir bir meme
sarkomudur. Ancak anjiyosarkomlar meme-
de di¤er bütün organlardan daha s›k ortaya
ç›karlar. Hastalar genellikle a¤r›s›z bir kitley-
le baflvururlar. Cildin mavi veya mor renk de-
¤ifltirmesi büyük veya yüzeyel tümörü olan-
larda belirgin olabilir. Mammografik incele-
me düzensiz s›n›rl›, lobüle bir kitle gösterebi-
lir. Ortalama tan› yafl› 35’tir. Vasküler kanal-
lar büyümüfl hiperkromatik nukleuslu endo-
telyal hücrelerle dizilidirler. Papiller projeksi-
yonlarla, hücresel atipi ve i¤cik hücreli proli-
ferasyonla olan anjiyosarkomlar›n orta-derece
oldu¤u düflünülür. Kötü diferansiye anjiyo-
sarkomlar nisbeten genifl solid ve i¤cik fleklin-
de büyüme alanlar› vard›r. Önemli say›da an-
jiyosarkom meme-koruyucu cerrahi ve radyo-
terapiden sonra tan›mlanm›flt›r. Anjiyosar-
kom radyoterapiden 3-12 y›l sonra görülür.
Tümör memede, üstteki ciltte veya her ikisin-
de birden yerleflim gösterebilir. Lenfanjiyo-
sarkom mastektomi sonras› uzun süreli lenfö-
dem sonucunda üst ekstremitelerin yumuflak
dokular›nda geliflebilir (Stewart-Treves sen-
dromu). 

IV. Hematopoietik Tümörler 
Meme yayg›n ekstranodal lenfomada s›k tu-
tulan bir yerdir. Ancak memenin primer len-
fomas› bütün meme malignansilerinin yaln›z-
ca %0.5 kadar›n› oluflturan nadir bir lezyon-
dur. Primer lenfomalar tek bir nodül veya
yayg›n infiltratif bir süreç fleklinde kendilerini
gösterebilirler. Non-Hodgkin B hücreli lenfo-
ma en s›k görülen tiptir. Memenin lösemik in-
filtrasyonu ileri evrelerdeki lösemilerde ol-
dukça s›kt›r. 

Meme D›fl› Malign Neoplazmlardan 
Kaynaklanan Metastazlar
Memeye metastatik tümörler nadirdir. Ma-
lign melanom daha önceden malignansi tan›-
s› konulan hastalarda meme metastazlar›na
en s›k yolaçan tümördür. Sarkomlar, akci¤er
kanseri ve gastrointestinal tümörlerin de me-
me metastazlar›na yolaçt›¤› bildirilmifltir. 

Mammografik ve palpe edilebilen flüphe-
li lezyonlardan yap›lan biopsilerin histolojik
bulgular›n›n da¤›l›m› fiekil 55-3’da gösteril-
mifltir.

fiekil 55-3.—Mammografik ve palpe edilebilen flüpheli lezyon-
lardan yap›lan biopsilerin histolojik bulgular›
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Tan›mlama
fiiflmanl›k k›saca, kiflinin yafl›, cinsiyeti ve bo-
yu için beklenen a¤›rl›¤›n üzerinde olmas›
fleklinde tan›mlanabilir. Ya¤ dokusunun vü-
cutta da¤›l›m›na göre santral, trunkal ya da
viseral olarak da isimlendirilen abdominal
a¤›rl›kl› android - erkeksi tip; ya da periferik,
gluteo-femoral olarak da isimlendirilen kalça
a¤›rl›kl› jinoid - kad›ns› tip fleklinde geliflebil-
mektedir . Sonradan kazan›lm›fl (ya da hipert-
rofik) olabilece¤i gibi çocukluktan itibaren (ya
da hipersellüler) olabilmektedir.

Dünyan›n ilk biyoistatistikcisi olan Belçi-
ka’l› L.A.J. Quetelet taraf›ndan 1835’de tan›m-
lanan BMI ya da Quetelet’in indeksinde, vü-
cut a¤›rl›¤› (kg) kiflinin boyunun (m) karesine
bölünmektedir.

Amerikan Bariatrik Cerrahlar Derne¤i
(American Society for Bariatric Surgery) ‘nin
Standartlar›na göre ise vücut kitle indeksi
25’in alt›nda olan kifliler normal; 25-27 olanlar
fazla kilolu; 27-30 olanlar hafif; 30-35 olanlar
orta derecede; 35-40 olanlar ciddi; >40 olanlar
morbid; >50 olanlar ise super obes olarak s›-
n›fland›r›lm›flt›r. Amerika Birleflik Devletle-
ri’nde yaklafl›k 97 milyon kiflinin fazla kilolu,
bunlardan 4 milyonunun daha ciddi boyutlar-
da ve 1,5 milyonunun ise morbid obes oldu¤u
bildirilmektedir.

Etiyoloji 
“Setpoint” teorisine göre her vücut belirli bir
kiloyu sa¤lamak amac›yla, muhtemelen hipo-
talamus yoluyla metabolizmas›n› düzenle-
mektedir. 

1994’de Zhang ve arkadafllar›, farelerdeki
kal›tsal fliflmanl›¤›n mutasyona u¤ram›fl olan
“ob” genine ba¤l› oldu¤unu bildirmifllerdir.
Bu gen taraf›ndan kodlanan protein ise “lep-
tin”dir. Leptin, bir 16-kD glikoproteindir.
Kanda leptin düzeyindeki art›fl, vücut ya¤

oran› ve vücut kitle indeksinde art›fl›n yan›n-
da, yüksek kan bas›nc› yüksek dansiteli lipop-
rotein kolesterol düzeyinde azalma, yüksek
açl›k insülin düzeyinin görüldü¤ü insülin di-
renci sendromu ile birlikte görülmektedir. 

Santral ya da viseral tip ya¤lanma ile bir-
likte görülen hastal›klar gurubu, “Sendrom
X”, “metabolik sendrom” ya da “obesitenin
insüline dirençli metabolik sendromu” olarak
isimlendirilmektedir. Sendrom X ve fliflmanl›k
poligenik bir etiyolojiye sahiptir. Bu genlerin
baz›lar› ifltah düzenlenmesinde rol oynayan
beyin-barsak peptidlerini etkiler. Bu peptidler
stimülan, nöropeptid Y ya da yeni keflfedilen
oreksinler gibi “ifltah uyar›c›” ya da kolesisto-
kinin ve glukagon-benzeri peptid 1 gibi “doy-
ma hormonlar›”, inhibitörlerdir. 

fiiflmanl›k, enerji dengesinin düzenlenme-
sini etkileyen anahtar bir genin kusuru sonu-
cunda ortaya ç›ksa bile, epidemisi öncelikle
yaflama tarz›yla oluflturulmaktad›r.

OBES‹TE MORB‹D‹TE VE MORTAL‹TES‹
Obes kiflilerde ya¤ dokusunun da¤›l›m›, mor-
biditeyi belirleyen bir faktördür. Örne¤in, vi-
seral tip ya¤lanman›n güzel bir göstergesi
olan abdominal tip fliflmanlamada kardiovas-
küler hastal›k riski daha fazlad›r.

Dermatolojik
Ciltte Acantosis nigricans (boyun k›r›fl›klar›n-
da, aksillada ve parmak orta eklemlerinde cil-
din koyu bir renk almas›), fragilitas cutis in-
guinalis (kas›k bölgesindeki ciltte lineer çat-
laklar) intertrigo ve bas› ülserleri gibi sorunlar
geliflmektedir.

Lokomotor
A¤›rl›¤›n fazla oluflu, bunu tafl›yan eklemler-
de ve intervertebral disklerde sorun olufltur-
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maktad›r. K›k›rdak dokusunda dejenerasyon,
kemikte skleroz ve artralji görülür. En s›k et-
kilenen organ dizdir.

Kardiyovasküler
Kardiyomiyopati konjestif kalp yetersizli¤i ve
ani ölümler görülebilmektedir.

Hipertansiyon, insülin direnci, hiperinsü-
linemi, artan adrenerjik aktivite ve aldosteron
düzeyleri, artan su ve tuz retansiyonuna ba¤-
l› olarak görülmektedir.

Karaci¤er 
%69-94’ünde karaci¤erde ya¤lanma görülen
bu kiflilerin %25-35’inde, hepatositlerin yar›-
dan fazlas›nda ya¤l› infiltrasyon vard›r. 20-30
yafl gurubundaki fliflman kad›nlardaki safra
kesesi tafl› s›kl›¤›, di¤erlerine oranla üç ile alt›
kat fazlad›r.

Alkolik olmayan steatohepatit, alanin
aminotransferaz ve aspartat aminotransferaz
enzimlerinde yükselme, hipertrigliseridemi,
hepatomegali ve histolojik de¤erlendirmede,
alkol, kronik hepatit B ya da C öyküsü olmak-
s›z›n alkolik hepatitin tipik bulgular›n›n orta-
ya ç›kmas› (ya¤lanma, inflamasyon, Mallory
cisimcikleri, perisantral fibrozis) ile karakteri-
zedir. Bu kiflilerin 2/3’ünde tip 2 diyabet gö-
rülür. 

Pulmoner 
Toraks bofllu¤unun bask› alt›nda olmas›, özel-
likle hasta yatt›¤›nda merkezi sistemdeki ka-
n›n kardiopulmoner sahada göllenmesi ve flifl-
manlarda solunum merkezinin CO2’e karfl›
duyarl›l›¤›n›n azalmas›, bu sorunlar› ortaya
ç›karmaktad›r. Somnolans hali büyük kazala-
ra neden olabilmektedir.

Obeslerdeki obstrüktif uyku apnesi ata¤›,
uyurken hipofarinksin nefes al›nmas› s›ras›n-
da kapanmas› ile oluflur ve morbid obes olan
erkeklerde kad›nlardan daha s›k görülmekte-
dir. Bu duruma, hipoventilasyon sendromu,
sistemik hipertansiyon, sa¤ ve sol ventriküler
hipertrofi, pulmoner hipertansiyon, cor pul-
munale, polisitemi gibi kardiovasküler komp-
likasyonlar da efllik etmektedir.

Endokrin 
Hastalar›n önemli bir k›sm›nda gizli veya afli-
kar diyabet görülmektedir. Diyabet, insüline
ba¤›ml› olmayan (eriflkin) tip diyabettir. Has-
talar ciddi hiperglisemiyi daha iyi tolere eder-
ler ve eksojen insüline yan›tlar› daha azd›r.
Diyabet komplikasyonlar› daha az görülür.

Erkeklerde total serum testosteronunda
düflme, estradiol ve estranda art›fl görülmek-
tedir. Kad›nlarda düzensiz kanama ve ame-
nore gibi menstürel bozukluklar s›kt›r.

Üriner
Vezikoureteral reflü ile birlikte proteinürinin
görüldü¤ü fliflmanl›k olgular› bildirilmifltir. 

Kanser 
Artan vücut kitle indeksi ile kolon kanseri
aras›nda saptanan tutarl› iliflki, tüm yafl grup-
lar›nda ve her iki cinsiyette de söz konusudur.
BMI 29’dan fazla olan erkek hastalarda özofa-
gus adenokarsinomu geliflme s›kl›¤›nda an-
laml› bir art›fl vard›r. 

Mortalite 
Ölüm nedeni s›kl›kla kardiovasküler olarak
saptanm›flt›r. Ayr›ca morbid obeslerde aç›kla-
namayan ani ölümler ilk ve tek bulgu olabilir. 

TEDAV‹
T›bbi Tedavi
• Yaflam Tarz›na Yönelik De¤ifliklikler:

Diyet Davran›fl Tedavileri
• ‹laçlar: 1) plasebo gurubunun verdi¤i ki-

lodan en az %5 daha fazla kilo verdirme-
lidir; 2) kullananlar›n esas a¤›rl›klar›n›n
(en az) %5 kayb›, plasebo gurubundan da-
ha fazla oranda olmal›d›r. Günümüzde
bu kriterleri, bir serotonin reuptake inhi-
bitörü olan ve ifltah› azaltan sibutramine
HCl monohydrate ve ya¤lara ba¤lanarak
emilimlerini engelleyen orlistat karfl›la-
maktad›r.

• Difl Tellenmesi:
• Mide ‹çi Balon: Üç ile alt› ay süre ile mi-

dede tutulabilmektedir. Kilo kayb› ilk ay-
larda daha h›zl› olmaktad›r. Ancak bu
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yöntemin, kar›n a¤r›s›, bulant›, kusma,
mide dilatasyonu, gastrit, bas› ülserleri,
balonun patlamas› ve midede kalmas› ya
da barsa¤a geçerek obstrüksiyona neden
olmas› gibi komplikasyonlar› yan›nda ba-
lon ç›kar›ld›¤›nda hastalar›n yeniden kilo
almas› gibi önemli bir yetersizli¤i söz ko-
nusudur.

Cerrahi Tedavi 
Endikasyonlar ve Haz›rl›k: Morbid obesitede-
ki cerrahi endikasyonlar› flu flekilde tan›mla-
m›flt›r:

1. Vücut kitle indeksinin 35-40 kg/m2 olma-
s›n›n yan›nda fliflmanl›k ile iliflkili hasta-
l›k(lar) olmas› veya,

2. Vücut kitle indeksinin 40 kg/m2’den bü-
yük olmas› ve bunun yan›nda fliflmanl›k
ile iliflkili hastal›k(lar) olmasa dahi flifl-
manl›¤›n kiflinin yaflam›n› etkiliyor olma-
s› ve,

3. Diyet giriflimlerinin etkili olmamas›.

Kiflinin t›bbi, cerrahi, psikiyatri, beslenme
uzmanlar›n› içeren multidisipliner bir ekip ta-
raf›ndan de¤erlendirilmesi ve ameliyat sonra-
s›nda da bu deste¤in gerekti¤i flekilde sürme-
si gereklidir.

Hastalar, ameliyat öncesi gerekli olan tüm

muayene ve tetkiklerden geçmeli, kardiopul-

moner aç›dan ameliyat› ve ameliyat sonras›n›

tolere edebilecek düzeye getirilmelidir. Bafla-

r›l› sonuç, hastan›n ameliyat öncesi durumu-

nun dikkatle de¤erlendirilmesinden geçer.

Bariatrik Cerrahide Uygulanan Giriflimler

Bariatrik cerrahide yap›lan giriflimleri mide-

nin g›da alabilme kapasitesini s›n›rlayan (rest-

riktif) ve g›dan›n barsaklardan emilimini bo-

zan (malabsorbtif) ameliyatlar olarak ikiye

ay›rabiliriz. Bu iki tip ameliyat›n birlikte kul-

lan›ld›¤› giriflimler de söz konusudur. Rest-

riktif ameliyatlar›n tipik örne¤i gastroplasti,

malabsorbtif ameliyat›n tipik örne¤i ise jeju-

noileal bypass’d›r.

‹ntestinal Giriflimler: Payne ve DeWind, önce

jejunokolik, sonra da jejunoileal bypass’›n bu

amaçla kullan›labilece¤ini yay›nlad›. Bu yön-

temde 30-35 cm’lik jejunum segmenti, ileoçe-

kal valv’den itibaren 10-15 cm’lik ileum seg-

mentine anastomoze edilmekte; devre d›fl› b›-

rak›lan ince barsak da ayr›ca kolona anasto-

moze edilmektedir (fiekil 84-1 A,B).
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Bu teknikte kilo kayb›, g›da al›m›nda
azalma (%70) ve g›dan›n d›flk›yla kaybedilme-
si (%30) nedeniyle olmaktad›r. Hastalar›n afl›-
r› kilolar›, özellikle ilk bir - iki y›lda olmak
üzere ortalama 2/3 oran›nda kaybedilmekte,
glukoz intolerans›, hipertansiyon, kalp yeter-
sizli¤i gibi sorunlar düzelmektedir. Ancak er-
ken dönemdeki (bazen ›srar eden) fliddetli is-
haller, kusma; bunlar›n oluflturdu¤u hipokale-
mi, hipomagnezemi, hipokalsemi, nadiren hi-
pokloremik asidozis önemli sorunlard›r. Akut
karaci¤er yetersizli¤i, santral inflamasyon, fib-
rozis, santral sklerozis ve hatta siroz, safra tafl›
s›kl›¤›nda artma geliflen di¤er hepatobiliyer
patolojileridir. Hastalarda hiperkalsiüri, nefro-
lithiasis, interstisyel nefrit ve distal renal tubu-
ler asidoz geliflebilmektedir. Osteoporoz, epi-
zodik poliartraljiler, persistan poliartrit, çeflitli
cilt lezyonlar›, görülebilen di¤er sorunlard›r.
Erken ameliyat mortalitesi %0,5 gibi düflük bir
oranda olmakla birlikte geç komplikasyonlar,
%50’ye kadar ulaflabilmektedir. Bütün bu
komplikasyonlar›n ço¤u, malabsorbsiyona ve
devre d›fl› b›rak›lan barsakta ortaya ç›kan bak-
teriyel staz-afl›r› geliflme ile antijenlerin emili-
mine ba¤l›d›r. ‹ntestinal bypass giriflimleri gü-
nümüzde pek uygulanmamaktad›r.

Biliopankreatik diversiyon: Malabsorbtif ve rest-
riktif tip ameliyatlar›n birlikte uyguland›¤› bir
teknik olarak tan›mlanabilir. Parsiyel hori-
zontal gastrektomi yap›ld›ktan sonra duode-
num güdü¤ü kapat›lmakta, uzun bir Roux-en-
Y ans› ile gastrojejunostomi yap›ld›ktan sonra,
uzun biliopankreatik ans ileoçekal valvden 50
cm distale anastomoze edilmektedir. Bundan
sonraki barsak segmenti ortak kanal olarak
isimlendirilmektedir. %0.4 gibi düflük bir mor-
talite bildirilmekte; ancak anemi, marjinal ül-
ser, protein malnutrisyonu, periferik nöropati
gibi geç komplikasyonlar (%10-20) görülebil-
mektedir. En ciddi komplikasyon, %11.9 ora-
n›nda görülen protein malnutrisyonudur. Or-
tak kanal›n 200 cm’e kadar uzat›lmas›yla hipo-
albümüneminin düzeltilebildi¤i bildirilmek-
tedir. Bu ameliyat ile bariatrik cerrahide ulafl›-
lan en fazla kilo kayb› (afl›r› kilonun %70-80’i)
elde edilmekte, 20 y›l gibi uzun bir izlemde de
bu kay›p korunabilmektedir. 

Bu ameliyat, laparoskopik olarak da uy-
gulanm›flt›r.

Duodenal “Switch” Ameliyat›: Marceau bu
ameliyatta, Scopinaro’nunkinden farkl› ola-
rak 1) midenin 2/3’ünü vertikal bir flekilde re-
zeke etmekte; 2) piloru korumakta; 3) barsak
ans›n› proksimal duodenuma anastomoze et-
mekte; 4) distal duodenumu ay›rmaks›z›n
stapler ile bölmektedir. Araflt›r›c›, stapler hat-
t›ndaki ayr›lma sonucunda yeniden kilo alma
nedeniyle ameliyat› duodenumu ay›rarak
yapmaya bafllam›flt›r 

Gastrik Giriflimler
Gastrik bypass giriflimleri: Midenin proksima-
linde küçük hacimli bir pofl oluflturarak distal
k›sm›n› devre d›fl› b›rakan gastrik bypass
ameliyat›nda, poflun hacmi 10-30 ml civar›n-
da olacak flekilde tan›mlanmakta, anastomoz
ise 10-12 mm çap›nda yap›lmaktad›r (fiekil 84-
2). Pofla anastomoz için kullan›lan ince barsak
k›sm›ndaki gerginlik, anastomoz kaça¤› gibi
komplikasyonlar›n s›k görülmesi nedeniyle,
anastomoz 40-60 cm’lik bir Roux-en-Y ans›
kullanacak flekilde modifiye edilmifltir (Gre-
enville gastrik bypass) (fiekil 84-3). Torres, Ro-
ux-en-Y gastrojejunostomiyi küçük kurvatüre
uygulam›fl; Linner ise horizontal olarak yap›-
lan poflu vertikal olarak uygulay›p anastomoz
çevresine otojen fasyadan bir halka eklemifltir.
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Gastrik bypass giriflimi, mide kapasitesi-
nin s›n›rlanmas› ile kalmay›p, ayn› zamanda
hafif bir malabsorbsiyona neden olmaktad›r.
Bu nedenle k›sa ve uzun vadedeki sonuçlar
gastroplastiden biraz daha iyidir.

Bu ameliyattan sonra derin ven trombo-
zu, pulmoner embolizm (%1-2), anastomoz
s›zmas› (%1-2), yara enfeksiyonu (%1-5), gibi
erken sorunlar yan›nda, %30 hastada demir
ve B12 vitamini eksikli¤i ve bunlara ba¤l› ane-
mi gibi geç sorunlar görülebilmektedir. 

Gastrik by-pass’da di¤er giriflimler gibi
laparoskopik olarak uygulanmaya bafllam›fl-
t›r.

Gastroplastiler (GP): Gastroplastide yine bir
proksimal mide poflu oluflturulmakta, ancak
bu pofl, daha fizyolojik olarak görülen bir fle-
kilde midenin distalde kalan k›sm›na aç›l-
maktad›r. Pofl oluflturmakta bir çok yöntem
denenmifltir. Vertikal bantl› gastroplasti bu
yöntemlerden birisidir (fiekil 84-4). 

Ameliyat›n en s›k görülen komplikasyo-
nu stapler hatt›nda ayr›lmad›r. Vertikal bantl›
gastroplastili hastalar›n on y›ll›k izleminde
yaklafl›k %80 oran›nda baflar›s›zl›k bildiril-
mifltir. Ventrikal bantl› gastroplast› günümüz-
de yavafl yavafl popülerli¤ini yitirmektedir.

Midenin Bantlanmas›: Kardian›n hemen alt›n-
da 15-20 ml’lik bir mide k›sm›ndan sonra ve
küçük kurvatürden fundusa do¤ru yerlefltiri-
len bir band kullan›lmas›, önceleri band›n
kaymas› nedeniyle baflar›s›z olmufl; daha son-
ra bu bölgeye gastrogastrik dikifllerle tespit
edilen ve cilt alt›ndaki bir depodan içine do-
lan s›v› yard›m›yla pofl ç›k›fl çap›n›n ayarlana-
bildi¤i bir band›n kullan›lmas› ile son halini
alm›flt›r (fiekil 84-5).

Ancak, bant erozyonu, erozif özofajit, pofl
dilatasyonu, distal mide duvar›n›n banttan in-
vaginasyonu, balondan s›zma, arzu edilen
düzeyde sonuçlar›n al›namamas› nedeniyle
yeniden ameliyatla Roux-en-y gastrik bypas-
sa de¤ifltirilmesi gibi sorunlar› bildiren yay›n-
lar, bu yöntemin aç›k ve laparoskopik uygula-
ma flekillerinin oldukça fazla tart›fl›lmas›na
yol açm›flt›r.

Ameliyat Seçimi 
Ameliyat seçiminde flu kriterler göz önünde
bulundurulmal›d›r: Hastan›n kilosu, ameli-
yatlar›n baflar› ve komplikasyon farklar›, ame-
liyat› yapan cerrah›n deneyimi, hastan›n
uyumlulu¤u.

Buchwald, bariatrik cerrahi giriflimleri ki-
lo kayb›na göre flöyle s›ralam›flt›r: 1) mide
bantlanmas›, 2) Vertikal bantl› gastroplasti, 3)
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fiekil 84-3.—Roux-en-Y’li gastrik bypass giriflimi (ho-
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Roux-en-y gastrik bypas, 4) Biliyer-pankre-
atik diversiyon veya duodenal Switch 5) uzun
ansla yap›lan Roux-en-y gastrik bypass. Ya-
zar, BMI, yafl, cinsiyet, ›rk, fiziki durum ve
birlikte görülen hastal›klar› içeren formül yar-
d›m›yla bir puanlama önermekte ve yap›lacak
ameliyat›n bu puana göre seçilebilece¤ini ifa-
de etmektedir.

Komplikasyonlar ve Mortalite
Bu ameliyatlardan sonra, yara enfeksiyonu,
yarada ayr›lma, atelektazi, trombofilebit, de-
rin ven trombozu, pulmoner emboli, myo-
kard infarktüsü gibi di¤er ameliyatlarda da
görülebilecek komplikasyonlar daha s›k görü-
lür. Erken dönemdeki di¤er sorunlar, gastro-
intestinal kanama, nazogastrik bas›s›na ba¤l›
perforasyon, gastrointestinal dikifl hatlar›n-
dan kaça¤a ba¤l› peritonit ve kar›n içi apsedir.

Komplikasyonlar›n toplam oran› %10 ci-
var›ndad›r. Ameliyat sonras› dikifl hatt›ndan
kaça¤› olan obes hastada, erken dönemdeki
tek bulgunun taflikardi olabilece¤i ve bu ne-
denle kolayca atelektazi, pulmoner emboli ve
pnömoni ile kar›flt›r›labilece¤i hat›rlanmal›-
d›r. Anastomoz ya da dikifl hatt›ndan kaçak-
tan flüphelenilen olgularda oral gastrografin
vererek kar›n grafisi çekmek yararl› olabilir.

H›zl› kilo kayb› ile %50’ye kadar safra ça-

muru görüldü¤ü bildirilmifltir. Bir baflka yaz›-
da, gastrik bypass sonras› alt› ayda %32 ora-
n›nda tafl geliflti¤i, profilaktik olarak ursodiol
kullan›ld›¤›nda ise bu oran›n %2’ye düfltü¤ü
bildirilmifltir. Bu sorun nedeniyle cerrahlar›n
bir k›sm› ameliyat s›ras›nda tafl olmasa dahi
safra kesesini ç›karmaktad›r. 

Daha çok bypass ameliyatlar›nda olmak
üzere demir, kalsiyum, folik asit, B12 ile di¤er
vitaminlerde ve eser elementlerde eksiklik ve
bunlarla ilgili anemi, nörolojik bozukluklar,
kusma, halsizlik, saç dökülmesi gibi sorunlar
da gözlenmifltir.

Sonuçlar›n De¤erlendirilmesi 
Ameliyat›n baflar›s›n› yaln›z bahsedilen kilo
kayb› kriterleri ile de¤il, fliflmanl›k ile birlikte
olan uyku apnesi, hipertansiyon, diyabet gibi
hastal›klar›n düzelmesi ile de de¤erlendirmek
gereklidir. Yaln›zca kilo kayb› aç›s›ndan de-
¤erlendirdi¤imizde sonuçlar› flu flekilde kate-
gorize edebiliriz: Hasta ameliyat sonras› uzun
süreli izleminde e¤er ideal kilosunun %0 ile
25’i kadar fazla kiloya sahipse, sonuç çok iyi-
dir. Bu de¤er %26 ile 50 ise sonuç iyi; %51 ile
75 ise kabul edilebilir, %76 ile 100 ise kötü,
%101’in üzerinde ise baflar›s›zd›r.

Oria ve arkadafllar›, ameliyat sonras› so-
nuçlar›n de¤erlendirilmesi amac›yla BAROS
(Bariatric Analysis and Reporting Outcome
System) ad› ile bir yöntem önermifllerdir. Bu
de¤erlendirmede, kilo kayb›, fliflmanl›k ile bir-
likte görülen hastal›klar, ameliyat komplikas-
yonlar›, yeniden yap›lan ameliyat ve yaflam
kalitesi göz önünde bulundurulmakta ve so-
nuçlar baflar›s›zl›ktan çok baflar›l›ya kadar befl
ana grupta toplanmaktad›r. 

Yeniden Ameliyat 
Hastalar iki temel nedenle yeniden ameliyata
al›nmaktad›rlar: 1) yetersiz kilo kayb›; 2) cer-
rahi ya da metabolik komplikasyonlar. 

Kilo kaybetmeyi gerçekten isteyen afl›r›
fliflman kiflilerin bu olana¤› cerrahi yöntemler-
le yakalamas›n› sa¤lamak amac›yla, riskleri
en aza indirilmifl bir flekilde bariatrik cerrahi
uygulanmas›n›n, yeterli e¤itimi alm›fl ve tec-
rübe kazanm›fl cerrahlar kadar konunun ge-
rektirdi¤i tüm uzmanlar› kapsayan bir ekiple
sa¤lanabilece¤i unutulmamal›d›r.le sa¤lana-
bilece¤i unutulmamal›d›r.
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Ülseratif Kolit (ÜK); Kanl› cerahatli ishal, ka-
r›n a¤r›lar› ve tenezm gibi genel semptomlar-
la birlikte, lokal ve sistemik komplikasyonlar-
la karakterli, spontan iyileflme ve fliddetlen-
meler gösteren kolon ve rektum mukozas›n›n,
ülserli nonspesifik iltihab›na ba¤l›, etiolojisi
kesin olarak bilinmeyen bir hastal›¤›d›r.

Epidemiyoloji
Her yaflta görülebilir. %90’›nda bafllang›ç, 50
yafl›n alt›nda olup, en s›k görüldü¤ü dönem
20-30 ve 60-80 yafllar› aras›d›r. Olgular›n
%5’inde ailevi bir predispozisyon bulunur.
Kad›n; erkek oran› 4/3 fleklindedir. 

Etiyoloji
Bu konuyla ilgili verileri iki ana bafll›kta top-
layabiliriz.

A. Genetik Faktörler: Ailevi kümelenme ve
etnik faktörlerin yan›s›ra, ÜK’te genetik yat-
k›nl›¤› destekleyen birçok veri vard›r. Baz›
genlerin genetik yatk›nl›¤› sa¤lad›¤› ve çevre-
sel faktörlerin bunlar› modüle etti¤i ileri sü-
rülmektedir. HLA-DR2’ye Japonlar ve Yahu-
dilerde HLA-DRB1-0103, DR12’ye Kuzey Av-
rupa ve beyaz ›rkta daha s›k rastlanmaktad›r.
Ayr›ca HLA-DR DQ2 yayg›n kolitte ve primer
sklerozan kolanjitte daha s›k görülmektedir,
HLA-DRB1-0103 ciddi hastal›¤› olan, kolekto-
mi riski tafl›yanlar veya ekstraintestinal belir-
tisi olanlarda bulunmaktad›r. 

B. Çevresel Faktörler
1. Sigara: Sigara kullan›m›n›n ülseratif kolite
karfl› koruyucu, Crohn hastal›¤›n› ise uyar›c›
ve alevlendirici etkisi oldu¤u yolunda olduk-
ça fazla bilgi birikimi mevcuttur. Sigaray› b›-
rakm›fl olan ülseratif kolitlilerde, k›sa süre
sonra hastal›k nüksedebilmektedir. Ayr›ca si-
gara içen ameliyatl› hastalarda poflit oluflmas›
daha az görülmektedir.

Nikotinin aktif komponent oldu¤u bildi-
rilmektedir. Transdermal nikotin yamalar› ve
nikotin sak›zlar› ile ilgili klinik veriler hafif,
orta fliddetteki ülseratif kolitin konvansiyonel
tedavisine eklendiklerinde, semptomatik dü-
zelmeye yard›mc› olmalar›na ra¤men, çok et-
kileyici bulunmam›flt›r. 

2. Apendektomi: Apendektominin ülseratif ko-
lite karfl› koruyucu bir etkisinin oldugu ileri
sürülmüfltür. Ülseratif kolitde görülen bu po-
zitif etkinin apendektomi ile de¤il apandisit
ve lenfadenit gibi inflamatuvar durumun or-
tadan kald›r›lmas› ile ilgili oldugu düflünül-
müfltür. Ancak daha sonra yap›lan çal›flmalar-
la çeliflkili sonuçlar elde edilmifltir.

3. Diyet: Diyetin rolü hala tart›flmal›d›r. Kar-
bonhidrat, niflasta ve rafine fleker kullan›m›-
n›n, afl›r› ya¤ al›m›n›n, meyve, sebze ve lifli g›-
da al›m›n›n, fast food tipi beslenmenin, kahve
ve alkolün, tah›l ve hububatlar›n, anne sütü-
nün etiyolojideki rolüne ait çeliflkili yay›nlar
mevcut olup kan›tlanm›fl bir iliflki ortaya ko-
nulamam›flt›r.

4. Yüksek hijyen ve sosyo-ekonomik düzey: Ülse-
ratif kolit, özellikle sosyoekonomik düzeyi
yüksek kiflilerde görülmektedir. Ayr›ca ülse-
ratif kolit, geliflmifl ülkelerde geliflmemifl olan
ülkelerden daha s›k görülmektedir. 

5. NSA‹‹: Bu ilaçlar ülseratif koliti a¤›rlaflt›r-
makta ve inaktif ülseratif proktokoliti presipi-
te ederek relapsa neden olmaktad›r. 

6. Mevsimsel de¤ifliklikler: Ülseratif kolit özel-
likle ilk bahar ve son baharda nüks etmekte,
Crohn hastal›¤› ise k›fl ve son baharda nüks
etmektedir.

7. Solak olma: Solak olman›n ‹BH için bir risk
faktörü oldugu ileri sürülmüfl ve yap›lan arafl-
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t›rmalarda crohn hastal›¤›nda 2.5 oran›nda ül-
seratif kolitde 2.9 kat daha fazla görülmüfltür.

8. Stres: Hastalar›n psikolojik durumu ve
stresle hastal›¤›n alevlenmesi inflamatuvar
barsak hastal›¤› ile ilgilenenleri uzun süre
meflgul etmifltir. Strese maruz kalanlarda
alevlenme riski di¤erlerinin 2 kat›d›r. Bu alev-
lenme stresten 4-6 hafta sonra olmaktad›r. 

9. Mikrobiyal faktörler: Hemen hemen tüm ül-
seratif kolit olgular›nda, bakteri, virüs ya da
mantarlara karfl›, s›n›rl› miktar ve önemde an-
tikorlara rastlanmaktad›r. Fakat normal intes-
tinal flora komponentlerinin ülseratif koliti te-
tikleyebilece¤i ya da bafllatabilece¤ine dair
kesin bir delil mevcut de¤ildir.  

Patogenez 
Günümüzde “patogenez ile ilgili en geçerli
aç›klama, genetik yatk›nl›¤› olan bir konakta
barsak kökenli antijenlere karfl› abart›l› bir im-
mun yan›t geliflmesidir.” ‹nflamatuvar barsak
hastal›¤› da görülen mukozal inflamasyon,
bakteryel toksinler ya da bilinmeyen bir anti-
jen taraf›ndan yap›lan bir uyar›ya cevap ola-
rak geliflen bir seri reaksiyonun sonucudur.

‹nflamatuvar barsak hastal›klar›ndaki de-
fektlerden biri ve belki de en önemlisi barsak
epitel geçirgenli¤inin artmas› ve normalde bu
bariyeri geçemeyen antijenlerin ve proinfla-
matuvar moleküllerin barsak epitelini geçe-
bilmesidir. Müsin yap›s›ndaki de¤ifliklikler
de bu olaya katk›da bulunur. Barsak epiteli-
nin iltihabi kaskad› bafllatmaktaki rolü, bir ta-
raftan antijen sunan hücreler olarak antijeni
majör histokompatibilite kompleksi arac›l›-
¤›yla T-hücrelerine sunmak, di¤er taraftan da
antijenler arac›l›¤›yla uyar›lan sitokin, kemo-
kin ve di¤er proinflamatuvar maddelerin
meydana getirdi¤i inflamasyonu dalga dalga
yaymakt›r. Antijen sunan hücre-MHC l ve II
ile Th reseptörü iliflkisi T-hücre cevab›n›n ni-
teli¤ini belirler. ‹nflamatuvar barsak hastal›¤›-
da enterositler antijen sunan hücreler olarak
görev yapt›klar›nda normal insanlardakinin
aksine T-hücre tolerans› yerine T-hücre akti-
vasyonu meydana gelmektedir.

Sonuç olarak ülseratif kolit, genetik yat-
k›nl›¤› olan bir kiflide geçirgenli¤i artm›fl olan
barsak epitelinden emilen çeflitli antijenlere
karfl› uyanan immün yan›t›n, çeflitli kaskad-
lardan geçerek ve çok say›da mekanizmay›
devreye sokarak büyümesi ve hasara yol aç-
mas›d›r denilebilir.

Patoloji
Hastal›¤›n yay›l›m› araflt›r›ld›¤›nda, ülseratif
kolitte;

• %36-47 oran›nda pankolit, 
• %25 oran›nda hepatik fleksuran›n proksi-

maline ilerlemeyen subtotal kolit, 
• % 15-88 oran›nda splenik fleksura proksi-

maline kadar ilerleyen sol tarafl› kolit, 
• %10-18 oran›nda rektosigmoidit, 
• %3 oran›nda proktit
• %5-10 backwash ileitis ile birlikte pankolit

görülmektedir

Hastal›k barsak duvar›nda sadece muko-
za ve submukozay› ilgilendirdi¤i için erken
dönemde seroza normal olarak görülür. Me-
zokolon k›salm›fl ve ödemlidir. Delinmeler d›-
fl›nda seroza yüzeyi soluk renkte olup üzerin-
de k›vr›nt›l› damarlar görülebilir. Akut fulmi-
nan olgularda ve kronik devrede serozal yü-
zey fibrinöz bir eksuda ile örtülür. Bu arada
kolonun normal haustrasyonu azal›r veya ta-
mamen kaybolur. 

Ülseratif kolitte mukozan›n etkilenmesi
oldukça belirgindir. Bafllang›ç döneminde
mukoza hafifçe kal›nlaflm›fl olup, üzeri granü-
lasyon dokusu ile kapl›d›r. Ödemli ve frajil
olan mukozan›n kolayca kanad›¤› görülür.
‹leri devrelerde barsak ekseni istikametinde
uzanan ülserler ve bu ülserlerin zemininde
aç›¤a ç›km›fl kas demetleri görülebilir. Bu gö-
rünümle mukoza güve yeni¤i manzaras›nda
olup üzeri cerahatli ve mukuslu bir eksuda ile
kapl›d›r. Ülserli k›s›mlar aras›nda kalm›fl sa¤-
lam mukoza parçalar› ödem ve iltihabi olay
nedeniyle flifler, kabar›r ve polipoid bir görü-
nüm al›r ki bunlara yalanc› polip (psödopo-
lip) denir.

Histopatolojik olarak erken dönemlerde
oluflan tipik lezyon, “mukoza taban›nda, Lie-
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berkühn kriptalar›nda yuvarlak hücre ve poli-
morf nüveli lökosit infiltrasyonu ve buna ba¤-
l› olarak geliflen kript apseleridir.” Lezyon
ilerledikçe kript apseleri birbirleriyle birleflir
ve üzerlerinde epitelin dökülmesi ülserlerin
oluflumuna neden olur. Bu durum ülsere sa-
halar aras›ndaki normal mukozan›n ödemli
bir görünüm almas›na ve polipoid bir manza-
raya bürümesine yol açar. Zamanla bu ülsere
alanlar› granülasyon dokusu kaplar. Çok çe-
flitli seyreden ülseratif kolit ve toksik megako-
lon olgular›nda bu tür lezyonlar, barsak du-
var›na ait bütün katlar› geçerek periton bofllu-
¤una do¤ru delinmeye neden olabilmektedir.

Klinik
Büyük ço¤unlu¤unda en önemli yak›nma ge-
ce, gündüz devam eden kanl›, mukuslu ve ce-
rahatli ishaldir. Bu özellikle kar›n alt k›s›mla-
r›nda lokalize kramp tarz›nda a¤r›lar ile bera-
berdir. Yayg›n lezyon bulunan olgularda,
ataklar s›ras›nda günde 10-20 aras›nda de¤i-
flen defakasyon say›s› ile hastalar› s›k›nt›ya
sokar (Tablo 88-1).

Gaita bafllang›çta püre k›vam›nda olup
makroskopik incelemede bol miktarda eritro-
sit ve lökosit saptan›r. Giderek hastal›¤›n flid-
detlenmesi sonucu gaitan›n s›v› k›vam›n› al-
d›¤›, hatta sadece kan, mukus ve cerahattan
ibaret olmaya bafllad›¤› görülür. ‹leri evrede
barsak duvar›n›n kal›nlafl›p barsak boyunun
k›salmas› ile kramp fleklindeki kar›n a¤r›lar›
azal›r. Hasta d›flk›n›n geldi¤inin fark›na vara-
maz ve alt›na kaç›r›r. Hatta tam bir inkonti-
nans geliflebilir.

Ülseratif kolitte atefl çok hafif yükselir, an-
cak akut fulminant tiplerde 38 C‘nin üstüne
ç›kabilir.

Ülseratif kolit ataklar› s›ras›nda bir taraf-
tan ortaya ç›kan ifltahs›zl›k, di¤er taraftan gi-
derek say›s› artan ishal nedeni ile hastalar bir-
kaç haftal›k bir dönem içinde 10-15 kg. kadar
kaybeder. Yatalak hasta haline gelebilir. Ol-
gular›n bir k›sm›nda bu süratli gidifl hastal›-
¤›n remisyona girmesi ile duraklar, hastan›n
genel durumu düzelir, kilo ald›¤› görülür ve
tekrar normal aktivitesini kazan›r. Ancak bu
iyileflme dönemi genellikle k›sa sürelidir.

Ülseratif kolitte fizik bulgular hastal›¤›n
yayg›nl›k derecesi ve süresi ile ilgili olarak de-
¤ifliklik gösterebilir. Hastal›¤›n akut devresin-
de kar›n muayenesinde, özellikle kolon bölge-
sine uyan bölgeler ileri derecede duyarl› ola-
rak saptanabilir. Hatta baz› olgularda sigmoid
kolon sert bir boru fleklinde palpe edilebilir.

Ülseratif kolit, hastal›¤›n seyrine göre üç
ayr› klinik tablo gösterebilir.

1. Kronik Nüks Eden Tip: Olgular›n % 60-
65‘ini oluflturur. Spontan iyileflme ve alevlen-
me nöbetleri ile seyreder. Ülseratif kolitin bu
tipine dalgal› tip veya relaps ve remisyonlar
yapan tip denir. 

2. Kronik Sürekli fiekil: Ülseratif kolitte daha
önceki nükslerde 2-4 ayda iyileflme ortaya ç›k-
t›¤› halde, son atakla belirtiler alt› aydan fazla
devam ederse hastal›¤›n kronik sürekli tipe
dönüfltü¤ü kabul edilir. Bu tipte tedaviye ra¤-
men hastal›¤›n objektif belirtileri devam eder.
Spontan iyileflmeler pek görülmez.

Olgular›n % 30’u bu gruba girer ve % 70
olguda bütün kolon hastal›¤a kat›labilir.
Progressif bir seyir gösteren bu tipte kolonik
komplikasyonlardan özellikle darl›k oluflumu
ve malign de¤iflim s›k görülür.

3. Akut Fulminan Kolit: Olgular›n % 5’i bu
gruba girer. Hastadaki kolonik lezyonun a¤›r-
l›¤›na paralel olarak 24 saatte 20-30 kez, hatta
bazen daha fazla say›da olabilen kanl›, cera-
hatli ve mukuslu ishal, kramp tarz›nda kar›n
a¤r›s› yan›nda 39°-40°C’yi bulan atefl yüksel-
mesi ve a¤›r bir toksemi tablosu görülebilir.
Baz› olgularda ise semptomlar›n bafllamas›n-
dan itibaren birkaç haftal›k bir süre içinde fa-
tal sonuçlanabilir. 
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Tablo 88-1 � Ülseratif Kolitte Semptomlar

Diyare 79%
Abdominal a¤r› 71%
Rektal kanama 55%
Kilo kayb› 18%
Tenezm 16%
Kusma 14%
Atefl 11%
Konstipasyon 5%
Artralji 2%



Fulminan tipte 38°C’yi aflan atefl yüksel-
mesi ile birlikte akut kar›n düflündüren irri-
tasyon belirtileri saptanabilir. Toksik megako-
lon geliflmesi halinde ise a¤›r toksemi tablosu
ile birlikte, yüksek atefl ve ishalin kesilmesine
ek olarak kar›nda distanisyon ve epigastrium-
da klepotaj al›nabilir.

Ülseratif kolitin kronik seyirli tiplerinde
perianal bölge kontrol edilirse, anal fissür,
anorektal apse ve fistüller s›k olmayarak sap-
tanabilir. Rektal tufle ile ampulla rektide kan
ve mukusla birlikte, rektum mukozas›n›n ka-
l›nlaflt›¤› ve granüler bir durum ald›¤› belirle-
nebilir.

Laboratuvar
Kendine özgü laboratuvar bulgular› yoktur.
Hastalarda ço¤u kez hipokrom mikrositer bir
anemi vard›r. Kronik olgularda lenfositoz tab-
loya hakimdir. Lökositoz say›s› normal s›n›r-
lardad›r, ancak akut ataklar s›ras›nda periferik
yaymada sola kayma ile birlikte lökositoz gö-
rülür. Hastalarda giderek artan say›daki ishal
ve beslenme bozuklu¤u nedeniyle hipoprote-
inemi, hipopotasemi, hiponatremi, metabolik
alkaloz ve a¤›r s›v› kayb› görülebilir.

Radyolojik Belirtiler
Rektal proktit ya da proktokolit fleklinde loka-
lize oldu¤u durumlarda lezyonlar sigmoidos-
kopinin eriflebilece¤i mesafede oldu¤u için
radyolojik tetkik gerekmeyebilir. Daha ileri
bölgelere uzanan olgularda üst s›n›r› ve lez-
yonlar›n durumunu inceleyebilmek amac›yla
baryumlu lavmanla kolon tetkiki yap›lmal›-
d›r. Ancak akut devrede bu tür tetkikten kaç›-
n›lmas› yerinde olur.

Erken dönemde baryum lavmanl› kolon
grafileri ile yüzeyel ülserler nedeniyle kolon
mukozas›n›n düzenini kaybetti¤i ve kenarda
testere difli manzaras› ortaya ç›kt›¤› görül-
müfltür. Hastal›k ilerledikçe haustralar silinir.
Barsak k›sal›r ve kurflun boru fleklini al›r
(fiekil 88-1). Baz› olgularda ise yalanc› haus-
trasyonlar saptanabilir. Bunlar gerçek haus-
trasyonlardan kenarlar›n›n düzgün olmama-
s›yla ayr›l›r. 

Derin ülserasyonlar›n bulundu¤u olgu-
larda barsak duvar› son derce düzensiz olup,

baryumun lümen d›fl›nda gölcükler halinde
birikmesiyle adeta çift kontur görünümü orta-
ya ç›kar (fiekil 88-2). 

Kronik devrede bu görüntülere ek olarak
kolonda multipl darl›klar görülebilir. Ancak
ülseratif kolitli hastalarda yap›lacak kolon
grafisinde en önemli özellik, lezyonun rek-
tumdan itibaren proksimale do¤ru kesintisiz
olarak devam etmesi yan› s›ra Crohn kolitin-
de oldu¤u gibi arada sa¤lam atlama bölgeleri-
nin bulunmamas›d›r. 

Sa¤ kolonda lokalize olgularda baryu-
mun ileoçekal valvden reflüsü görülebilir. Ül-
seratif kolit düflünülen olgularda kolonda be-
nign darl›klara rastlanabildi¤i gibi, malign
dejenerasyona ait tipik dolma defektleri de
görülebilir.

Endoskopi 
Olgular›n %90-95’inde rektum ve sigmoid ko-
lonu tuttu¤u için rekto-sigmoidoskopik mu-
ayene tan›da çok büyük yarar sa¤lar. Rekto-
sigmoidoskopik muayene ile erken dönemde,
normal mukoza damarlar›n›n silinmesi yan›n-
da, yüzeyel granülasyon dokusu, mukozada
ödem ve petefliyal kanamalar görülür. A¤›r se-
yirli fulminan tiplerde provoke edilmeden
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fiekil 88-1.—Baryumlu kolon grafisinde haustrasyon
kayb›, pseudo-polip görünümü.



spontan kanamalar oluflabilir. Bafllang›çta do-
nuk hiperemik görünümde olan mukoza,
mor-k›rm›z› kadife gibi bir görünüm al›r. ‹leri
evrede tüm sahalar difteroid membranla veya
mukopürülan bir eksuda ile kaplan›r. Ayr›ca
kanama e¤iliminde olan ülserler ve aralar›nda
psödopolip olarak kabul edilen polipoid kitle-
ler görülür. 

Kronik seyirli olgularda tekrarlayan atak-
lar sonucu rektum lümeni daral›r. Rektal pili-
kalar yuvarl›klar›n› kaybeder. Bazen retraksi-
yona u¤rayarak rektumun düz bir boru flekli-
ni almas›na neden olur. 

Ülseratif kolitin seyri s›ras›nda ataklar
aras› dönemlere rastlayan iyileflme fazlar›nda
mukozal ödem ve hiperemi azal›r. Mukoza
normalden farkl› olarak donuk, granüler bir
manzarada görülür. 

Ülseratif kolitin tan›s›nda rektosigmo-
idoskopi kadar kolonoskopi de önemlidir.
Kolonoskopi hastada barsak bölgeleri aras›n-
da sa¤lam, atlama sahalar›n›n bulunmamas›
Crohn kolitinden ay›rt etmekte yard›mc› olur.

Ancak fulminan tiplerde bu muayeneden ka-
ç›nmak gerekir. Mukoza biyopsileri tan› ve
malignite de¤iflikleri izleme aç›s›ndan önem-
lidir. 

Tan› 
Öykü ile tan›dan flüphe edilir, endoskopi, his-
toloji ile tan› kesinlefltirilir. Laboratuar verile-
ri ve endoskopi, histopatolojik de¤erlendir-
me, hastal›¤›n aktivitesi ve fliddetini belirler;
radyolojik ve endoskopik veriler yayg›nl›¤› ve
lokalizasyonunu ortaya koyar.

Baflta enfeksiyöz kolitler ve amibik kolit
olmak üzere benzer pek çok klinik durumdan
ay›rt edilmesi ile kesin tan››ya gidilir.

Hastal›¤›n Aktivitesinin S›n›fland›r›lmas›
Truelove - Witts, ülseratif kolitli hastalar›n
semptomlar›n›, fizik muayene bulgular›n› ve
laboratuvar de¤erlerini göz önüne alarak ha-
fif, orta fliddetli ve fliddetli hastal›k olmak
üzere üç grupta s›n›fland›rm›fllard›r.Bu s›n›f-
land›rma hastal›¤›n anatomik yayg›nl›¤› ve
prezantasyonuna dayanarak progresyonu be-
lirlemede kullan›lan bir yöntemdir:

1. Hafif Olgular: Kanl› veya kans›z günde
4’ün alt›nda d›flk›lamas› bulunan sistemik
anormallik gözlenmeyen ve sedimantasyon
h›z› normal olan hasta grubudur.

2. Orta fiiddette Olgular: Günde 4-10 aras›n-
da d›flk›lama say›s› bulunan ve minimal siste-
mik anormalliklerin gözlendi¤i hasta grubu-
dur.

3. fiiddetli Olgular: Günde 10’dan fazla kanl›
d›flk›lama ile birlikte atefl, tafl›kardi, anemi ve-
ya eritrosit sedimantasyon h›z›n›n 30
mm/h’nin üzerinde bulunan hasta grubudur.

Komplikasyonlar
Ülseratif kolite yandafll›k eden komplikas-
yonlar kolona ait lokal komplikasyonlar ve
ekstrakolonik komplikasyonlar olarak iki
grup alt›nda toplanabilir. 

1. Lokal Komplikasyonlar
a. Ano–rektal Komplikasyonlar: Crohn koli-
tinden daha az s›kl›kta rastlan›l›rlar. Bunlar
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aras›nda anal fissürler, anorektal apse ve fis-
tüller, sfinkter mekanizas› bozulmas› sonucu
ortaya ç›kan anal inkontinans say›labilir. Bu
tür komplikasyonlar olgular›n %15-20’sinde
görülebilmektedir. 

b. Kolon Perforasyonlar›: Ülseratif kolitin
özellikle fulminan tipinin seyri s›ras›nda orta-
ya ç›kabilen a¤›r bir komplikasyondur. Perfo-
rasyonlar›n görülme s›kl›¤›, ata¤›n fliddeti ve
hasta barsa¤›n uzunlu¤u ile de¤iflmekle bir-
likte genelde % 2 civar›ndad›r. Daha çok sig-
moid kolon ve sol fleksurada rastlan›r. Loka-
lize apseler veya yayg›n peritonite neden ola-
bilir. 

c. Akut Kolon Dilatasyonu (Toksik Mega-
kolon): Akut fulminan kolitlerin yaklafl›k %4-
11 ‘inde görülür. Olgular›n %90’›nda acil cer-
rahi giriflim gerektiren ve fatal seyirli olabilen
bir komplikasyondur. Nedeni kesin olarak bi-
linmemektedir. Ancak mevcut mukozal lez-
yonlar sonucu inflamasyona u¤rayan kas ta-
bas›, ishale ba¤l› olarak tabloya eklenen hipo-
tasemi yan›nda, tedavi amac›yla kullan›lan
antikolinerjik ajanlar, opium alkaloidleri ve
sedatiflerin etkisi ile kontraksiyon gücünü
kaybeder. Buna splenik fleksura direnci, aero-
faji ve enterotoksemi gibi faktörlerin eklenme-
si hastal›kl› barsak segmentinde genifllemeye
neden olur görüflü, toksik megakolon gelifli-
minde etkin mekanizma olarak kabul edil-
mektedir. Toksik megakolon geliflmesi ile
mevcut ishalin kesilmesine ra¤men hastan›n
genel durumu bozulmaya devam eder. Anüs-
ten gaz ve gaita ç›kmad›¤› halde pis kokulu
bir ak›nt› gelmeye bafllar. Kar›nda a¤r›l› dis-
tansiyon vard›r. Ço¤u kez 39-40 oC’› bulan
atefl yükselmesi tabloya yandafll›k eder. Hasta
apatik ve toksemi tablosu içindedir. Bu afla-
mada enerjik t›bbi ve cerrahi tedavi uygula-
makta geç kal›n›rsa fatal sonuç kaç›n›lmaz ha-
le gelir. Bu devrede kar›nda klepotaj ve peri-
ton irritasyonu belirtileri saptanan hastada
ayakta direkt kar›n grafisi çekilecek olursa
transvers kolonun ileri derecede geniflledi¤i
gazla dolu oldu¤u görülür. 

d. Massif Kanama: Rektal kanama ülseratif
kolit için oldukça s›k bir belirtidir. Ciddi ka-

namalarla karfl›lafl›lmas› her zaman için söz
konusu olabilir. Yaklafl›k %6 oran›nda görü-
lür.

e. Darl›k Geliflmesi: Ülseratif kolitin özellikle
kronik seyirli tiplerinde görülür. Darl›¤a has-
tal›kl› kolon bölgesi ve özellikle rektumda
rastlan›r. Genelde nedbe dokusu taraf›ndan
oluflturulursa da bu tür darl›klar›n malignite
yönünden dikkatle araflt›r›lmas› yerinde olur.
Görülme s›kl›¤› % 8-10 civar›ndad›r. 

f. Kanserleflme: Ülseratif kolit’ün bafllang›c›n-
dan itibaren ilk on y›lda %3-5, ikinci on y›lda
ise %20’ye kadar yükselebilen malign dejene-
rasyon bildirilmektedir. Malign dejenerasyo-
nun, kolitin hastadaki bafllama yafl›, barsakta-
ki yayg›nl›k derecesi, hastal›k süresi ve psö-
dopoliplerin varl›¤› ile do¤ru orant›l› olarak
artt›¤› görülmektedir. 

Ülseratif kolitte malign dejenerasyon ko-
londa birkaç ayr› yerden bafllayabilir. Gelifli-
mi sinsi seyirli olup, dikkat edilmedikçe tan›-
s› güçtür. Daha erken yafllarda ortaya ç›kan
prognozu di¤er kolon kanserlerine göre daha
kötüdür. 

2. Ekstrakolonik Komplikasyonlar
Ekstraintestinal bulgular ülseratif kolitin sey-
ri s›ras›nda ortaya ç›kabilece¤i gibi, ülseratif
kolit semptomlar›na öncülük edebilir ve hat-
ta, kolektomiden sonra ortaya ç›kabilir. 

Bulgular›n bir k›sm›, örne¤in anemi, nef-
rolityazis, kolelityazis do¤rudan barsak has-
tal›¤›na ba¤l›d›r. Bir ekstraintestinal bulgu-
nun varl›¤›, her zaman ülseratif kolitis tan›s›-
n› ortaya koymaz. Behçet hastal›¤›nda kolon-
da ülserasyonlar, oral-genital aft, göz, deri,
eklem lezyonlar›; Campylobacter, yersinia gi-
bi barsak enfeksiyonlar›nda reaktif artrit, di-
vertiküler hastal›kta artrit, pyoderma gangre-
nosum görülebilmektedir.

Ayr›ca ‹nflamatuvar barsak hastal›¤›n›n
tedavisinde kullan›lan kortikosteriod, salisi-
lat, 5-ASA, immunosupressif ilaçlar›n da yan
etkileri vard›r. Bu durumda ekstraintestinal
bulgunun varl›¤›ndan söz etmek için, ÜK ta-
n›s›n›n kesin olmas›, tedavideki ilaçlara ait
yan etkilerin bilinmesi, sistemik belirtiler or-
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taya ç›karabilecek Behçet hastal›¤› gibi vaskü-

litik bozukluklar›n ve Yersinia, Campylobac-

ter gibi enfeksiyon hastal›klar›n›n d›fllanmas›

gerekmektedir.

Ekstraintestinal bulgular›n s›kl›¤›, genifl

hasta serilerinde %25-36 aras›nda de¤iflmek-

tedir. Hastalar›n %25’de birden fazla ekstrain-

testinal bulgunun birlikte görüldü¤ü bildiril-

mifltir. S›kl›kla görülen eklem, göz ve deri bul-
gular›d›r. Crohn hastal›¤›nda Ülseratif kolitis-
ten daha s›k görülür ve kolon tutulumu ile
iliflkilidir. Total kolitisli olgularda ekstraintes-
tinal belirtiler daha fazlad›r. Bu hastalar›n
%70’inde perineal hastal›k da vard›r.

Ay›r›c› Tan›
Ülseratif kolitte ay›r›c› tan› yönünden Crohn
hastal›¤›, amipli ve basilli dizanteriyi ilk plan-
da göz önünde bulundurmak gerekir. Bunlar-
dan amipli dizanteride gaitada amip saptan-
mas› yan›nda z›mba ile delinmifl flekilde ülse-
re alanlar›n görülmesi ile ay›r›c› tan› yap›labi-
lir. Ay›r›c› tan›da yer alacak hastal›klar,
Crohn hastal›¤› ile ülseratif kolit aras›ndaki
farklar ise Tablo 88-2’de belirtilmifltir.

Tedavi
Ülseratif kolitin tedavisinde halen geçerli olan
görüfl, hastal›¤›n bafllang›ç dönemi ve hafif fle-
killerinde konservatif veya t›bbi tedavi uygu-
lanmas› fleklindedir. T›bbi tedavinin amac›
akut ata¤› süratle kontrol alt›na alarak nüksle-
ri önlemektir.

Tedavinin seçiminde hastal›¤›n klinik
seyri ve komplikasyon durumu göz önünde
tutulmal›d›r. Hastal›¤›n klinik seyri ve ata¤›n
ciddiyetini belirlemede ise günlük ishal say›-
s›, kaybedilen kan miktar›, atefl, nab›z, eritro-
sit sedimentasyon h›z› ve hemoglobin de¤er-
leri kriter olarak al›nmaktad›r. Günde alt› kez
veya daha fazla say›da defekasyon, gaita ile
fazla miktarda kan kayb›, 38 oC’›n üzerinde
atefl, %75’in alt›nda hemoglobin ve sediman-
tasyon h›z›nda artma ciddi ataklar için göster-
ge olarak kabul edilmelidir. 

T›bbi tedavide ulafl›lmaya çal›fl›lan 
amaçlar;

1. ‹nflamatuar aktiviteyi bask›layarak hasta-
y› remisyona sokmak

2. Yeni inflamatuvar ataklar›n oluflu-munu
engelleyerek hastay› remisyonda uzun
süreli tutmak 

3. Ülseratif Kolit ile ilgili komplikas-yonlar-
la mücadele etmektir. 
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Tablo 88-2 � Ülseratif Kolit ve Hastal›¤›n›n
De¤iflik Yönlerden Karfl›laflt›r›lmas›

ÜLSERAT‹F KOL‹T
CROHN HASTALI⁄I
1. BEL‹RT‹LER

• ‹shal
• Rektal kanama
• Perineal lezyonlar
• Toksik dilatasyon
• Kolon perforasyonu
• Fistülizasyon
• Oldukça s›k
• Devaml›
• S›k de¤ildir
• %3-10
• Serbest periton bofllu¤una
• Nadir
• Vard›r ancak daha hafif
• Nadir
• Oldukça s›kt›r
• % 2-5
• Lokalize
• S›k (enteroenterik ve enterokutan

2. RADYOGRAF‹K BULGULAR
Kolon Grafisinde
• Difüz tutulum
• Sadece kolon ve rektumu tutar.
• Kurflun boru manzaras›
• Çift kontur görünümü
• Testere difli manzaras›
Pasaj Grafisinde
• Arada sa¤lam bölgeler bulunur.
• G‹ kanal›n her bölümünde olabilir.
• Cantor’un ip belirtisi
• Kald›r›m tafl› manzaras›
• ‹nternal fistül

3. MUKOZAL LEZYONLAR 
• Yayg›n ülserler
• Psödopolipler 
• Longitudinal fissür
• Kald›r›m tafl› manzaras›

4. MAL‹GN DE⁄‹fi‹M
• Zamanla artar
• Nadirdir



Uygulanacak tedavinin seçiminde hastal›-
¤›n klinik seyri ve komplikasyon durumu göz
önünde tutulmal›d›r. Buna göre;

1. ‹nflamasyonun anatomik lokalizasyonu,
2. ‹nflamasyonun fliddeti (aktivitesi)
3. Daha önceki tedavilere verdi¤i yan›t›,
4. Komplikasyonlar›(intestinal/ekstraintes-

tinal),
5. ‹nflamasyonu etkileyen di¤er faktörler 

a. Akut enfeksiyonlar
b. Sigara içimi
c. Non-steroid antiinflamatuvar ilaç

kullan›m›
d. ‹rritabl barsak hastal›¤›n›n varl›¤›
e. Gebelik, menstruel siklus ile iliflkisi,

emosyonel streslerin varl›¤› gibi özel-
likleri dikkate almak gerekir. 

Mevcut güncel veriler, intestinal epitelin
mukozal immün cevaplar›n bafllat›lmas›nda
rol oynayabilece¤i en az iki genifl mekanizma-
y› desteklemektedir:

1. Sitokinler, kemokinler ve di¤er proinf-
lamtuar maddelerin sal›n›m› arac›l›¤› ile
epitel boyunca inflamasyonun iletilmesini
sa¤layarak, 

2. Antijen sunucu hücre vazifesi görerek rol
oynabilmektedir.

Kronik inflamasyonun biyolojisine ait artan
bilgi birikimi, mekanik olarak bireysel inflamas-
yon yollar›n› hedefleyen spesifik biyolojik teda-
vilerin geliflmesine neden olmufltur.

Günümüzde Ülseratif Kolitin medikal te-
davisinde kullan›lan ajanlar genifl bir yelpaze
oluflturmaktad›r. 

Aminosalisilatlar: 5-aminosalisilatlar (5-ASA),
bafll›ca, sulfa içermeyen ajanlar olan Mesala-
min, Olsalazin ve Balsalazid ile bunlar›n ana
komponenti olan Sulfasalazini içermekte olup
‹nflamatuar Barsak Hastal›klar›n›n (‹BH) te-
davisinde majör bir rol oynamaktad›rlar.

Oral Aminosalisilatlar: fiiddetli ve orta derece-
de Ülseratif Kolit (ÜK) ve idame tedavisinde
etkili ajanlard›r. Mesalamin ortalama 1.6 g do-
zunda aktif hastal›¤› remisyona sokabilmek-
tedir 

Ülseratif Kolitli hastalar›n remisyonun
idamesinde Olsalazine 1g/gün dozunda kul-
lan›lm›fl ve relapslar›n önlenmesinde Sulfasa-
lazin tedavisi alan hastalara benzer etkinlik
göstermifltir.

Bu grupta Balsalazid, akut ülseratif koli-
tin tedavisinde enterik kaplamal› Mesalamine
oranla daha etkili görünümü ile umut verici
bir ajan olarak yer almaktad›r.3

Topikal Aminosalisilatlar: Aminosalisilatlar›n
oral yoldan al›nd›klar›nda kolona ulaflabilme-
si için bir tafl›y›c›, pH duyarl› ya da kontrollü
sal›m›n› sa¤layacak kimyasal örtüye gereksi-
nim vard›r. Bu nedenle özellikle distal kolon
yerleflimli ÜK olgular›nda topikal tedavi
önemli kolayl›klar sa¤lam›flt›r. Akut distal ÜK
tedavisinde ve relapslar›n önlenmesinde ol-
dukça etkilidir. Ülkemizde yayg›n olarak kul-
lan›lan Mesalaminin 250 mg supozituvar ve
4g/60 ml enama formlar› bulunmaktad›r. 

Oral ve topikal mesalaminin kombinas-
yon tedavileri de kullan›lm›fl ve 800mg oral
günde üç kez, rektal enema 4g/gün uygula-
mas› sonras› kombinasyon tedavisinin rektal
kanama üzerinde tek bafl›na tedavilere oranla
daha etkili oldu¤u bildirilmifltir. 

Kortikosteroidler: Kortikosteroidler hem im-
münolojik hem de inflamatuvar yan›t üzerin-
de büyük bir etkiye sahiptirler. IL-1 ve IL-6 gi-
bi bir çok proinflamatuvar sitokinlerin, IL-8
gibi kemokinin, IL-2 ve ‹nterferon-γ (IFN-γ)
gibi TH-1 sitokinlerin ve IL-4 ve IL-5 gibi TH-
2 sitokinlerin konakç›da üretimini azalt›c› et-
kiye sahiptirler. Kortikosteroidler ayr›ca, ad-
herans, kemotaksis ve fagositoz gibi bir çok
lökosit fonksiyonlar›n› da direkt olarak inhibe
ederler ve eikonazoidlerin üretimi ve araflido-
nik asit metabolizmas›na müdahale ederler.
Oral yoldan, fliddetli vakalarda intravenöz ve
distal kolit tedavisinde topikal olarak uygula-
nabilirler.

Akut ülseratif kolit alevlenmelerinin k›sa
dönemli tedavisinde oldukça etkili olmakla
birlikte idame tedavisindeki yerleri gösterile-
memifltir. 

Budenosid: Yeni gelifltirilmifl bir kortikosteroid
olup son dönemlerdeki çok say›da klinik ça-

462� K›s›m VIII: Gastrointestinal Sistem



l›flmada kullan›lm›flt›r. Bir çok konvansiyonel
steroidlerden daha potent olup oral al›m› ile
oldukça iyi absorbe olmaktad›r. Bununla bir-
likte, karaci¤erden ilk geçiflte fazla metabolize
oldu¤undan sistemik aktivitesi oldukça azal-
maktad›r. Budenosid 9 mg/gün dozunda gü-
venilir ve etkin olarak saptanm›flt›r.

Enema fleklinde haz›rlanm›fl olan topikal
budenosid preparatlar› aktif distal kolit olgu-
lar›nda remisyon sa¤lanmas›nda etkin ve gü-
venilir formlard›r.

Tixoacortol Pivalate: Hidrokortizonun sentetik
türevi olup antiinflamatuvar etkisi düflüktür.
250mg/100ml enema fleklinde preparatlar›
vard›r ancak klinik kullan›m› azd›r.

Beklametazon Dipropionat: Hidrokortizondan
daha güçlü etkiye sahip olmas›na ra¤men su-
de eriyebilirli¤i düflük oldu¤undan klinik kul-
lan›m› azd›r.

‹mmünomodülatör Ajanlar: Uygun klinik ça-
l›flmalarda kullan›lan dört ajan bulunmakta-
d›r.

Thioguanin türevleri: (Azathioprin ve 6-merkap-
topürin): Primer olarak Kortikosteroidlere di-
rençli veya ba¤›ml› olgularda kullan›lmakta-
d›rlar. Azathioprin (AZA) bir öncü ilaç olup
6-merkaptopurine (6-MP) dönüflerek son aktif
metabolit olarak 6-thioguanin (6TG) mitotik
olarak aktif lenfosit popülasyonu üzerinde
antiproliferatif etki göstermektedir. 6-MP ve
AZA ayn› zamanda direk antiinflamatuvar et-
ki oluflturarak sitotoksik T hücre ve do¤al yok
edici hücre fonksiyonlar›n› inhibe etmektedir-
ler. AZA genel uygulamadaki dozu 2.0-
2.5mg/kg iken 6-MP ise s›kl›kla 1.5mg/kg
dozunda uygulanmaktad›r.

Methotreksat: Romatoid artrit ve psöriasis te-
davisinde yayg›n olarak kullan›lmakta olup
immün modülasyon ve antiinflamatuvar etki-
ye sahiptir. Yap›lan çal›flmalar steroide ba-
¤›ml› Crohn hastal›¤›nda intramuskuler uy-
gulamas›n›n etkili oldu¤unu, ancak ülseratif
kolitte faydal› olmad›¤›n› göstermifltir. Klinik
çal›flmalarda genel uygulama dozu hafta-
l›k15-25mg olmufltur.

Siklosporin: Hücre içerisinde siklofilin ile
kompleks oluflturarak proinflamatuvar trans-
kripsiyon faktörlerinin aktivasyonundan so-
rumlu kalsinörini inhibe edici etkiye sahiptir.
Bu etkisi ile siklosporin, IL-2, IFN-γ, TNF-α ve
IL-4 üretimini engelleyerek sitokin sal›n›m›n›
azalt›r ve lenfositler üzerinde antiproliferatif
bir etkiye neden olur. ‹ntravenöz kortikoste-
roide refrakter fliddetli ataklar nedeniyle has-
taneye yat›r›lan hastalar›n %82’sinde etkili ol-
du¤u gösterilmifltir. Devaml› infüzyon fleklin-
de 4 mg/kg dozunda uygulanmakta  olup re-
nal toksisitesi nedeniyle yafll› veya orta dere-
cede renal fonksiyon bozukulu¤u olan hasta-
larda 2 ile 3 mg/kg dozuna düflülebilir.

Antibiyotikler: ‹nflamatuvar barsak hastal›¤›-
n›n tedavisinde antibiyotiklerin rolü ile ilgili
bilgiler yetersiz kalmaktad›r. Bakteriyel flora-
da de¤ifliklik yaparak etki yapt›klar› tahmin
edilmektedir. Metronidazol ve kinolonlar›n
do¤al immünomodülatör aktiviteye de hakim
olabilecekleri ileri sürülmüfltür. 

‹nflamatuvar Barsak Hastal›klar›nda Biyo-
lojik Tedavi: Kronik inflamasyonun biyolojisi
ile ilgili bilgi birikimindeki art›fl, mekanik ola-
rak bireysel inflamatuvar yollar› hedef alan
spesifik biyolojik tedavilerin geliflmesine ne-
den olmufltur. Biolojik tedaviler 5 ana bafll›k
alt›nda toplanabilirler:

1. Kan ürünleri ve canl›, zay›flat›lm›fl veya
öldürülmüfl mikroorganizmalar içeren
afl›lar gibi do¤al biyolojik preparatlar;

2. Büyüme hormonu, eritropoetin ve ben-
zerleri gibi rekombinant peptidler ve pro-
teinler;

3. Antikor tabanl› tedaviler;
4. Nükleik asit tabanl› tedaviler;
5. Hücre ve gen tedavileridir.

Bioteknoloji tedavileri temel olarak prote-
inlerden oluflmakta olup genellikle intrave-
nöz veya subkutan yollardan uygulanmakta-
d›r. 

Yeni Tedavi Uygulamalar›
a. K›sa Zincirli Ya¤ Asitleri (Asetat, Propionat,
Burtirat) Enemalar›: Sindirilmemifl besin lifleri-
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nin kolondaki bakteriler taraf›ndan ferman-
tasyonuyla oluflurlar ve inflamasyonlu kolon
mukozas› hücrelerine lümen içi besin kayna¤›
olufltururlar. ‹nsanlarda oluflan k›sa zincirli
ya¤ asitleri olan asetat, bütirat ve propionat
içinde bütrat en etkilisidir. ‹dame tedavisinde,
oral ya da topikal kullan›m› ile iyi sonuçlar
bildirilmektedir. Ülseratif kolit hastalan üze-
rinde yap›lan bir çal›flmada %90 baflar› sa¤-
lanm›flt›r.

b. Eicosapentaenoic Asit  (Bal›k Ya¤›): Bu madde,
lipooksijenaz taraf›ndan metabolize edilen
aminoasitlerle yar›flarak onun metaboliti olan
LTB4’ten daha az etkili proinflamatuvar sito-
kin olan LTB5’in yap›m›na neden olur. Yük-
sek dozda oral yolla kullan›ld›¤›nda trombok-
san A2’yi inhibe ederek antikoagülan etki
gösterir. Orta derecede aktiviteli ülseratif ko-
litde baflar› sa¤lad›¤› ve steroid gereksinimini
azaltt›¤› gösterilmifltir. Yeni bir spesifik 5-li-
pooksijenaz inhibitörü olan A-64077 (Zileu-
ton) nin de faydal› oldu¤u ileri sürülmektedir.
Doz 15-18 kapsül/ gündür. Düzelme 6-8
hf’da görülür. Nefeste bal›k ya¤› kokusu ve-
rir. Düzelme görüldükten sonra doz azalt›la-
bilir.

c. Picotamide, Ridogrel: Bunlar tromboxane
sentez inhibitörleridir. Bu ajanlar›n araflido-
nik kaskad›n›n bir ürünü olan thromboxa-
ne’in proinflamatuvar etkilerini bertaraf ede-
rek faydal› olabilece¤i ileri sürülmektedir.

d. Gamma Globülin: ‹ntravenöz Ig tedavisinin
ülseratif kolitde faydal› oldu¤u ileri sürül-
mektedir. Endotoksinlerin uzaklaflt›r›lmas› ve
immünoregülasyon amac› ile uygulanm›flt›r.

e. ‹nterferon Alfa: 28 hastal›k bir çal›flmada po-
zitif cevab›n 15 gün içinde al›nd›¤› ve olgula-
r›n %93’ünün 2 y›l sonunda da klinik ve histo-
lojik remisyonda oldu¤u bildirilmektedir.

f. Antioksidanlar: Doku hasar› ve inflamasyo-
nun art›r›lmas›ndan sorumlu reaktif oksijen
radikallerini uzaklaflt›rmak amac› ile kullan›l-
m›fllard›r ve faydal› bulunmufl-lard›r.

g. Nikotin: Ülseratif kolitin sigara içenlerde
daha az s›kl›kta görülmesi, transdermal veya
nikotin sak›z› fleklinde uygulamalara yol aç-

m›flt›r. Ülseratif kolitdeki etki mekanizmas›
tam bilinmemektedir. Genel kan› IL-2-8-10 ve
TNF-α’y› bask›lad›¤›, mukus salg›s›n› artt›ra-
rak kolonda koruyucu bariyeri destekledi¤i
yöndedir. Nikotin tek bafl›na etkili degildir.
Mesalamine ve steroidlerle kombine kullan›-
l›rsa klinik ve semptomatik düzelme sa¤la-
maktad›r.

h. Heparin: Ülseratif kolitli bir olgudaki  derin
ven trombozu nedeniyle heparin uygulanma-
s› sonras›nda, komplet remisyona girmesi ne-
deniyle heparinin ülseratif kolit patogenezin-
de intestinal mikrotrombozu önleyerek remis-
yonu sa¤layabilece¤i düflünülmüfltür. Genifl
serilerdeki uzun dönem sonuçlar› henüz ya-
y›nlanmam›flt›r.

i. Probiyotikler: Probiotikler enterik floray› de-
¤ifltirerek çeflitli yararlar sunan canl› mikrobi-
al g›da içerikleridir. Steril bir çevredeki hay-
van modellerinde kolit geliflmedi¤inden, ülse-
ratif kolit oluflumunda enterik floran›n pato-
genik bir rolü olabilece¤i ileri sürülmüfltür.
Bu mant›ktan haraketle standart tedaviye ila-
veten probiotiklerle yap›lan iki çal›flmada,
probiotik olarak kullan›lan enterik kapl› E.Co-
li kapsülünün (mutaflor) fayda sa¤lad›¤› gö-
rülmüfltür. Büyük ümitler olmakla birlikte, bu
konuda konuflmak için henüz erkendir. 

j. Tümör Nekrozis Faktör (TNF) ‹nhibitörleri 
‹nfiliximab:
Genetik olarak infla edilmifl, %75 insan protei-
ni, %25 murin proteini içeren, murin-insan fli-
merik IgG1 monoklonal antikorudur. Hem
eriyebilir hem de transmembran TNF nötrali-
zasyonu, kompleman fiksasyonu ile TNF üre-
ten hücrelerin lize edilmesi, antikor tabanl› si-
totoksisite ve T lenfositlerin apopitozisi ile et-
ki etti¤i ileri sürülmektedir.

CDP571:
Genetik olarak infla edilmifl humanize IgG4
anti-TNFa monoklonal antikordur. Yaklafl›k
olarak %95 oran›nda insan proteini ve %5 ora-
n›nda murin proteini içerdi¤inden teorik ola-
rak infiliksimaba göre daha az immünojenik-
tir. Hem eriyebilen hem de transmembran
TNF nötralizasyonu ileri sürülen etki meka-
nizmas›d›r. 
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Bu gruptaki ajanlar özellikle aktif Crohn
hastal›¤› olan olgulardan oluflan genifl klinik
çal›flmalarda kullan›lmaktad›r.

k. Lenfosit Trafik ‹nhibitörleri: Bu grupta lenfo-
sit gidifl-geliflini inhibe edici etkiye sahip mo-
noklonal antikorlar mevcuttur. Bunlar içeri-
sinde a4 integrine karfl› etki gösteren Natali-
zumab, a4b7 integrine karfl› LDP-02 ve inter-
selüler adezyon molekülü 1’e (ICAM-1) karfl›
ISIS 2302 klinik çal›flmalarda kullan›lan ajan-
lard›r.

Bunlar›n d›fl›nda TH1 Polarizasyon ‹nhi-
bitörleri (Anti-IL-12, anti-IFN-γ, anti-IL-18,
anti-IL-2 reseptör antikorlar› ) klinik çal›flma-
larada araflt›r›lan di¤er ajanlard›r. 

l. Rekombinant antiinflamatuvar sitokinler: ‹L-10,
IL-4, ‹L-11 ve ‹L-1 reseptör antagonistleri bu
grupta yer al›rlar. Özellikle ‹L-10, CH’da fay-
dal› olabilecektir.

m. ‹L-1, ‹L-12, ‹L-16 ve ‹L-18 Reseptör Antago-
nistleri: Deneysel çal›flmalarda kullan›lmakta-
d›r, henüz yeterli veriler yoktur.

n. Di¤erleri: Bu grupta hiperbarik oksijen teda-
visi, alfa-4-integrin antikorlar›, ICAM-1 anti-
korlar› G-CSF say›labilir. Ancak veriler yeter-
sizdir.

De¤iflik Yerleflimli Hastal›k Tablolar›nda 
Tedavi Stratejileri
1. Proktitte Tedavi: Genellikle hafif seyirlidir.
Ana tedavi 5-ASA supp. preparatlar›d›r ve
oral 5-ASA tedavisinden daha üstündür. Te-
daviye her gece 500 mg mesalamine sup. veya
4 gr enema formu ile bafllan›r. Genelde 2-3
haftada düzelme gözlenir. Remisyon oran›
%75-93’tür. Remisyon sa¤land›¤› zaman ida-
me tedavi gerekir çünkü tedavisiz 1 y›l içinde
vakalar›n %47-86’s› relaps olmaktad›r. ‹dame
tedavide 5-ASA sup. preparatlar› gün afl›r› ge-
celeri yada 3 günde 1 gece kullan›l›r. ‹damede
oral tedavi topikalden daha az etkilidir. 

Topikal olarak kortikosteroid enema (hid-
rokortizon sup, budesonide enema) kullan›l›r.
Rektal 5-ASA formlar›na tahammülsüz yada
etkisiz oldu¤u formlarda an›lan steroid ena-
malar kullan›l›r. Bu hastalarda. 5-ASA’›n rek-
tal formu ile kombine kullan›lmal›d›r. Topikal

tedavinin baflar›s›z oldu¤u yada tahammülsüz
oldu¤u vakalarda oral 5-ASA veya oral stero-
id formlar› ile kombine kullan›lmaktad›r. 

‹laveten, sükralfate enema, tripotasyum
bizmut enemalar› ve lidokaine jel vaka bildi-
rimleri fleklinde kullan›lm›fl ve yararl› etkileri
görülmüfltür.

2. Distal – Sol Taraf Kolitinde Tedavi: Kolon ve
rektumun son 30-40 cm’lik distal bölümünün
inflamasyonudur. Splenik fleksüraya kadarki
inflamasyon sol taraf koliti olarak isimlendiri-
lir.

Tedavi flekli klinik bulgular›n ciddiyetine
göre de¤ifliklik gösterir. Hafif-orta vakalarda
tedaviye 5-ASA ya da hidrokortizon enema-
larla bafllan›r. Remisyonu idame ettirmedeki
etkinli¤i bilindi¤inden, 5-ASA tercih edilir.

Tedaviye geceleri 4 gr 5-ASA enema ile
bafllan›r (Salofalk, Rowasa). Cevap 4-6 hafta
içinde ortaya ç›kar. fiayet hasta bu sürede bir
cevap vermezse, sabaha da 5-ASA enema ya
da steroid enema (Entecort, Budenofalk, Cor-
tenema) ilave edilir. Remisyon sa¤lan›rsa doz
azalt›larak tedavi gün afl›r› yada 3 günde bir
tekrarlanarak idameye geçilir.

Topikal tedaviye cevap vermeyen ya da
tolere edemeyen vakalarda oral 5-ASA prepa-
ratlar› bafllan›r. Oral ve topikal tedavi kombi-
ne de edilebilir. Sülfasalazin, mesalazin ve ol-
salazinin etkinlikleri eflit bulunmufltur.

Bu tür hastalar›n tedavisinde s›k yap›lan
bir hata; maksimum tolere edilebilecek doza
eriflmeden, tedavinin yetersizli¤ine karar ve-
rilmesidir. Maksimum dozlar Sülfasalazin
için günde 4-6 gr, mesalazin için 4-8 gr, olsala-
zin için 3 gr.d›r. Bu ilaçlar›n maksimum fay-
dalar› 3-6 hafta içinde ortaya ç›kmaktad›r. Re-
misyon sa¤lan›nca doz azalt›l›p idameye geçi-
lir (Sülfasalazin için 2 gr, mesalazin için 1.2-
2.4 gr, olsalazin için l gr). ‹damede iken semp-
tomlar alevlenirse doz art›r›l›r.

Sülfasalazinle idame tedavisi alan hasta-
lara günde l mg folik asit verilmelidir. Yukar›-
daki tedavilere cevap al›nmazsa oral predni-
solon bafllan›r, remisyon sa¤lan›nca azalt›la-
rak kesilir. Oral budesonide de kullan›labilir.
Bu tedavilere ilaveten  nikotin enemalar, k›sa
zincirli ya¤ asitleride kullan›labilir.
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3. Ülseratif Pankolitte Tedavi: Burada oral sulfo-
salazine veya 5-ASA formlar›ndan birisi ile
bafllan›r. Beraberinde distal hastal›¤›n kontro-
lü içinde topikal tedavide ilave edilir. Oral ve
topikal tedavi ile maksimal doza ç›k›lmas›na
ra¤men baflar›s›z olunmuflsa yüksek doz kor-
tikosteroid (40-60 mg/gün prednizolon) ilave
edilir. Remisyon sa¤land›ktan sonra kademe-
li olarak KS azalt›l›r. ‹dame tedavide KS’ler
kullan›lmazlar. ‹dame tedavide 5-ASA prepa-
ratlar› kullan›l›r. ‹dame dozu kesin de¤ildir
Genelde remisyonu. sa¤lanan doz idamede
devam edilir. Bir y›ldan daha fazla remisyon-
da kalan hastalarda sulfasalazin için 2
gr/gün, mesalazin için 1-2gr/gün idame için
uygundur.

‹laveten nikotin transdermal patcleri, he-
parin ve probiyotikler kullan›labilir.

4. Ciddi veya Fulminan Kolitte Tedavi: Böyle va-
kalar› acilen hospitalize edilmelidir. Baz› va-
kalarda alevlenmeler yeni bir ilac›n ilavesiyle
olabilir. Baz› 5-ASA bilefliklerinin kolit ekze-
serbasyonuna yol açt›¤› saptanm›fl oldu¤un-
dan, bu duruma dikkat edilmelidir.

Ciddi ülseratif kolitin tedavisinde esas;
yatak istirahati, nütrisyonel tedavi ve paren-
teral streoidlerdir. 8 saatte bir 100 mg hidro-
kortizon veya 12 saatte bir 30 mg prednizolon
veya 8 saatte bir 16-20 mg metilprednisolon
verilir (devaml› infuzyon daha etkilidir). Son
30 gün içinde herhangi bir steroid preparat›
almam›fl hastalara 24 saatte 120 Ü ACTH iv.
verilmesi, standart parenteral steroidlere göre
daha etkilidir. ‹v. steroide baflland›ktan 48-72
saat sonra persistan semptomlar› olanlara 5-
ASA veya hidrokortizon enemalar eklenir. Bu
tür hastalan medikal tedaviye refrakter olarak
kabul etmeden önce genifl spektrumlu antibi-
yotikler de denenmelidir (ör. 3.kuflak sefalos-
porin + metronidazol). 72 saatte tedaviye ce-
vap vermeyen fulminan vakalarda cerrahi
konsültasyon istenmelidir.

Daha az ciddi vakalar 7-10 gün içinde pa-
renteral kortikosteroidlere genellikle cevap
verirler. Cevap vermeyenler için, kolektomiye
vermeden önce iv. siklosporin (cyc) tedavisi
denenebilir (4 mg/kg/gün devaml› infuz-
yon).

Siklosporin, özellikle düflük kolesterol ve-
ya magnezyumu olanlarda grand mal atakla-
r›na yol açabilir, nadiren de olsa opurtunistik
enfeksiyonlara ba¤l› olarak (pneumocystis ca-
rinii) mortalite görülebilir. Siklosporin yerine
tacrolimus kullan›m›yla daha iyi sonuçlar bil-
dirilmifltir. Fakat siklosporin vererek cerrahiyi
geciktirmenin çok anlaml› olmad›¤›n›, kolek-
tomi mortalitesinin çok düflük oldu¤unu ileri
sürenler de vard›r.

Siklosporin, kolektomiye psikolojik ola-
rak haz›r olmayan, yeni bafllang›çl› vakalarda
uygun bir seçim olabilir. fiayet siklosporine 7-
10 gün içinde cevap al›namazsa cerrahi öneri-
lir. Daha önceden AZA veya 6-MP kullanma-
m›fl ve iv siklosporine cevap veren vakalarda
6-MP veya AZA ile birlikte 8 mg/kg/gün oral
siklosporin bafllan›r. Kan seviyeleri 150-300
ng/ml aras›nda tutulur ve 3-4 ay devam edi-
lir.

5. Refrakter veya Kronik Aktif Kolitte Tedavi: Ko-
lon tutulumunun geniflli¤i dikkate al›nmaks›-
z›n, klasik tedavi ile yan›t al›namayan (steroi-
de dirençli) veya devaml› yüksek doz steroid
kullan›lmas› gereken (steroide ba¤›ml›) vaka-
lard›r.Bu tür hastalar için klasik tedavilerin
yan› s›ra;  bal›k ya¤›, baz› oral antibiyotikler
(ciprofloksasin), niKotin patch, heparin, pro-
biyotikler, immünosüpressif ilaçlar (CYC,
AZA, 6-MP, MTX) faydal› olabilir. Son çare
kolektomidir.

Refrakter yayg›n kolitlerde immunosup-
essiflerin verilmesi veya kolektomi en mant›k-
l› yoldur. 1-1.5 mg/kg/gün 6-MP veya 1.5-2
mg/gün azathioprine devam etmekte olan
kortikosteroid tedaviye ilave edilir. Her iki
ilaç 3-4 ay birlikte verilir. Daha sonra korti-
kosteroidler tedricen azalt›l›r. 6-MP veya
azathioprine ile iyi cevap al›n›r ise tedaviye 1-
3 sene daha devam edilir. Yoksa kolektomi
kaç›n›lmazd›r.

‹dame Tedavisi: Ço¤u kolitis ülseroza hastas›
idame tedavisine adayd›r. Kolayca tedavi edi-
len ve hafif bir aktivasyon gösteren hastalarda
bu süre l senedir. Aktivasyonu zor kontrol al-
t›na al›nan veya çok s›k tekrarlayan hastalar-
da idame tedavisi hayat boyu sürmelidir. Sül-
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fasalazine’in idame dozu 2 g/gün olup 4
g/gün’e kadar ç›kabilir. Mesalamin’in 1.5-2
g/gün, Asacol’un 2.4 g/gün, olsalazine’in l
g/gün’dür. Azathioprine 1.5-2.5 mg/gün ve-
rilebilir. Kortikosteroidler idame tedavisinde
kullan›lmamal›d›r.

Gebelerde ve Emzirenlerde Tedavi
Kontrendike Olanlar: Azathioprine, 6-Mer-
kaptopurine, Metronidazole, Siproflok-sasi-
ne, Metotreksat, Siklosporine’dir

Cerrahi Tedavi: Ülseratif kolitle cerrahi giri-
flim zorunlulu¤u iki ayr› bafll›k alt›nda incele-
nebilir. 

1. Acil Cerrahi Tedavi: Masif kanama, akut
kolon dilatasyonu (toksik megakolon) ve ko-
lon perforasyonlar› ülseratif kolitlilerde acil
cerrahi giriflim gerektiren komplikasyonlar›
olufltururlar. Kolon perforasyonunda acil cer-
rahi giriflim gereklili¤i konusunda hem fikir
olmamak mümkün de¤ildir. Buna karfl›l›k
toksik megakolonda çok uzatmamak kayd›y-
la bir süre t›bbi tedavi denenmesi yararl›d›r.
Bu dönemde bir taraftan abdominal olay›n
yat›flmas› için gerekli antienfeksiyoz ve anti-
inflamatuvar ajanlar verilirken, di¤er taraftan
hiperalimantasyon, protein ve kan deste¤i
sa¤lanarak hastada yap›lmas› olas› ameliyat›n
riski azalt›lma¤a çal›fl›l›r. 

Acil olgu olarak karfl›m›za ç›kan a¤›r ful-
minan kolitlerde hastan›n durumu bozuk ol-
du¤u durumda ameliyat› geciktirme e¤ilimi
vard›r. Halbuki zaman içinde hastan›n duru-
munun düzelebilece¤i yerde kötüye gidebile-
ce¤ini ak›ldan ç›karmamak gerekir. 

Acil olarak uygulanan ve kolonu devre
d›fl› b›rakma¤a yönelik yaln›z bafl›na ileosto-
mi yap›lmas› yetersiz bir cerrahi giriflimdir.
Bugün için böyle durumlarda uygulanmas›
tart›fl›lan iki yöntem multipl kolostomiden
ibaret Turnbull ameliyat›na karfl›n subtotal
kolektomidir. Her iki yöntemin de olgular›n
durumuna göre geçerlili¤i vard›r. Kolonun
parçalanmadan ç›kar›lmas› mümkün görülü-
yorsa subtotal kolektomi ve yerinde kalan
rektum güdü¤ünün müköz fistül fleklinde ka-
r›n ön duvar›na a¤›zlaflt›r›lmas› uygun olabi-
lir. Ancak kolon bir çok yerinden etrafa fikse

ve organ s›n›rlar›n› ay›rt etmek zor ise trans-
vers kolonun en hareketli yeri ve sigmoid ko-
londan loop kolostomi yap›lmas› (Turnbull
ameliyat›) tercih edilmelidir. Buna loop ileos-
tomi eklenerek olaya geçici olarak çözüm ge-
tirme¤e çal›fl›lmal›d›r. Bu tür olgularda Turn-
bull cerrahi giriflim sonucu %2, Scott ise sub-
total kolektomiler için %7 civar›nda mortalite
bildirilmifltir. 

2. Elektif Cerrahi Tedavi: Ülseratif kolitte
elektif cerrahi tedavi için endikasyonlar flun-
lard›r. 

a. Malign dejenerasyon
b. Darl›k ve buna ba¤l› barsak t›kanmalar›
c. Tedaviye dirençli sistemik ve perianal

komplikasyonlar
d. Steroidlere ba¤l› komplikasyonlar›n orta-

ya ç›kmas›
e. Çocuklarda geliflme gerili¤i, yafll›larda

süratli seyir
f. T›bbi tedaviye yan›t vermeme 

Ülseratif kolit sadece kolon ve rektum
mukozas›n›n hastal›¤› oldu¤una göre bunla-
r›n ortadan kald›r›lmas› hastal›¤›n kesin teda-
visini sa¤lar. Ancak özellikle genç hastalarda
uygulanacak total protokolektomi ve terminal
ileostomi gibi genifl  bir ameliyat önemli eko-
nomik, sosyal ve seksüel sorunlara yol aça-
cakt›r. Bu nedenle ülseratif kolitin elektif cer-
rahi tedavisinde önceleri sadece total abdomi-
nal kolektomi ve ileoproktostomiden ibaret
olan Aylett ameliyat› tercih edilmekteydi. Gü-
nümüzde ise hem ileostomi bak›m›n›n do¤u-
raca¤› ekonomik sorunlar›, hem de hastal›kl›
rektum mukozas›n› ortadan kald›rma yan›n-
da, anal yolla defekasyonu sa¤layabilmek
amac›yla oluflturulan ileal rezervuarl› ileonal
anastomozlar tercih edilmektedir. Total abdo-
minal kolektomi, rektal mukozektomi ve re-
zervuarl› ileoanal anastomoz tekniklerinin ge-
liflmesinde Parks, Nichols, Goligher gibi cer-
rahlar›n büyük katk›s› olmufltur. Bu tür cerra-
hi giriflimde halen tart›fl›lan konu uygulana-
cak ileal rezervuar›n flekli ve boyutlar›n›n ne
olaca¤›d›r. De¤iflik merkezlerde S, J, W ve la-
terolateral anastomozlar fleklinde ileal rezer-
vuarlar denenmektedir.
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Say›lan bu rezervuar tiplerinden “J” tipi
rezervuarlar tek anastomoz yap›lmas›, anato-
moz kaça¤› ve pelvik apse olas›l›¤›n›n az ol-
mas› nedeniyle tercih edilmekte ve daha s›k
uygulan›lmaktad›r. “J” tipi rezervuarda anal
kanala dikilen k›s›m “J”nin k›vr›lan bölümün-
de oldu¤u için kolayl›kla afla¤›ya geçebilmek-
tedir. Ayr›ca poflun boflalmas› kolay olmakla
ve entübasyonu gerektirmemektedir. Günü-
müzde ileal pofllar›n linea dentataya anasto-
mozlar›n›n EEA tipi Stapler’larla yap›lmas›
anastomoz kaça¤› oranlar›n› da en aza indir-
gemektedir. 

Oluflturulacak ileal rezervuarlar›n boyla-
r›n›n genelde 15-20 cm civar›nda olmas› yeter-
li olarak görülmektedir. 

Prognoz
Son 10 y›lda ülseratif kolit nedeniyle ölüm
oran›nda belirgin bir azalma görülmektedir.

Uygun bir tedavi yöntemi seçilmesi halinde
ilk ataklarda nadiren ölümcül bir klinik seyir
izlenmektedir. A¤›r ataklar›n sadece %25’inde
acil kolektomi gerekirken, % 60’› t›bbi tedavi-
ye süratle yan›t verebilmektedir. Kalan % 15
olguda ise t›bbi tedaviye süratle yan›t verile-
bilmektedir.

Sol kolonu tutan olgularda prognoz daha
kötüdür. Pankolitis hali ise olgular›n %25’in-
de ilk bir y›l içinde cerrahi giriflim gerektirdi-
¤i görülmektedir. Bu olgularda kolektomi uy-
gulanmas› halinde ise % 6 civar›nda mortalite
görülebilmektedir. Halbuki elektif cerrahi gi-
riflimler sonras› mortalite oran› %2’ler civar›n-
dad›r.
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“Akut kar›n” tek bafl›na bir hastal›k de¤il, çe-
flitli hastal›klara ba¤l› olarak geliflebilecek bir
“klinik tablo”dur.

AKUT KARIN A⁄RISI
Akut kar›n a¤r›s› pek de uzun olmayan bir sü-
re önce bafllam›fl ve kreflendosunu yapmakta
olan a¤r› anlam›ndad›r ve bir haftadan k›sa
süreli olan a¤r›lar akut kar›n a¤r›s› grubuna
girmektedir.

CERRAH‹ AKUT KARIN
Kar›n a¤r›s› kayna¤›, geliflimi ve alg›lanma
mekanizmas› de¤iflik iki belli bafll› tip göste-
rir. Bunlardan bir tanesi kar›n organlar›n›n
d›fl yüzeylerini çevreleyen visseral peritondan
kaynaklan›r, otonom sinir sistemi arac›l›¤› ile
iletilir ve beyinde, talamusta alg›lan›r. Bu tür
kar›n a¤r›s› visseral a¤r› olarak adland›r›l›r.
Akut kar›n tablosuna yol açan rahats›zl›klar›n
birço¤u, bafllang›ç evrelerinde serozal distan-
siyon yaratarak bu tür kar›n a¤r›s›na neden
olurlar. Visseral tipte kar›n a¤r›s› genellikle
bulant› ve bazen de kusma ile birliktedir. Has-
ta taraf›ndan pek iyi lokalize edilemez ve ba-
zen oldukça fliddetli olmas›na karfl›n, asl›nda
çok da iyi tan›mlanamaz. 

‹kinci tip kar›n a¤r›s›, bu tan›mlad›¤›m›z-
dan tümü ile farkl›d›r. Bu tip a¤r›da, a¤r›l›
uyaran kar›n bofllu¤unu örten pariyetal peri-
tondan kaynaklan›r, çevrel sinirler ile merke-
zi sinir sisteminden iletilir ve beyin korteksin-
de alg›lan›r. Bu tip kar›n a¤r›s› somatik a¤r›
olarak tan›mlan›r. fiiddeti t›pk› visseral a¤r›-
daki gibi, de¤iflken olabilir ama hasta taraf›n-
dan çok belirgin bir flekilde lokalize edilir. So-
matik a¤r›y› tetikleyen etmenlerin belli bafll›-
lar› temas, bas›nç ve ›s› de¤ifliklikleridir.

Fizik Muayene
Akut kar›n a¤r›s› ile baflvuran bir hastada, fi-
zik muayene yöntemlerinin hemen tümü has-
tan›n somatik a¤r›s›n› uyarmaya dayan›r. Bu
testler aras›nda en s›k kullan›lan› ve dolay›s›
ile en çok bilineni “rebound” duyarl›l›kt›r. Pa-
riyetal periton ile kar›n içi organ›n›n serozal
yüzeyi aras›nda düzensiz temaslar sonucu
oluflur, kendisine uyan lokalizasyonda intra-
abdominal inflamasyon vard›r. Baflka bir an-
lamda peritoneal irritasyon söz konusudur.

Fizik muayenesinde ikinci önemli bulgu
kar›n duvar› kaslar›n› kasarak oluflturulan di-
rençtir. Bu kas direncine “defans” denir. Kas
direncine yol açmamak için “rebound” duyar-
l›l›k araman›n bir di¤er yolu da perküsyon-
dur.

Akut kar›n a¤r›s› ile hekime baflvuran bir
grup hastada, fizik muayene bulgusu olarak,
her türlü çabaya ra¤men yenilemeyen, hasta
ne kadar istese de de¤ifltirilemeyen bir kas
sertli¤i daha saptanabilir. Bu tip kas direncine
“rijidite” ad› verilir. Rijidite dinlenme s›ras›n-
da bile pariyetal periton irritasyonu vard›r ve
organizma a¤r›y› s›n›rlamak, azaltmak için
kar›n duvar›n›n tüm esnekli¤ini iptal etmifltir.
“Tahta sertli¤inde kar›n”, “tahta gibi kar›n”
rijiditenin daha kaba tan›mlar›d›r. Rijidite, ne-
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Tablo 124-1 � Akut Kar›nda Yaklafl›m

Kar›n A¤r›s›

Bir haftadan k›sa süreli

Akut Kar›n A¤r›s›

Rijidite var Rijidite yok

Cerrahi giriflim Tan› sürecine
endikedir devam edilmelidir



deni ne olursa olsun, cerrahi giriflim gerekti-
ren bir akut kar›n tablosunu gösteren en
önemli bulgudur (Tablo 124-1).

A¤r› Desenleri: Befl ayr› a¤r› deseninden bir
tanesine uyduklar› görülecektir (fiekil 124-1),
(Tablo 124-2).
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Zirve

DekreflendoKreflendo

Bafllang›ç
Noktas›

Perforasyon

0

Latent Dönem
0

A¤r›s›z

Dönem

0

0 0

Enflamatuar
A¤r› Deseni

(Enflamasyonul Organ
Perforasyonu + Generalize Peritonit)

Kolik
A¤r› Deseni

A¤r› Deseni

Perforan
A¤r› Deseni

Latent Dönem

Birleflik
A¤r› Deseni

fiekil 124-1.—A¤r› desenleri

Tablo 124-2 � Akut Kar›n A¤r› Desenleri

Akut Kar›n A¤r›s›

Rigidite yok

Tan› sürecine devam edilmesi

A¤r› hakk›nda veri toplanmas›

A¤r› Deseni

‹nflamatuvar Kolik ‹skemik

(sürekli, (fiiddetli, (ani, fliddetli,

sabit) aral›kl›) sürekli)

Perforan Birleflik

(ani, keskin) (birden çok desen)

fiekil 124-2.—A¤r› desenine göre olas› patolojiler

A¤r› Deseni

Kolik ‹skemik‹nflamatuvar

Perforan Birleflik

A¤r›n›n Yeri

Mezenter Arter T›kanmas›

Renal Kolik
Biliyer Kolik
Mekanik Barsak T›kanmas›
Bo¤ulmufl F›t›k

Srangülasyonlu Mekanik
Barsak T›kanmas›
Stragülasyonlu Bo¤ulmufl
F›t›k

Akut apandisit
Akut Kolesistit
Akut Pankreatit
Akut Divertikülit

Peptik Ülser Perforasyonu
‹nce Barsak Perforasyonu



A¤r›n›n Yeri: Akut kar›n a¤r›l› bir hasta ile
karfl›lafl›ld›¤› zaman a¤r›n›n lokalizasyonu
hakk›nda bilgi edinilmelidir. Ancak bu bilgi
a¤r›n›n deseninin saptanmas›ndan sonra yap›-
l›rsa tan› aç›s›ndan daha yol gösterici olacakt›r
(fiekil 124-2).
Laboratuvar: Akut kar›n a¤r›l› bir hastada la-
boratuvar gerek biyokimyasal anlamda, gerek
ise invazif ve noninvazif tan› yöntemleri anla-
m›nda hekime yard›mc› olabilir. 
• Kanda lökosit say›m›
• Rutin kan biyokimyas› (hemoglobin, he-

matokrit, eritrosit say›m›, kan flekeri, üre
vb.)

• Kan ve idrar amilaz› düzeyleri
• ‹drar analizi
• Direkt kar›n grafisi
• Ultrasonografi kullan›labilir

Akut kar›n a¤r›l› hastalarda genel anlam›
ile laboratuvar incelemeleri bu hastal›k konu-
munda tek bafl›na hiç bir yarar sa¤lamayacak-
t›r. Daha önce belirtti¤imiz gibi tan›, hekimin
hastadan elde etti¤i objektif veriler ile vard›¤›
kiflisel bir yorumudur. Bu yüzden, her yorum
gibi tan› da subjektif bir sonuçtur. Laboratu-
var bu subjektif yorumu objektif bir gerçek
olarak kan›tlamak amac›yla kullan›lmal›d›r.
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