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Aslinda bir ders kitab1 olarak hazirlanan ve 13
yilda ti¢ bask1 yapmus olan Temel Cerrahi ki-
tabinin {gtincti baskisi daha 6nceki baskida
bulunmayan bir ¢ok yeni boliim icermesi ve
kitabin %80’den fazlasinin yenilenmis olmasi
nedeniyle ¢ok biiyiik bir hacime ulasti. Ama
sunu mutlulukla belirtmeliyiz ki ¢ok biiytik il-
gi gordii.

Elinizdeki kitap, yliztin tsttinde degerli
bilim insaninin katkida bulundugu ve 2408
sayfalik dev bir basvuru kitab1 niteligindeki
Temel Cerrahi’yi 6zellikle asistan ve 6grenci-
lerin giinliik uygulamalarinda daha rahat kul-
lanabilmelerini saglamak ve bazi temel konu-
lar1 hizla gozden gecirmelerine yardimei ol-
mak amaciyla hazirlandi.

Daha ¢nceki deneyimlerimiz 6zellikle si-
navlara hazirlanan ¢ok parlak adaylarin dahi
baz1 konular1 hizla gozden gegirmek istedik-
lerinde bu tarz bir kitaba gereksinim duyduk-
larin1 gostermistir. Temel Cerrahi El Kita-
b1'nin bu gereksinime yanit verecegini diisii-
niiyoruz.

“Temel Cerrahi El Kitab1” iginde ana ki-
taptan farkli olarak sadece Genel Cerrahi'nin
konularini bulacaksmiz. Bu boliimler kitapta-
ki orijinal boliimlerinden &zetlenerek hazir-

land1. Okuyucularin daha ayrintih bilgi ge-
rektiginde ana kitaba basvurabilmeleri icin
konu, kisim ve boliim bagliklarina sadik ka-
Indi. Her béliimiim sonundaki ‘kaynaklar’
kism1 ana kitapta bulundugundan tekrardan
kaginmak adina buraya alinmadi. indeks ye-
niden hazirlandi. Bu arada her tiirlii 6zene
karsin Temel Cerrahi hazirlanirken goézden
kagmis bazi yanlislar diizeltildi.

Kitabin hazirlanmasinda emegi gecen
basta Giines Tip Kitabevleri sahipleri Murat
Yilmaz ve Polat Yilmaz’a, yayin koordinatorii
Nuran Karacan’a, kurumsal iletisim sorumlu-
su Aysegil Sahin’e, dizgi ve diizenlemesini
yapan Thsan Agin’a ve tiim kitabevi galisanla-
rina katkilar1 nedeniyle tesekkiir ediyoruz. En
biiyiik tesekkiir bize her zaman destek olan
asistanlarimiz ve ailelerimize. Onlarsiz bu
proje asla tamamlanamazdi.

Okuyucularina yararli olmas: dilegiyle...

Saygilarimizla,

iskender Sayek
M. Mahir Ozmen
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Cerrahide Etik

Dr. Cem Terzi, Dr. Iskender Sayek

Etik, ahlaka yonelen bir felsefe disiplini ola-
rak olgularn ahlaksal baglantilar: {izerinde
genel goriis verir.

Tip etigi felsefi etige dayanir; tipta ahlaki
davraniglarin felsefi temellendirilmesi anla-
mina gelir.

Tip etigi yalnizca hekimle sinrlandirila-
maz; diger saglik calisanlarini, hastay: ve top-
lumu da kapsar.

Tibbi etigin gelismesini saglayan kilomet-
re taslar1 Tablo 1-1’de verilmistir.

Tibbi etik dort baslik altinda incelenebilir.
Bunlar hasta-hekim , hekim-hekim- diger sag-
lik ¢alisan1 ve hekim-endiistri iligkileri ile
aragtirma ve yayin etigidir. Etik ilkeler beg
ana baslikta toplanabilir:

Otonomi ilkesi

Yarar veya zarar vermeme ilkesi
Sadakat ilkesi

Adalet ilkesi

Yararlhlik ilkesi

O W=

CERRAHIDE iYi HEKIMLIK iLKELERi

Her cerrah hastasinin durumuna uygun oykii
alma, fizik muayene yapma, gerekli inceleme-
leri ve tedaviyi yapma sorumlulugu tasir. Ta-
n1 ve tedavi siireglerinde yetkin olmalidir. Ge-
rekli oldugu durumlarda hastay1 bir bagka he-
kime yonlendirebilmelidir.

Hasta bakimi sirasinda kendi mesleki yet-
kinliginin smurlarinin bilincinde olmalidir.
Hastasin1 meslektaslariyla konsiilte etmekten
kaginmamalidir.

Hasta kayitlarini agik, dogru ve anlagilir
bir sekilde tutmalidir. Hasta kayitlarmin kli-
nik bulgulari, alinan kararlari, hastaya verilen
bilgileri, onerileri ve uygulanan tedaviyi
(ameliyat notu ve kullanilan/6nerilen ilaglar

dahil) icermesi saglanmalidir. Hastanin bagka
bir hekime génderilmesi durumunda hastaya
yapilan cerrahi iglem ile ilgili olarak tiim bil-
gileri dogru ve acik bir sekilde yazili olarak
aktarilmalidir.

Cerrah, hastasin tedavi ederken onun ya-
sam bi¢imi, kiiltiirdi, inanci, 1rki, rengi, cinsi-
yeti, yasi, sosyal konumu veya ekonomik du-
rumu hakkinda herhangi bir ényarg: gelistir-
mez.

Hastasina ait kisisel bilgileri hastasinin is-
tegi disinda agiklayamaz.

Cerrah hastasina, kendisine veya baskala-
rma para vermesi veya baska bir ¢ikar saglan-
masi i¢in baskida bulunmaz.

Cerrah diiriist ve giivenilir bir insan ol-
mak zorundadir.

CERRAHIDE HEKIM-HASTA
ILISKILERI

Cerrah-hasta iligskilerinde en 6nemli noktalar-
dan birisi “hastanin karar asgamasinda pay sa-
hibi olmas1”dir. Bunun da yolu aydinlatilmis
veya bilgilendirilmis onamdan gecer. Hekim-
hasta iligkilerinde aydinlatilmis onam ile ilgi-
li olarak 4 modelden s6z edilmektedir:

Paternalistik model
Bilgilendirici model
Aciklayict model

L

Sorgulayici model

AYDINLATILMIS ONAM

Hastanin Kendi Kaderini Tayin Etme Hakki

Hastanin onami alinmadan higbir inceleme
veya tedavi yapilamaz. Onam sozel veya ya-
zil1 olarak alinir. Cerrahi girisimlerden 6nce
yazili onam alinmasi gerekir. Hastanin hasta-
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Tablo 1-1 @ Tibbi Etigin Gelismesini Saglayan Kilometre Taslari

Hipokrat andi M.0.4.yiizyll

Tibbi etik ilkeleri Sir Thomas Percival 1803

Amerikan Tabipler Birligi Dr. John Bell & Isaac Hays 1847 Etik kurallari
Amerikan Cerrahlar Birligi Dr. Milles F. Porter 1913 Uyelik yemini
Cenevre Bildirgesi Diinya Tabipler Birligi 1947

Nuremberg Kurallar Savas suclulari mahkemesi 1947

Avustralya Cerrahlar Birligi 1947

Helsinki Bildirgesi Diinya Tabipler Birligi 1964

1g1 ve uygulanmasi planlanan cerrahi girisim
hakkinda bilgilendirilmesi cerrahin goérevidir.
Aydinlatilmis onam yazili olmali ve hastaya
imzalatilmalidir. Onamin icermedigi ek giri-
simler i¢ir cerrah yetkili degildir. Onam cerra-
ha hastanin belirttigi istemin sinirlarini asma
yetisi vermez. Hastalik veya travma gibi bir
nedenle ani olarak bilincini yitirmis bir hasta-
da veya durumu onam veremeyecek kadar
kotii olan bir hastada cerrah onam almak zo-
runda degildir ve hastanin yasamin ve sagli-
g1 korumak icin ne gerekliyse onu gergek-
lestirebilir. Boyle bir durumda hasta yakinla-
rinin ve diger saglik personelinin karara kati-
limlar: saglanmalidir.

Aydmlatilmis onamin kesin standart bir
formu yoktur . Aydimnlatilmis ya da bilgilendi-
rilmis onam;

1. Hastaligin seyri ve ciddiyeti, tedavi ve
yontemlerin nedeni,

2. Tedavinin olas: siklig1 siiresi,

3. Tedavili veya tedavisiz olas1 diizelmenin
derecesi ve siiresi,

4. Yan etkilerin dogasi, ciddiyeti, siiresi ve
olasiliklar1 ile hekimin bilgisi dahilinde
olan riskler,

5. Tedavinin etkinligi, etki mekanizmasi,
yan etkileri ile ilgili farkli tibbi goriisler,

6. Tedavi alternatifleri ve 6nerilen tedavinin
neden onerildigi,

7. Hastanin tedavinin herhangi bir kademe-
sini kabul etme veya reddetme hakki gibi
tibbi tan1 ve tedavi unsurlarin igerir.

Gergegi Soyleme
Hastalar kendi haklarindaki gergekleri bil-
mek ister. Tibbi gerceklerin ne kadar olum-

suz olursa olsun hastaya sdylenmesi egilimi
giderek yayginlasmaktadir. Gergegi syleme-
nin hastaya zarar verdigine dair bir kanit
yoktur. Hasta ancak gercegi bilirse gelecege
ait planlarin yapabilir.

Gizlilik

Gizlilik, tip etiginin temel ilkelerinden biridir.
Gizlilik ilkesi bildirimi zorunlu bulasici hasta-
Iiklar icin gegerli degildir.

Kayitlarin sorumlulugu hekimin etik go-
revlerin arasindadir. Kayitlarin, tutulma
amaglarma hizmet edebilmesi icin yeterli ve
giincel bilgileri icermesi de hekimin sorumlu-

lugundadar.

HIV ve AIDS: Etik Sorunlar

Cerrah HIV pozitif veya AIDS hastalarmna di-
ger hastalara oldugu gibi yiiksek standartta
tibbi bakim ve destek sunmakla gérevlidir.

HIV pozitif hekim uzman goriisii olarak
mesleki yasamini hastalarin1 koruyacak bir
sekilde sinirlandirmalidir.

HIV pozitif bir hekim diger hastalara sag-
lanan gizlilik (mahremiyet) hakkina aynen sa-
hiptir.

HIV testi yapmadan 6nce de hastalardan
onam alinmali ve hasta testin pozitif gelmesi
halinde durumun bildirimi zorunlu hastalik-
lar arasinda oldugu konusunda uyarilmalidir.

HIV enfeksiyonu veya AIDS hastalig: ta-
nist konan hastayla hekim acik ve diiriist bir
sekilde durumu hakkinda konugsmalidir.

Hekim hastanin onamini alarak hastanin
esini veya cinsel partnerini bilgilendirir.
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Kardiyopulmoner Resiisitasyon Yapma ve
Yapmamama Kararlari

Kardiyopulmoner restisitasyon (KPR) uygun
durumlarda uygun bir sekilde yapilirsa bazi
hastalarin kalp ve akcigerlerinin yeniden ¢a-
listirilmasinda etkin olur. Bu islemi yaparken,
yasamu kisaltmamak ama 6liimii uzatmamak
genel ilkesi her zaman animsanmalidir.

Tedavinin Verilmesi ve Sonlandiriimasi
Kararlar

Eriskin ve karar verme yetisi tam olan bir has-
tanin tedaviyi red etmek istemesi ahlaki ve
yasal hakkidir. Cerrah boyle bir durumla kar-
silagirsa tedavinin yararimi agiklar ancak so-
nugcta hastanin kararma saygi gosterir.

Tip Etidi ile ilintili Ulusal ve Uluslararasi
Belgeler

Cenevre Bildirgesi

Helsinki Bildirgesi

Lizbon Bildirgesi

Deontoloji Tuztigl

Hekimlik Meslek Etigi Kurallar1

flag arastirmalar1 Hakkinda Yonetmelik

NGk N =

Hasta Haklar1 Yonetmeligi



Beslenme destegi, vendz (parenteral) ya da
gastrointestinal (enteral) yoldan uygulanabi-
lir. Endike oldugu durumlar: bagvuru sirasin-
da var olan ya da hastanede yatis sirasinda
gelisebilecek malniitrisyon veya katabolik du-
rumlardir.

PROTEIN ENERJi MALNUTRISYONU

Protein enerji malniitrisyonu (PEM) doku, or-
gan ve sistemin yapi, fonksiyon ve gelisimin-
de progresif bir degisimle karakterizedir.
Hastanedeki major cerrahiye aday hastalarda
malniitrisyon insidans1 yaklagik %30’dur.

Klinik olarak PEM un esas 6zelligi kas kit-
lesinde ve protein depolarindaki kayipla bir-
likte hiicre dis1 kompartmandaki genisleme-
dir.

PEM; dogal ve hiicresel immiin mekaniz-
malar1 (lokal ve sistemik); yara iyilesmesini;
hormon, mediator ve sitokin sentezini; bar-
saktaki mikroflora dengesini; dokularin fonk-
siyon ve yapisini 6nemli bir boyutta etkiler.
Protein enerji malniitrisyonunun degerlendi-
rilmesi igin en ucuz ve giivenilir olan 6l¢iim
viicut agirhgr kaybidir. Son 3- 6 ay icindeki
kaybin %10 veya iizerinde olmasi protein
enerji malniitrisyonu gostergesidir. PEM vii-
cut agirliginin kaybina gore hafif (%5-10), or-
ta (%11-20) vesiddetli (<%20) olarak tice ayr1-
Lr.

Dr. Luca Gianotti

Uzamus aghigin metabolik etkileri Sekil 7-
1’de gosterilmistir.

KATABOLIZMA

Katabolizma, besleyici ajanlarin kullaniminin
artis1 ile birlikte metabolik ve fonksiyonel or-
gan yanit1 ve yapisindaki degisikliklerle ka-
rakterize bir durumdur. Artmus bir enerji ge-
reksinimi, hizlanmis protein yikimi, lipoliz,
ytliksek kardiak debi, artmis viicut 1s1s1 ve aza-
lan bir periferal vaskiiler direng ile sonuglanur.
Katabolizmanin derecesine gore hafif (5-10
g/gln), orta (10-15 g/giin) ve ciddi (<15
g/glin) olarak gruplanir.

Malniitrisyon ve katabolizma ayni hastada
es zamanl olarak bulunabilir ve birbirini kargi-
Iikl1 bigimde etkiliyebilir.

Katabolizmanin degerlendirilmesinin en
pratik yolu total nitrojen kaybini hesaplamak-
tir.

Nitrojen kayb1 6l¢timii 24 saatlik acliktan
veya beslenme desteginin kesilmesinden son-
ra yapimalidir. Nitrojen kaybinin yaklasik
%901 idrarla oldugu igin, idrar nitrojen mikta-
rmin (bazi diizeltmelerle) belirlenmesi giive-
nilir bir gostergesidir.

Toplam nitrojen kaybi= idrar nitrojeni (g/24
saat) X 0.466 + 3'tiir. Bu formiil gaytayla nitro-
jen kayb1 ve 24 saatte plazma nitrojen diizey-
lerinde degisme yoksa gegerlidir.

%100 | Viicut kitlesi > %70
~ Kas Viseral Bozulmus Organ Metabolik
Saghk durumu protein | immunosiipresyon yara fonksiyonlarinda slum
kaybi . .
kaybi iyilesmesi bozulma

Sekil 7-1.—Uzamis agligin metabolik etkileri
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Protein enerji malniitrisyonunun deger-
lendirilmesinde diger parametreler viicut kit-
le indeksi, albunimn, prealbiimin ve lefosit
diizeyleri olarak siranalabilir.

BESLENME DESTEGI ENDIKASYONLARI

1. Ciddi beslenme bozuklugu veya katabo-
lik durumlarda: her zaman

2. Orta derecede beslenme bozuklugu veya
katabolik durumlarda: 5 giinden daha
uzun bir siire igin, bazal ihtiyaca gore oral
almimin %50 den diisiik olacagi tahmin
edilen durumlarda

3. Normal beslenme hali ve hafif beslenme
bozuklugu veya katabolizmada sadece:

a. 10 giinden daha uzun bir siire igin
oral enerji aliminin bazal gereksini-
min %50’sinden diisiik olacag: diisii-
niilen durumlarda

b. 10 giinden uzun absorbsiyon, sindi-
rim veya intestinal gegiste bozukluk
s6z konusu olan durumlarda

SUBSTRATLAR VE GEREKSINIMLER

Enerji (protein dis1) Gereksinimi

Bazal enerji harcamasinin kesin 6l¢timii sadece
indirekt kalorimetri yontemi ile saptanabilir,
daha uygun olan bir tahmin Harris-Benedict
formdilii ile elde edilebilir.

Erkek: 66.5 + [13.75 x viicut agirhigi (kg)] + [5 x
boy (ecm)]- [6.75 x yas (yil)]

Kadmn: 65.5 + [9.56 x viicut agirligr (kg)] + [1.85
x boy (cm)]- [4.67 x yas (yil)]

Daha sonra elde edilen deger stres faktor-
leri ile carpilmalidir (Tablo 7-1).

Klinik uygulamada kullanilan bir baska
yontemde protein dis1 kalori gereksinimini ba-
sitlestirilmis sekliyle hesaplamak igin, 15
kcal/kg/gtin vererek baslamak, ardindan gide-
rek arttirarak sepsis gibi énemli stres faktorleri
olmayan hastalarda 25-28 kcal/kg/giinliik
doza ulasmak yeterlidir.

Glikoz: (1 g glikoz, 3.8 kcal enerji saglar). Ide-
al olarak total giinliik kalori gereksiniminin
%60-701 glikoz ile kalan1 ise lipidlerle karsi-

Tablo 7-1 @ Bazal Enerji Harcamasinin
Hesaplamasinda Kullanilacak Stres
Faktérlerinin Katsayilari

Stres Faktorleri Katsayi
Elektif majér cerrahi 1.10
Travma 1.25
Sepsis 1.40
Majér yanik 1.60

lanmalidir. Glikozun oksidasyon hizi en faz-
la7 mg/ kg/dk’dir (agir hastalarda 4 — 5 mg).
Bu miktarin {izerinde glikoz metabolize edile-
mez.

Periferik bir ven kullaniliyorsa osmolari-

teleri nedeni ile sadece %5 — 10’luk konsan-
trasyonlar inflize edilebilir (<900 mOsm/I).
Glikoz inflizyonu sirasinda hiperglisemi ris-
kini azaltmak icin insiilin verilmelidir. Plaz-
ma glikoz degerini 200 mg/dl altinda tutmak
igin gerekli standart instilin dozu 10 g glikoz
i¢in 1 U instilindir.
Lipidler: Protein dis1 enerji gereksiniminin
%30 -40"1n1 olusturmalidirlar (1 g lipid, 9 kcal
enerji saglar). Lipid karisimlarinin tiimii iso-
osmolar olup (250 — 300 mOsm/1) periferik
venlerden infiize edilebilirler. Hastanin esan-
siyel yag asitleri (oleik, linoleik, linolenik asit)
gereksinimini karsilamak igin lipidlerin veril-
mesi zorunludur.

Uygulama diisiik bir limitle (15 kcal/kg/
giin) baslatilmali ardindan {ist sinir1 asmadan
2,5 — 5 kcal/kg/gtlinliik eklemelerle giderek
artirilmalidir.

Protein Gereksinimi

1 g protein 4 kcal enerji saglar. Normal organ
fonksiyonlari olan hastalarda protein gereksi-
nimi 0.8 — 2 g/kg/giin arasindadur. 6,25 g pro-
tein = 1 g azot (azot gereksinimi 0,15 — 0,40
g/kg/gtin).

Azot uygulamasi da diisiik miktarda bag-
latilmali ve hedefe ulagilana dek 0,025-0,05
g/kg/glinliik eklerle artirilmalidar.

Organ fonksiyonlarinda bozulma durum-
larinda azot ve enerji gereksinimleri Tablo 7-
2’de gosterilmistir.
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Tablo 7-2 @ Organ Fonksiyonlarinda Bozulma Durumunda Azot ve Enerji Gereksinimleri

Azot Gereksinimi (g/kg/giin)

Organ Fonksiyonunda Bozulma

Enerji Gereksinimi (kcal/kg/giin)

Renal 0.05-0.15
Hepatik 0.05-0.15
Kardiyak 0.15-0.35
Respiratuvar 0.15-0.35

20-30
20-30
10-25
10-25

Su Gereksinimi

Normal renal, kardiopulmoner ve hepatik
fonksiyonlar1 olan bir hastada su gereksinimi
30 - 40 mL/kg/giin arasindadir, ancak siv1
kayiplarma gore gtinliik ayarlanmalidir. Yash
hastalarda su 25 ml/kg/glin tizerinde veril-
memelidir.

Elektrolit Gereksinimi

Giinliik elektrolit gereksinimleri Tablo 7-3'de
gosterilmistir.

Cogu zaman, total parenteral beslenme s1-
rasinda ortaya ¢ikan elektrolit bozukluklar:
iatrojeniktir. Es zamanli Ca, Mg ve P verilme-
si hazirlayic1 bir risk faktorii olabilir. Bu elek-
trolitler farkli infiizyon setlerinden ayr1 olarak
uygulanmalidir.

Vitamin ve Eser Element Gereksinimi

Vitamin ve eser elementler mikro besin gru-
bunu olusturur. Hastada bir¢cok metabolik
olayda rolleri oldugundan verilmeleri gerekli-
dir.

ENTERAL BESLENME

Enteral beslenme ¢ok az durumda kontrendi-
kedir. Mekanik intestinal obstriiksiyon, intes-
tinal iskemi, hemodinamik instabilite, 400
ml/giin {izerinde debisi olan intestinal fistiil-
ler, besinlerin sindirim ve absorbsiyonunda
ciddi degisimler.

Tahlo 7-3 @ Gunliik Elektrolit Gereksinimleri

Na ve Cl 1-2 mEqg/kg
K 1-1,5mEq/kg
Ca 5-7,5 mEqg/kg
Mg 4-10 mEq / kg

P 20 - 40 mEq / kg

Formiiller

Yapay karisimlar kimyasal yapilarina gore
monomerik, oligomerik ve polimerik diyetler
olarak smiflandirilirlar. Polimerik diyetler ¢o-
gunlukla izoozmolardir ve intolerans ve ya al-
lerjiyi onlemek igin laktoz ve glutenden yok-
sun hazirlanmiglardir.

Monomerik ya da oligomerik karistmdaki
(>500
mOsm/1) ve sindirim ve emilimde ciddi bo-

diyetler siklikla hiperozmolardir
zulmalar olmas: gibi kisitli endikasyonlari
vardir.

Enteral Beslenme Yollan

Enteral tiriinler mide, duodenum veya jejunu-
ma infiize edilebilirler.

Beslenme Tiipleri: Burundan yerlestirilen bir
tiip mide, duodenum veya jejunuma ulastiri-
labilir. 8-14 Ch aras1 bir ¢apta silikon veya po-
litiretandan yapilmislardir. Postpilorik en iyi
secenektir.

Postpilorik enteral beslenme daima peris-
taltik bir pompa ile yapilmalidir.

Tikanma riskini azaltmak i¢in 8 Ch den
kiigiik kateterlerden kaginmali ve tiip giinde
en az 4 kez 20 ml ile yikanmalidar.

Gastrostomi ve Jejunostomi: Genellikle 30
giinden daha fazla beslenme gerektiginde en-
dikedir. Her ikiside endoskopik, radyolojik ve
cerrahi olarak yerlestirilebilir.

Jejunostomi, gastrostominin teknik ve
anatomik nedenlerle uygulanmasimn imkan-
s1z oldugu durumlarda veya gastrotzofageal
reflii ve aspirasyon riski olan cerrahi dis1 has-
talarda endikedir. En sik kullanilan teknik
Delaney’in igne — kateter jejunostomisi ile mo-
difiye Witzel teknigiyle cerrahi jejunostomi-
dir.
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Beslenme endikasyonu

/inteSﬁnal fO”kSiyOn\

Yeterli Yetersiz
Y
Enteral beslenme Parenteral beslenme
Y Y Y Y
<30 gln >30 gin <15 gln >15 gln

/ v / Y
Nazojejunal Jejunostomi Periferik ven * Santral ven
veya veya

mazogastrik tup** gastrostomi

Yeterli beslenme destegi saglandi mi?

Evet Hayir
Total enteral Parenteral beslenme
beslenme destegi eklenmesi

Sekil 7-2.—Beslenme desteginde uygulanacak yol i¢in algoritma

*Periferal venle beslenmede kalori, protein , elektrolit ve su gereksinimi osmolarite kaynakli nedenlerden dola-
y1 karsilanmaya yeterli olamayabilir.

** Major Ust gastrointestinal cerrahi gegirenlerde beslenme jejunostomisi uygulanmalidir.

PARENTERAL BESLENME Santral Venidz Kateterler

Parenteral yol hastanin klinik ve anatomik Total parenteral beslenme icin, santral ven ici-

durumuna, kooperasyon diizeyine, infiizyon ~ N€ yerlestirilecek bir katater sarttir. Clinkii bu
sikligma ve doktor-hemsire ekibinin deneyi-  soliisyonlarin osmolaritesi > 900 mOsm/L’dir.

mine gore degisir. Kateterin ucu stiperior vena kavaya ya da sag

Tablo 7-4 ® Beslenme Destegdinin Monitorizasyonunda Parametrelerin Degerlendirilme Sikhgi

Parametre Degjerlendirme Sikhg
Elektrolitler ve plazma glikozu Giinliik
Hepatik enzimler, renal fonksiyon, plazma nitrojen, Haftada iki kez

pre-albumin, plazma osmolaritesi, hemoglobin,

|6kosit sayisi ve lenfosit
Kan gazi analizi, Griner nitrojen, trigliserit, kilo Haftada bir
Total plazma proteinleri ve alboumin iki haftada bir
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atriyum girisine erismelidir. Santral venoz ka-
teterlerin subklavian veya internal jugular
venden takilmasi femoral kateterizasyona ter-
cih edilir, ¢tinkii femoral kateterizasyon daha
fazla tromboz ve infeksiyon riski tasir.

Periferik Kateterler

Periferik yaklasim klinik uygulamada enteral
beslenme ile birlikte kullanildiginda ya da
beslenme hedefi i¢in diisiik enerji ve protein
kullanilir. 900
mOsm/1’den yiiksek osmolaritesi olan soliis-
yonlarda vendz tromboz ve flebit riski olduk-
ca yiiksektir. Total parentertal beslenme ge-

gereksinimi  oldugunda

reksinimi 15 giinden uzun oldugunda bir san-
tral venoz kateter sarttir.

BESLENME DESTEGININ
MONITORIZASYONU

Beslenme durumunun degerlendirilmesi ve
gereksinimlerin saptanmasi diizenli araliklar-
la tekrarlanmalidir (Tablo 7-4).

Durumu agir olan hastalarda monitori-
zasyon gerekleri klinik duruma uyarlanmali
ve daha sik olmalidir.

MAJOR ONKOLOJiK CERRAHIDE
BESLENME DESTEGI

Zamanlama

Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar-
da beslenme destegi verilmemelidir. Beslen-
meye optimal doku perfiizyonu saglandiktan
sonra baslanmalidur.

* Ameliyat 6ncesi beslenme
® Perioperatif beslenme
* Ameliyat sonras1 beslenme

BESLENME DESTEGI YOLU

Eger calisan bir barsak varsa, enteral yaklasim
total parenteral beslenmeye tercih edilmeli-
dir, ¢linkii enteral beslenmenin daha uygun
ve giivenli, daha ucuz, maliyet etkin ve daha
fizyolojik olugu kanitlanmustir.



Cerrahi Enfeksiyonlar
ve Vaskiler Endotel

Dr. Gokhan Yilmaz, Dr. M. Oguz Giig

Enfeksiyonlar ve sepsis, cerrahi hastalarinda
morbidite ve mortalitenin énemli nedenleri-
dir. Endotel, konagin infektif patojenlere ya-
nitinda 6zellesmis ve temel bir¢ok isleve sa-
hiptir. Endotel, vazoaktif mediyatorler sala-
rak ve yiizeyinde proteinler eksprese ederek,
damar tonusunu ve gegirgenligini denetler,
koagulasyonu ve trombiis olusumunu diizen-
ler, 16kositlerin damar duvarina adezyonunu
ve inflamasyon alanina gociinii saglar. Bu sa-
yilan siiregler, inflamasyonun temel basamak-
larini olusturur. Tiim bu nedenlerle endotel,
inflamasyonda anahtar rol oynar.

Inflamasyon, zarar verici etkeni ve harap-
lanmig dokuyu smurl bir alanda tutmak yo-
luyla, organizmay1 korumaya yonelik isleyen
bir stiregtir. Genellikle konagn yararina isle-
yen bu durum, uzun siiren ya da siddetli en-
feksiyonlarda endotel, monosit ve makrofaj
kaynakli sitokinler ve mediyatdrler aracihigry-
la, organizma zararma yaygin bir inflamatu-
var cevap olusturabilir. Bu yaygin inflamas-
yon, “systemic inflammatory response
syndrome” (SIRS) olarak adlandirilir (Tablo
16-1). Bu durum, devam etmesi halinde ¢oklu
organ yetmezligine ve oOliime neden olur
(Sekil 16-1). Bu stiregte endotel, notrofile ve
patojene bagli hasarin hem hedefi hem de
efektor orgamidir.

ENFEKSIYONUN HEDEFi OLARAK
ENDOTEL

Birgok viral, bakteriyel, protozoal enfeksiyon-
lar ve infektif patojenlerin {ir{inleri dogrudan
ya da dolayli olarak endotel hiicrelerinde hem
islevsel hem de morfolojik degisikliklere ne-
den olurlar.

Bunlardan Rickettsiae ve Bartonella gibi
bazilar1 dogrudan endoteli hedef alirken di-
ger bir¢ok patojen cesitli mekanizmalar araci-

Tablo 16-1 @ Sistemik inflamatuvar Yanit
Sendromunun Kriterleri
SIRS asagidaki klinik ve laboratuar bulgularindan iki ya
da daha fazlasinin bulunmasiyla kendini gosteren klinik
bir tablodur.

e 38°C nin Ustiinde ya da 36=C nin altinda ates (rek-
tal)

e Dakikada 90 ya da st kalp hizi

e 12000/mm3 stli, 4000/mms3 alti beyaz kiire sayisi
ya da %10 ve Gisti immatir (band) formu

e Dakikada 20 nin iistii solunum sayisi ya da 32 mm
Hg (4.3 kPa) dan az PaCO,

Iigryla endotelde hasara yol acarlar. Bu meka-
nizmalar, endotel tizerindeki reseptorlerin ya-
pismin degistirilmesi ya da endotel reseptor-
lerinin aktivasyonu, ekzotoksinler araciligiyla
endotel hiicrelerinde porlar olusturma, hiicre
i¢i replikasyon ve kronik parazitlik olarak si-
ralanabilir. Endotel hiicrelerindeki bu fenoti-
pik degisimler artmus l6kosit-endotel etkilesi-
mine, kimyasal mediyator saliverilmesine ve
prokoagulan etkinlik artisina yol agar.

Viral Enfeksiyonlar ve Endotel

Viriisler, endotel hiicrelerini dogrudan enfek-
te ederek ya da onlarla etkilesime girerek sito-
kin tiretimini artirirlar ya da degistirirler. Ebs-
tein-Barr viriis (EBV) ve sitomegalovirus
(CMV), endotel hiicrelerini enfekte ederek in-
terlokin-6 (IL-6) iiretimini artirirlar.

Herpes simplex viriis tip-1 ve CMV endo-
tel hiicrelerinin antikoagulan o6zelliklerini
prokoagulan olarak degistirirler. Endotel hiic-
relerinin viriis enfeksiyonu sonucu endotel
ylizeyinde viral glikoproteinler ve adhezyon
molekiillerinin ekspresyonu artar. Herpes
simpleks protrombinaz aktivitesini diizenle-
yerek trombin olusumunu arttirir.
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Sekil 16-1.—inflamatuvar yanitta sitokinlerin yararli ve zararli etkileri



108 e Kisim I: Temel Konular

Human Herpes Virus-6, insan endotel
hiicrelerinde sitopatik etki gostermeksizin
monosit chemoattractant protein ve IL-8 sen-
tezini arttir. Kemokinlerin {iretiminin degis-
mesi proinflamatuvar etki yaratabilir.

Endotel hiicrelerini dolayl olarak etkile-
mesi olas1 bir diger patojen Rhinovirus'tiir.
Rhinoviriis'iin asil hedefi solunum yolu epitel
hiicreleridir. Viriis epitel hiicrelerinde ¢ogalir-
ken bir¢ok sitokinin tiretimine yol agar. Bu si-
tokinlerden TNF-alfa, IL-1 beta, and IFN-
gamma endotel hiicre tabakalarinda in vitro
gecirgenligi arttirir ve muhtemelen endotel
hiicre fonksiyonlarini da bozar. Bu bozukluga
ayni zamanda TNF-alfa ve IL-lbeta’nin art-
mis diizeylerde iiretimine yamnit olarak eozi-
nofil gocii eslik eder.

Viral hemorajik atese neden olan hemen
tiim viriisler endotel hiicrelerine girer ve en-
dotel igerisinde ¢ogalirlar.

Riketsial Enfeksiyonlar ve Endotel

Endotel hiicresine girerek ¢ogalir, hiicre gegir-
genligini etkiler ve adezyon molekiillerinin
ekspresyonuna neden olurlar. Ozellikle, R. co-
norii endotel hiicrelerinde IL-1f {iretimini ar-
tirir ve IL-1f'min endotelde artmasi, IL-8 ve
IL-6'nin sentezinde artisa yol agar.

Klamidyalar ve Endotel

C. pneumonia i¢in sero pozitiflik gosterilme-
siyle dogmustur. Bu serolojik calismalar: ta-
kip eden ¢alismalarda C. pneumonia ile en-
fekte olan endotel hiicrelerinin, diiz kas hiic-
relerinin ve makrofajlarin ateroskleroza katki-
da bulunduklar: gosterilmistir.

C. pneumonia ile ateroskleroz iligkisini
acgiklayan bircok mekanizma one siiriilmiis-
ttir. Bunlar; damar duvarimin dogrudan en-
feksiyonu, koagiilasyon ve fibrozis iizerine et-
kiler, diiz kas hiicrelirinde degisiklikler, lokal
yag metabolizmasinda degisiklikler ve adez-
yon molekiillerinin indiiksiyonu olarak sira-
lanabilir. Téim bu mekanizmalar: dogrulayan
deneysel calismalar vardir.

Klamidyalanla olusan enfeksiyonlarin pa-
togenezi geleneksel olarak antijen bagimli ge-
cikmis tip hipersensitivite reaksiyonlariyla
agiklanmaktadir. Ancak bu immiinolojik ba-

kis acis1 son yillarda yapilan calismalarda
gozlenen patogenezi agiklamakta yetersiz kal-
maktadur.

C. pneumonia endotel hiicreleri gibi im-
miin olmayan hiicreleri enfekte ettiginde IL-
11 tiretimine yol agar. IL-11 doku “remodel-
ling”’ine ve fibrozise yol agar. Bu enfeksiyon-
lar ayn1 zamanda endotel hiicreleri yiizeyine
fosfatidilserin ¢ikisina neden olurlar. Fosfati-
dilserin hem endotel hiicrelerinin otofagosito-
zuna hem de damar i¢i koagiilasyona yol
acar.

Siper atesi etkeni Bartonella quintana en-
dotel hiicrelerini dogrudan enfekte eden pato-
jenlerden biridir. B. quintana endotel hiicrele-
rinde proliferatif bir etki gosterir, yeni damar
olusumunu uyarir. B. quintana ile enfekte
olan insan endotel hiicrelerinde in vitro ola-
rak apoptozisin durdugu ve proliferasyonun
tetiklendigi gosterilmistir.

Bakteriyel Enfeksiyonlar ve Endotel

Endotel hiicreleri, patojenlerin dogrudan ko-
nag1 olmasa da kan akimina karisan herhangi
bir patojen ya da tiriinii endotel hasarina yol
acabilir. Patojen ve konak arasindaki etkilesi-
min ilk basamaginda endotel yiizeyine tutun-
ma yer alir. Bunlardan bir tanesi patojenin yii-
zeyinde endotel hiicrelerine tutunabilecek en-
dojen ligandlarla etkilesime girebilecek yapi-
lar sentezlemesidir.

Bakterilere ait ekzotoksinler de endotel
hasarma yol agarlar. Ekzotoksin salgilayan
bakteriler cogunlukla daha ¢ok hastalik yapi-
a1 6zellikdedir. Bakterilere ait ekzotoksinlerin
endotel {izerinde adezyon molekiilllerinin
sentezini arttirdig1 da gosterilmistir.

Bazi bakteriyel ekzotoksinler endotel hiic-
relerine tutunarak sitozol igerisine girerler.
Enterohemorajik E. coli'nin shiga toksin ben-
zeri verotoksin bu yolla endotel invazyonu
saglayarak endotelde protein sentezini bloke
eder. Escherichia coli’ye ait verotoksinin bu
tabloya yol actig1 saptanmistir. Verotoksin bu
yolla hiicre igerisine alinir, IL-1 ve TNF ile si-
nerjistik calisarak, endotelde, galaktozil trans-
ferazi artirir.

Endotoksin, Gram (-) bakterilerin hiicre
duvarindan elde edilen, biiyiik miktarda lipo-
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polisakkarit (LPS) ve degisen miktarda hiicre
duvar1 parcalar: iceren bakteri trtntdiir.
Bakteriyel endotoksin gram (-) sepsisin temel
sorumlusudur. Sepsisteki hipotansiyon, mi-
yokardiyal depresyon, koagiilasyon bozuk-
luklar1 temel olarak endotel hiicrelerinin LPS
ile aktivasyonundan ya da LPS'nin artirdig:
IL-1 ve tiimor nekroz faktdr (TNF) gibi sito-
kinler araciligiyla olmaktadir.

Endotel hiicreleri de dahil olmak {izere
konaga ait bir¢ok hiicre, patojen-iligkili mole-
kiiler kaliplar1 tanima yetenegine sahiptir. Bu
sayede organizma kendinden olan ve yabanci
olan ayirabilir. Toll-like reseptor (TLR) ailesi
mikroplara ait bilesenlerin taninmasinda te-
mel bir role sahiptir. TLR2 ve TLR4 pro-infla-
matuvar ajanlarla karsilagtiktan sonra ve ate-
rosklerotik bolgelerde endotel hiicrelerinde
artar. Endotel hiicreleri LPS’in baglanmasin
saglayan CD14 reseptoriine sahip degildir.
Endotel hiicrelerinde LPS bagimli sinyal ileti-
mi LPS, LPS-baglayici protein, ¢oziinebilir
CD14 iin birlesmesi ve TLR4 aracihigiyla sag-
lanir. TLR ailesinin LPS ile aktivasyonu endo-
tel hiicrelerinde transformasyona ve proinfla-
matuvar Ozelliklere yol agan bir dizi olay: te-
tikler.

Endotel Hasarinda Serhest Oksijen
Radikallerinin Rolii

Endotel hiicreleri, normal sartlarda serbest
oksijen radikallerini, stiperoksit dismutaz, ka-
talaz ve glutatyon redoks dongiisiiyle inaktif
hale getirirler. Inflamatuvar siirecte oldugu
gibi, endotel hiicrelerinde serbest oksijen ra-
dikallerinin arttigi1 durumlarda bu sistem bo-
zulur ve endotel hiicreleri zarar goriir. Serbest
oksijen radikalleri, peroksidasyon yoluyla
siklooksijenaz I ve II (COX I, COX II) enzimle-
rinin inhibisyonuna ve tahribatina yol agar,
bu durumda endotelden TXA, saliverilmesi
etkilenmezken, PGI, saliverilmesi baskilanr.
Bozulmus TXA,/PGI, dengesi, vazodilatas-
yon ve trombosit agregasyonuyla sonlanir.
Ote yandan, hiicre ici artmig serbest oksijen
radikalleri, nitrik oksiti (NO) sitotoksik nit-
roksil anyonuna (ONOO-) doniistiirerek en-
dotel hasarmna yol acar. Ayrica bu durumda
endotelden, prokoagiilan proteinlerin ve P-se-

lektin, interselliiler adezyon molekiilii-1
(ICAM-1), vaskiiler hiicre adezyon molekiilii-
1 (VCAM-1) gibi adezyon molekiillerinin eks-
presyonu artar. Tiim bu patolojik siiregler en-
dotel hasarma katkida bulunur.

Infektif olsun olmasin herhangi bir nede-
ne baglh olarak diisiik yogunluklu lipoprote-
inlerin oksidasyonu endotel disfonksiyonuna
yol acar.

INFLAMATUVAR YANITIN
DUZENLENMESINDE ENDOTEL

Endotel hiicreleri, enfeksiyon ve inflamasyon-
dan dogrudan ya da dolayl olarak etkilendik-
leri gibi, inflamatuvar hiicrelerle, doku arasi-
na yerleserek, inflamatuvar reaksiyonun ha-
sarlanmis ya da enfekte bolgede kalmasini
saglarlar ve bu yolla saglam dokuyu korurlar.
Endotel, lokal inflamasyon yanitini, vaskiiler
tonusu ve lokal kan akimini diizenlemek, da-
mar gegirgenligini artirmak, protrombojenik
ylizey olusturmak ve l6kositlerin damar disi-
na ¢ikislarini saglamak yoluyla diizenler.

inflamasyonun Hedefi Olarak Endotel

Endotel’'in inflamatuvar siire¢ sonucunda et-
kilenmesinin en ciddi sonuglarindan biri ate-
rogenezdir. Endotel hiicreleri infektif ya da
bagka nedenlerle inflamatuvar yanit verecek
bicimde uyarildiklarinda stabil aterom plakla-
rinda kopmaya yol agacak hiicresel hiimoral
aktivasyonu da tetikleyebilirler. Ayni zaman-
da endotel hiicreleri olusan inflamatuvar ya-
nit1t NO olusturarak sinurlarlar.

Vaskiiler Tonusun Endotel Tarafindan
Diizenlenmesi

Endotel hiicreleri vaskiiler tonusu diizenle-
yen bir¢ok mediyator salgilarlar (Tablo 16-2).
Inflamatuvar yanitin erken safhalarinda olu-
san vazodilatasyon, lokal kan akimmin art-
masina neden olur, boylelikle plazma protein-
lerinin ve lokositlerin inflamasyon alanina
g0¢ etmesini saglar. Vazodilatasyonda endo-
tel aktif bir rol oynar. Bir¢ok vazodilatér mad-
de, endotelden saliverilen mediyatorler araci-
Iiyla dolayli olarak vaskiiler diiz kasta gevse-
meye yol agar.
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Tablo 16-2 @ Endotel Kaynakh Vazoaktif
Maddeler

*  Prostasiklin

*  Anjiyotensin Il

«  Endotelin-1

«  Nitrik Oksit

«  Endotel Kaynakli Hiperpolarizan Faktor

*  Adenozin

*  Adrenomedullin

« PAF

+  Urotensin-Il

«  Tromboksan A,

VAZODILATOR MEDIYATORLER

Prostasiklin

Bu mediyatorlerden biri, trombin, histamin,
siiperoksit radikalleri ve l6kotrien Cy (LTCy)
uyarimmiyla endotelde arasidonik asitten sen-
tezlenen prostasiklindir (PGI,). PGI, vazodila-
tor ve antiagregan etkilidir.

Nitrik Oksit (NO)
Endotel hiicreleri tarafindan iiretilen diger bir
vazodilator nitrik oksittir (NO). NO endotel-
de ve birgok hiicrede L-arjininden nitrik oksit
sentaz (NOS) aracihigiyla sentezlenen, yapi-
sinda eslenmemis bir elektron bulundurmasi
nedeniyle yiiksek oranda reaktif bir molekiil-
diir. NO organizmada hem fizyolojik hem de
patolojik bir¢ok stirecte rol oynar. NO damar
diiz kasinda guanilat siklazin artmasina ve
protein kinaz aktivasyonuna yol agarak vazo-
dilator etki gosterir. NO'nun L-arjininden
sentezinde, noéronal (nNOS), endotelyal
(eNOS) ve indiiklenebilir (iNOS) olmak tizere
ti¢ degisik yapida enzim yer alir.
Infeksiyonda NO, makrofaj ve nétrofiller
gibi savunma hicreleri tarafindan iiretilerek
mikroorganizmalarin yok edilmesini saglar.
Gram (-) enfeksiyonlarda ve sepsiste NO, en-
dotoksinin iNOSu ve eNOS'u aktive etmesi
sonucunda yiiksek diizeylerde {tiretilir. Gram
(-) sepsiste artmis NO dtizeylerinin, noradre-
naline vazokonstriktor yanti, in vivo ve ex vi-
vo azalttig1 gosterilmistir.

Adenozin

Adenozin de endotel hiicreleri tarafindan sen-
tezlenen vazodilatér bir maddedir. Aym za-
manda nétrofil ve trombosit adezyonunu en-
geller.

Endotel Kaynakh Hiperpolarize
Edici Faktor

Endotel kaynakli hiperpolarize edici faktor
(EDHEF) olarak adlandirilan bu faktor, 6zellik-
le kiictik capli rezistans arterlerinde, K+ gegir-
genligini artirarak hiicrede hiperpolarizasyo-
na yol acar, bu durum voltaja bagimh kalsi-
yum kanallarinin agilma olasiigini azaltir ve
sonugta hiicre ici kalsiyum azalarak vazodila-
tasyon saglanur. EDHF, biiyiik konduktans ar-
terlerinde NO'nun vazodilatdr etkinligine
katkida bulunurken, kiiciik rezistans arterleri-
nin tonusunun ana belirleyicisidir.

Endotel Koruyucu Peptid:
Adrenomedullin

Insan preproadrenomedullin molekiilii akci-
ger, barsak, endotel hiicreleri, kalp, bobrek ve
diiz kas hticrelerinde tiretilmektedir. Adreno-
medullin kardiyovaskiiler ve renal homeosta-
sis’i vazodilatasyon, natriiirezis ve diiiresizle
saglar. Sepsiste sicanlarda fizyolojik diizeyle-
rinin yaklagik alti katina ¢ikar. LPS, TNF-a,
IL-B, IL-6 sepsiste artarak adrenomedullin
iiretimini tetiklerler. Sepsiste adrenomedul-
lin'in primer kaynag ince barsaklardir. Erken
sepsiste artmig portal kan akimin1 adrenome-
dullin sagliyor olabilir.

Adrenomedullin’in saliverilmesinin te-
mel tetikleyicisi LPS’dir. Adrenomedullin er-
ken sepsiste gozlenen hiperdinamik kardiyo-
vaskiiler yarutlarin mediyatorii gibi goriin-
mektedir. Adrenomedullin ayn1 zamanda en-
dotel hiicrelerinin bariyer fonksiyonlarini ko-
rur. Mortaliteyi azaltic1 ve sepsiste erken hi-
perdinamik fazdan hipodinamik faza gegisi
onleyici 6zellikler gostermektedir.

VAZOKONSTRIKTOR
MEDIYATORLER

Damar tonusu, endotel tarafindan yalnizca
vazodilator faktorler araciligiyla degil, vazo-
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konstriktor faktorlerle de diizenlenir (Sekil 2).
Bu vazokonstriktor faktorler; tromboksan A2
(TXA2), endotelin-1, anjiyotensin II, trombosit
aktive edici faktor (PAF), trombosit kaynakli
biiytime faktorii (PDGF), prostaglandin, tiro-
tensin-1, H2 ve serbest oksijen radikalleri ola-
rak siralanabilir.

Bunlardan PAF, sitokinlerin uyarimi so-
nucu endotelden saliverilir ve doza bagh ola-
rak vazokonstriksyon ya da vazodilatasyon
yapar. PAF, ayn1 zamanda nétrofil kemotak-
sisi, endotel-hiicre adezyonu, dogrudan trom-
bosit aktivasyonu yaparak sistemik inflama-
tuvar yanit1 tek basina olusturabilir.

Urotensin-II bilinen en kuvvetli vazo-
konstriktordiir. Bu 6zelligi, “yeni endotelin”
olarak adlandirlmasma neden olmustur. En-
dotelin-1'in yaklasik 100’de biri dozlarda ben-
zer kasilma etkinligini gosterir.

Urotensin vaskiiler etkileri disnda bircok
sistemde etkilidir. Urotensin-II'in hava yolu
diiz kaslarmi kasici etkileri de gosterilmistir.

Urotensin-II ve reseptdrii GPR14'iin kar-
diyovaskiiler sisteme etkileri belirgindir.

Endotelin-1, {irotensin-II'den sonra bili-
nen en giiglii vazokonstriktér maddedir. 21
aminoasitli endotelin peptid ailesindendir.
Preproendotelin ve proendotelin olarak sen-
tezlenerek endotelin dontistiirticii enzimle ak-
tif formuna dontstiriliir. Endotelin-1, damar
diiz kas membraninda yer alan reseptoriine
baglanarak fosfolipaz C yi aktive eder.

Endotel tarafindan sentezlenen diger bir
vazokonstriktdr TXA,dir. TXA, arasidonik
asit metabolizmasinin bir iirtiniidiir. Diger bir
arsidonik asit {iriinii olan PGI, nin antiagre-
gan ve vazodilator etkilerinin tersi olarak va-
zokonstriksiyona ve trombosit agregasyonu-
na yol acar. Endotel tarafindan sentezlenen
bu vazokonstriktor faktorlere ragmen infla-
matuvar siirecte endotel aktivasyonunun son
etkisi vazodilatasyondur.

Sepsis Hemodinamisi

Sepsis, sistemik inflamatuvar yanitin invazif
enfeksiyonla olusan 6zel bir durumu olarak
tanimlanabilir. Sepsisin karekteristik hemodi-
namik bulgulari, artmis kardiyak debi, siste-
mik vazodilatasyona bagli azalmis periferik
direnctir. Sepsiste, vaskiiler direng, dolasim-

daki yiiksek katekolamin diizeylerine ragmen
diistiktiir ve vazoaktif ajanlara kars1 cevapsiz-
Iik s6z konusudur. Sepsiste, fazla miktarda
sentezlenen NO nun vaskiiler reaktivite bo-
zuklugunun temel nedeni olabilecegi, endo-
toksemik siganlardaki vaskiiler yanitsizhigin,
bir NOS inhibitorii olan L-NMMA (NG-mono-
metil-L-arjinin) ile diizelmesi nedeniyle diisii-
nilmis, ancak baska ¢alismalar, NO nun bu
olayda kismen rol oynadigini ve baska faktor-
lerin de katkisinin olabilecegini gdstermistir.
Sepsis, tiim damar yataklarinda vazodilatas-
yona neden olmaz, mezenterik vaskiiler yatak
gibi bazi damar yataklarinda direnci artirarak
kan akimimi azaltir. Bu hemodinamik bozuk-
luklar, sistemik ve mikro dolasimda dagilim
bozukluklariyla seyreder. Bu durum sepsiste,
azalmis kan akimina bagli hipoksinin ve doku
oksijenasyon bozuklugunun organ hasarmnin
nedenlerinden biri olabilecegini gosterir.

VASKULER PERMEABILITE

Vaskiiler permeabilite artisina bagh doku
O0demi, inflamasyonun klasik bulgularindan
biridir. Inflamatuvar ajanlarin, sitokinlerin ve
noétrofillerin, endotel hiicre yapisinda olustur-
duklar1 hasar sonucunda vaskiiler permeabi-
lite artmaktadr.

TNF, IL-1 ve IFNy gibi sitokinler, endotel
hiicre iskelet yapisini degistirerek, gecikmis
ancak stirekli bir vaskiiler gegirgenlik artisina
neden olurlar. Kalsiyum, endotel hiicre kon-
traksiyonunda ve hiicrelerin birbirinden ay-
rilmasinda ikincil haberci olarak gorev yapar.
Bu endotel zedelenme mekanizmasinin,
SIRS'in komplikasyonu olan akut respiratuar
distress sendromunda rol oynayabilecegi dii-
stintilmektedir. Sepsiste dogrudan damar ha-
sar1 da vaskiiler permeabiliteyi etkiler. Endo-
tele yapisan lokositlerin erken degraniilasyo-
nunun, proteolitik enzimler ve oksijen radi-
kalleri araciligryla endotel hasarmna ve vaskii-
ler permeabilite artisina katkida bulundugu
diistintilmekle birlikte, bu konuda dogrudan
bir kanit yoktur.

TROMBOZ VE KOAGULASYON

Dissemine intravaskiiler koagiilasyon (DIC)
ve mikrovaskiiler trombiis olusumu, sistemik
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inflamatuvar yanitin komplikasyonlaridir.
Saglam endotel hiicreleri ti¢ farkli mekaniz-
mayla antikoagiilasyon saglarlar. Birincisi,
endotel hiicrelerinden protein-S salinimi ve
endotel ylizeyinde trombomodiilin ekspres-
yonu, protein-C’yi aktive ederek, trombin
olusumunu o6nler, buna ek olarak aktive pro-
tein-C, doku plasminojen aktivatorii inhibito-
riinii pargalayarak plasmin olusumuna ve fib-
rinolizise neden olur. Ikincisi, endotel hiicre
yiizeyi ile iligkili heparin siilfat, antitrombin
III ile serin proteaz inaktivasyonu saglar. Son
olarak, endotel hiicreleri PGI, ve adenozin
sentezleyerek trombosit agregasyonunu en-
geller. TNF ve IL-1 sistemik inflamatuvar ya-
nitin 6nemli mediyatorleridirler. Ayn1 mad-
deler, doku plasminojen aktivatorii sentezini
azaltir, doku plasminojen aktivatorii inhibito-
riinii artirirlar. Ek olarak, protein-C sentezi-
nin TNF ve IL-1 ile baskilanmasi, doku plas-
minojen aktivatorii inhibitdriiniin etkinligini
artirir. Ayni zamanda inflamatuvar sitokinler,
doku faktorii sentezini artirarak, ekstrinsik
koagiilasyon mekanizmasini da aktive eder-
ler. Bu degisiklikler, denetimsiz bir prokoagii-
lan aktiviteye yol agar.

TNF ve IL-1 endotel hiicrelerinde proko-
agiilan etki gostermelerine ragmen trombosit-
ler tizerine etkileri acik degildir. Her iki sito-
kin de antiagregan PGI, nin endotelde sente-
zini artirirken, trombosit adezyonu ve agre-
gasyonu aktivatorii PAF'1n sentezini de arti-
rirlar. Bir¢ok inflamatuvar ajan, von Willeb-
rand faktoriin (vWf) endotelden degrantilas-
yonuna neden olur.

ENDOTEL VE ADEZYON
MOLEKULLERI

Post kapiller veniil endoteline l6kositlerin
adezyonu, inflamatuvar stirecte kritik bir do-
nemdir. Bu evrede, bir ¢ok biyolojik diizenle-
yici mekanizma, savunmay1 en giiclii sekilde
yapmak ve en az hasar1 yaratmak igin gorev
alirlar. Inflamasyonda {iretilen sitokinler ve
kemotaktik faktorler, 16kosit marjinasyonunu,
lokositlerin endotel boyunca yuvarlanmasini,
lokositlerin endotele sikica tutunmalarimi ve
transendotelyal migrasyonunu saglayan
adezyon molekiillerini sentezletir (Sekil 3).

Selektinler

Selektinler, hiicre yiizeyinde yer alan bir grup
glikoproteindir. Selektinler, endotel yiizeyin-
de 16kosit marjinasyonunda ve endotel bo-
yunca lokosit yuvarlanmasinda énemli islev-
ler tistlenirler. E-selektin, P-selektin ve L-se-
lektin olmak tizere ti¢ degisik yapidadir. Ya-
p1sal homoloji gosterirler.

Yiizey ekspresyonu, TNFa, histamin,
trombin, kompleman, serbest oksijen radikal-
leri ve 16kotrienler ile uyarilir. E-selektin, LPS,
TNFa ve IL-1 ile aktive edilmis endotelde eks-
prese olur.

P-selektin, inflamasyon ve trombogene-
ziste, 10kosit, trombosit ve endotel arasindaki
etkilesimi diizenleyerek rol oynar. P-selektin,
koagiilasyon ve trombosit islevlerinin regii-
lasyonunda da rol oynar.

P-selektinin, uzamis doku hasarinda,
makrofajlarin hasarli bolgeye toplanmasinda
temel bir rol oynadigma dair giiglii kanitlar
vardir.

immunoglobiilin Siipergen Ailesi

Endotel 16kosit etkilesiminde yer alan diger
bir hiicre adezyon molekiilii grubu immiing-
lobiilin siipergen 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. Birgok hiicrede ve endotelde yapisal ola-
rak yer alir. ICAM-1 in endotelden ekspresyo-
nu, sepsisin mediyatorleri olan TNFa, IL-1p ve
IFy tarafindan artirilir.

Coziinebilir Adezyon Molekiilleri

Sitokinlerle uyarilmis endotel hiicre siiperna-
tanlarinda, E-selektin ve ICAM-1 in ¢6ziinebi-
lir formlar1 gosterilmistir. E-selektin, saghikli
insanlarda serumda diisiik diizeyde bulunur-
ken septik hastalarda yiiksek diizeyde bulun-
mustur. P-selektinin de aktif ve ¢oziinebilir
bir formu plazmada gosterilmistir. Coziinebi-
lir adezyon molekiillerinin fonksiyonlari tam
olarak bilinememektedir. Coziinebilir adez-
yon molekiillerinin, hiicre adezyonunda
membrana bagl sekillerle kompetetif inhibis-
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yona girerek diizenleyici rol oynadig: ya da
sitokinler gibi gorev yaptiklari diistiniilmek-
tedir. Ayrica ¢oziinebilir E-selektinin kemoat-
raktan islevi oldugu gosterilmistir.

INFLAMASYONDA JUKSTAKRIN
SINYALLER VE NOTROFiL
TRANSMIGRASYONU

Uyarilmis endotel hiicreleri parakrin ve en-
dokrin sinyal iletiminde gorevli bir¢ok infla-
matuvar mediyatorler saliverirler. Bunlar, IL-
1, IL-6, IL-8 gibi sitokinler, GM-CSF (grantilo-
sit makrofaj koloni stimiile ediici faktor), G-
CSF (grantilosit koloni stimiile edici faktor),
M-CSF (makrofaj koloni stimiile edici faktor)
gibi hiicre ¢ogalmasini uyarici faktorler ve a
ve monosit kemotaktik protein gibi kemotak-
tik maddelerdir. Bunlara ek olarak PAF gibi
endotelden saliverilen mediyatdrler, inflama-
tuvar siirecte, yan yana hiicre haberlesmesi ve
aktivasyonunda rol oynarlar.

Inflamatuvar ortamda olusan mediyator-
ler, E-selektin, P-selektin ve PAF'1n endotelde
yukari regiilasyonuna yol agarlar. Selektinler,
endotel boyunca 16kosit yuvarlanmasina kat-
kida bulunurlar, fizyolojik akim sartlarinda
notrofillerin aktivasyonuna neden olmadan
endotel duvarina toplanmalarini saglarlar.
Yavaslayan lokosit akimi, aktiflesmis endotel-
den saliverilen jukstakrin mediyatorlerle 16-
kositlerin aktive olmalarina olanak tanir. Bu
durum, PAF gibi jukstakrin bir mediyatorle
hiicre etkilesimini kolaylastirir.

SISTEMIK INFLAMATUVAR YANIT
SENDROMU (SIRS) PATOGENEZINDE
ENDOTEL HUCRELERININ ROLU

Endotel, makrofaj ve polimorfoniikleer hiicre
etkilesimi, inflamatuvar cevabmn 6nemli bir
dénemini olusturur. Endotel hiicrelerinin yii-
zeyinden adezyon molekiillerinin ¢ok miktar-
da ekspresyonu, endotel hiicreleriyle 16kosit-
lerin inflamasyon alanindan uzakta da etkile-
sime girmelerine yol agar. Yapiskan &zellikler
kazanan ve aktive olan nétrofillerin, bu bolge-
lerde erken degraniilasyonu, endoteli ve ba-
zal membrani tahrib ederek, sivi ve protein
ekstravazasyonuna bagl 6deme ve organ ha-
sarina neden olur. Endotel hiicrelerinde
ICAM-1 ekspresyonunun, lokositlerin neden
oldugu hasar1 artirdig in vitro olarak gosteril-
mistir.

SIRS da, endotel hiicrelerinin uyaranlara
kars1 normal yanitlar1 degismistir. SIRS’taki
hastalarin dermal mikrovaskiiler yataklarin-
da E-selektin ekspresyonu, sagliklilarla ayn
diizeyde bulunmus, ancak TNF uyarisinin bu
hastalarda, E-selektinin ekspresyonunu, sag-
Iikl1 kontrol grubuna gore daha fazla artirdig:
gozlenmistir. Endotel hiicrelerinin uyaranlar
karsisindaki davranislarimin SIRS’da degis-
mesi, vaskiiler yataklarda normal endotel 16-
kosit iligkisini bozarak organ hasarina yol aca-
bilir.



Diyabetik Ayak

Diyabetus mellitus sinir sistemi, dolasim sis-
temi, kas- iskelet sistemi, bagisiklik sistemi ve
deriyi etkileyen multisistemik bir hastaliktir.
Ayak tutulumu; hafif hissizlikten iyilesmeyen
iilserlere, ndropatik artropatiye, osteomiyelite
ve ciddi vaskiiler yetmezliklere kadar uzanan
genis bir spektrumda yeralir. Altmus bes yas
istli kisilerin %15’'inde diyabetes mellitus
mevcuttur. Diyabetik hastalarin %25’inin has-
taneye yatis nedeni ayak sorunlaridir. Ayak
iilseri gelismis diyabetik hastalarda, artmus
amputasyon riski mevcuttur. Tiim amputas-
yonlarin yariya yakini, diyabetin ayak komp-
likasyonlar1 nedeniyle gerceklesmektedir. Di-
yabetik hastalardaki amputasyon orani nor-
mal poptilasyona gore 15 kat fazladir. Diyabe-
tik hastalarin %5-151 yasamlar1 boyunca, alt
ekstremitelerinde, amputasyonla sonuglana-
bilecek problemlerle karsilasirlar. Ayrica, iil-
ser nedeni ile amputasyon uygulanan hastala-
rin kargi ekstremiteleri de artmis risk altinda-
dir. Hasta egitimi ve gelisen iilserlerin etkin
tedavisi, amputasyon oraninin azaltilmasinda
onemli rol oynamaktadir.

ETIYOLOJi VE PATOGENEZ

Noropati

Diyabetik hastalarda noropati insidansi %5-
60'tir. Diyabetik noropati, miyelinize ve non-
miyelinize liflerin kaybz ile karakterizedir. Di-
yabetik hastalarda duyusal, motor ve otono-
mik olmak tizere 3 tip néropati goriiliir. N6ro-
pati tek basina iilser gelisimine yol agmaz.
Ayni zamanda yiik dagiliminin bozulmas: ve
doku travmasi varlig: iilserasyonlara neden
olur. Kemik cikintilarinin yol actigi anormal
yiik dagilimina, azalmis duyunun eslik etme-
si gereklidir. Noropatik iilser ile basvuran
hastalarin yariya yakini, diyabet hastas: oldu-
gunu ve buna bagh néropatilerinin gelistigini
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bilmez. Koruyucu duyu bulunmayan ayaklar-
da, anormal stresler veya tekrarlayan normal
yiiklenmeler, doku hasarina ve tilser gelisimi-
ne zemin hazirlar.

Diyabetik hastalarda mononoropatiler
goriilmekle birlikte, tipik olarak saptanan du-
yusal noropatidir. Duyusal néropati, ekstre-
mitelerin distalini daha ¢ok etkiler ve eldiven-
¢orap tarzindadir. Noropatik iilserlerin temel
Ogelerinden biri olan agr1 duyusunun eksikli-
gi, tedavi igin ge¢ bagvurma ve uyumsuzlu-
gun da temel nedenidir. Motor noéropati dis-
talden proksimale dogru ilerler.

Deri 1sisnin diizenlenmesindeki bozuk-
luk ve normal terlemenin gerceklesememesi,
otonom néropatinin sonucudur. Deride kuru-
ma ve sertlesme meydana gelir. Catlaklar der-
mise kadar uzanabilir ve sekonder enfeksi-
yonlar gelisebilir. Artmis 1s1ya vazodilatasyon
ile cevap verilememesi sonucu ise inflamas-
yon bolgesinde hiperemi gelismeyebilir.

Deformite

Noropatik tilserlerin asil bileseni duyu eksik-
ligi olmakla birlikte, tek basina iilserasyonlara
neden olmaz. Duyu eksikligine deformite es-
lik etmelidir. Motor noropati sonucu gelisen
deformitelere bagl olarak; metatars baglari al-
tinda, proksimal interfalangeal eklem dorsa-
linde ve parmak uglarinda {ilserasyonlar geli-
sir. Charcot noroartropatisi sonucu olusan
ciddi deformiteler ayak {ilserasyonlarinin ge-
lisimine zemin hazirlar.

Ulserasyona Yol Acan Dijer Faktorler

Artmis basinglara bagh plantar bolgede geli-
sen hiperkeratik lezyonlar tilser 6nciilii olarak
kabul edilir. Su absorbsiyonunda bozulma ve-
ya sebase bezlerin fonksiyon bozuklugu kal-
lus gelisimine yol agar. Diyabetik hastalarda-
ki kisitl eklem hareketlerinin de iilserlerin ge-
lisimde rol oynadig: diisiintilmektedir.
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iskemi

Diyabet, aterosklerozu hizlandirir ve aterosk-
lerotik periferik damar hastaliginin insidansi,
diyabetes mellitusda daha fazladir. Patolojik
degisiklikler, diyabetes mellitusu olmayanlar-
la ayni1 olsa da, diyabeti olanlarda yeterli kol-
lateral olusmaz. Proksimalde en sik okliizyo-
na ugrayan arterler; addiiktor 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 arasinda, a. tibialis anterior
ve posterior ve a. peronealis tutulur. Periferal
vaskiiler hastaliklar noropatik iilserlerin ne-
deni olmamakla birlikte, iyilesme stiresinin
uzamasina neden olurlar. Bir¢ok diyabetik til-
serin nedeni’mikrovaskiiler hastalik” tan daha
¢ok noropatidir.

SINIFLAMA

Wagner ve Meggitt siniflamasi diyabetik ayak
iilserlerinin degerlendirilmesi igin sik olarak
kullanilmaktadir (Tablo 22-1).

Brodsky tarafindan onerilen derinlik-is-
kemi siniflamasinda iilser ve iskemi ayr1 ola-
rak degerlendirilmistir (Tablo 22-2). Yaranin
ciddiyeti ve iskemi Wagner ve Meggitt sinifla-
masinda oldugu gibi birbirinin devami olarak
degil, ayr1 gruplar olarak gozoniinde tutul-
mustur.

Enfekte Ulserlerin Tanisi

Osteomiyelit varlig1 genelde belirgindir. Eri-
tem, piirulan akinti, kétii koku ve ekspoze ke-
mik varliginda derin enfeksiyon diisiiniilme-
lidir. Ates, titreme veya kusma altta yatan os-
teomiyeliti isaret edebilir. Enfekte yaralar

Tablo 22-1 @ Wagner Siniflamasi

Evre 0 Acik lezyon yok

Evre 1 Yiizeyel tlser

Evre 2 Derin ilser

Evre 3 Lokalize osteomiyelit ya da abse
Evre 4 On ayak gangreni

Evre 5 Biitiin ayagin gangreni

Tablo 22-2 @ Derinlik-iskemi Siniflamasi

Derinlik

Evre 0 Riskli ayak, Glser yok

Evre 1 Yiizeyel Ulser, enf yok

Evre 2 Derin ilserasyon

Evre 3 Biiyiik ilsere eslik eden ekspose kemik ve
derin enfeksiyon

iskemi

Evre A iskemik degil

Evre B Gangrensiz iskemi

Evre C Kismi ayak gangreni

Evre D Tam ayak gangreni

olan diyabetik hastalar, daha 6nceki standart
instilin dozlari ile kan sekeri kontroliiniin sag-
lanamadigini belirtirler.

Bir ¢ok noropatik iilser enfekte degildir ve
yaradan kiiltiir alinmasina gerek yoktur. en-
feksiyonun eslik etmedigi tilserlerde antibiyo-
tik kullanilmaz. Ulser tabaninda ekspose ke-
mik var ise ayakta osteomiyelit oldugu kabul
edilmelidir. Noropatik iilser tabani steril bir
prob veya klemp ucu ile muayene edilmelidir.
Muayene sirasinda, yumusak doku tarafin-
dan {tizeri ortiilmemis kemik palpe edilir ise
probe testi pozitif olarak not edilir. Pozitif
prob testi %85 oraninda osteomiyelit varligini
isaret eder. Antibiyotik tedavisini planlamak
i¢in alinan ytizeyel kiiltiirler debridman sira-
sinda alinan derin doku kiiltiirleri ile benzer
sonuglar vermeyebilir. Antibiyotik tedavisi-
nin planlanmasinda altin standart derin doku
kiltiirleridir. Bununla birlikte debridman
sonrasi kiiret ile tilser tabanindan kiiltiir ali-
nabilir.

Yabanci cisim, osteomiyelit ve Charcot
ekleminin degerlendirilmesinde direkt grafi
ilk bagvurulacak tetkiktir. Radyolusen lez-
yonlar ve periost reaksiyonlari ilk 2 hafta igin-
de goriilmedigi i¢in direkt grafiler osteomiye-
lit tanisinda yeterli olmaz.

Konservatif tedaviye direngli, minimal
agrili ve yeterli graniilasyon dokusu gelisme-
yen iilser varliginda melanom olasilig1 akilda
tutulmalidir. Bu hastalarda debridman veya
diger tedavilere baglamadan once gerekli
konsultasyonlar istenmeli ve biyopsi planlan-
malidir. Ayrica noropatik ve iskemik {ilser
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Tablo 22-3 @ Néropatik Ulserler ile iskemik Ulserler

Noropatik Ulserler

iskemik iilserler

Agri Yok
Kallus Var
Kenarlar Sirkiiler, zmba deligi

Graniilasyon dokusu
Yerlesim yeri

Saglikh
Metatars uglari ve parmak uglar

Var

Yok

irregiiler

Zayif

Topuk kenarlari, 6n ayak medial kenari ve parmak dorsali

ayiricl tarust yapilarak tedavi planlanmalidir
(Tablo 23-3).

Tedavi

Diyabetik ayak tilserlerindeki ilk adim dogru
taninin konulmasidir. Enfeksiyonu veya loka-
lize gangreni olan hastalarda uygun ve erken
tedavi ile ekstremitenin kurtarilma olasiligs,
tedavisi ge¢ baslananlara gore oldukga yiik-
sektir.

Debridman

Plantar iilserler, granulasyon dokusunun geli-
sebilecegi tabana kadar tanjansiyel olarak
debride edilir. Debridmanlar poliklinik mu-
ayeneleri sirasinda tekrarlanir. Debridman
sonrast lilserin biiytiyebilecegi ve hafif kana-
ma olabilecegi hastaya hatirlatilmalidir. Bu is-
lem sirasinda anestezi ihtiyac1 yoktur. Agri
nadiren debridmana engel olur. Takiben 1s-
lak-kuru pansumanlarla arta kalan nekrotik
dokular mekanik olarak temizlenir. igi pamuk
dolu pansuman malzemeleri dokulara yete-
rince yapismadig: i¢in yara debridmaninda
kullanilmazlar.

Cerrahi Tedavi

Agirlik Vermeme: Hastanun iilser olan ayagina
yiik vermemesi ve giinliik pansuman, uzun
siiredir uygulanan yontemlerdir. Bir¢ok topi-
kal ajanin bilinen bakterisidal ve sitotoksik et-
kileri yaninda olusan granulasyon dokusu
tizerine de sitotoksik etkilerinin oldugu bilin-
melidir.

Ayakkab1 Degisiklikleri: Plantar {ilserlerin te-
davisinde tabanliklar kullamilmaktadir. Ta-
banlik kullanimi, néropatik iilserlerden ko-
runmakta yararh olmakla birlikte tedavide et-
kin degildir. Ulserin ayakkabr ile temas ettigi

kisim isaretlenmeli ve ayakkabinin o bolgesi
kesilmelidir. Ayakta deformitesi olan hasta-
larda tilser gelisimini engellemek icin ortez
kullanimu ile bagarili sonuglar elde edilmigtir .

Tam Temasl Algilar (Total Kontakt Algi):
Boyutu ve yerlesiminden bagimsiz olarak en-
feksiyonun eslik etmedigi plantar iilserlerin
tedavisinde tam temash al¢ilama endikasyo-
nu bulunmaktadir (6rn: Brodsky derinlik 1,2).
Travmadan korunma, immobilizasyon, 6de-
min azaltilmasi, makaslama kuvvetlerinin
azaltilmasi ve plantar basing dagiliminin tek-
rar saglanmasi tam temasli algilamanin bili-
nen etki mekanizmalaridir. Derin enfeksiyo-
nun eslik ettigi tilserlerde (Brodsky 3) abse
drenaji ve kemik rezeksiyonu gerekli olabilir.
Derin doku kiiltiirleri alinarak antibiyotik te-
davisine baslanir ve agik yara bakimi uygula-
nir. enfeksiyonun tedavisini takiben {ilser te-
davisi igin tam temash algilama uygulanir.
Enfeksiyonun eslik etmedigi akintili iilserler-
de tam temasli al¢ilama uygulamasi yapilabil-
mekle birlikte ciddi akint1 varliginda derin
enfeksiyonun arastirilmasi gereklidir. Tam te-
masl al¢1 uygulamasinin kontraendikasyon-
lar1 arasinda; staz dermatiti, ciddi lenfodem,
ileri derecede sismanlik, al¢1 degistirmek igin
transportun saglanamamasi, abse varhigi ve
vaskiiler yetmezlik bulunmaktadir. Tam te-
masli al¢1 sadece mobilize olabilen hastalarda
uygulanmalidir, yataga bagimli hastalarda
endikasyonu yoktur.

lyilestirilemeyen veya Tekrarlayan
Ulserlerin Tedavisi

Bircok noropatik ayak tilseri konservatif yon-
temlerle basarili bir sekilde tedavi edilebilir.
Bununla birlikte bazi1 hastalarda iyilesme ger-
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ceklesmez veya tiim dnlemlere karsin tekrar-
layan {ilserler meydana gelir. Bu hastalar igin
cerrahi tedavi giindeme gelir. Diyabetik ayak
iilserlerinin ¢oguna duyusal néropati eslik et-
mektedir bu nedenle lokal ve rejyonel aneste-
zi bu hasta grubu icin olduk¢a uygundur.
Ciddi noropati varhiginda anestezi uygulama-
smna gerek olmayabilir.

Yumusak Doku Ortiinmesinin Saglanmasi

Altta yatan ve basarisiziga neden olan biyo-
mekanik sorunlara yonelik olarak cerrahi te-
davi uygulanabilir. Grantilasyon dokusu ile
iyilesme, cerrahi olarak elde edilen yumusak
doku ortiinmesinden daha bagarilidir. Sekon-
der iyilesme ile elde edilen graniilasyon do-
kusunda az da olsa koruyucu duyu bulun-
maktadir. Split-thickness cilt greftleri plantar
bolgede dayanikli degildir ancak ayak sirt1 gi-
bi agirhik tasimayan bolgelerde yeterli granii-
lasyon dokusu var ise uygulanabilir.
Rotasyon flepleri, topuk ve 6n ayak gibi se-
¢ilmis bolgelerde uygulanabilir ancak plantar
bélge cilt dokusunun mobilizasyonun zor ol-
mas1 nedeniyle biiyiik rotasyon fleplerinin kul-
lanimu kisithdir. Lokal rotasyonel flepler veya
serbest kas flepleri ise osteomiyelit nedeni ile
yapilan debridman sonras: uygulanabilir.

Parmak Ulserasyonlarinin
Cerrahi Tedavisi

Parmak tilserasyonlarinin temel nedeni néro-
patiye bagh olarak gelisen pence parmaklar-
dir. Ayrica pes planus veya hallux valgus var-
liginda, bagparmagm medial yiizii agirlik ta-
styan bolge haline gelir ve bdoylece iilseras-
yonlara zemin hazirlanmis olur. Parmak iil-
serleri klasik olarak proksimal interfalangeal
eklem dorsalinde ve parmak ucunda olusur.
Bagparmak iilserasyonlar1 ise ¢ogunlukla in-
terfalangeal eklemin medioplantar yiiziinde
olusur. Belirgin kondilin alinmas: sorunu ¢6z-
mez ise interfalangeal eklem eksizyonu yapi-
labilir.

On Ayak Ulserlerinin Cerrahi Tedavisi

Diyabetik ayak {tilserlerinin %741 metatars
baslar1 altinda gelisir. Birinci metatars basi al-

tinda gelisen tilserler ise tiim diyabetik tilser-
lerin %19’unu olusturur. Birinci metatars bags:
altindaki tlserlerin tedavisi digerlerine gore
daha zordur. Bu iilserler, sesamoid osteomiye-
litine veya 1. metatars bagi tutulumuna neden
olarak ciddi sorunlara yol agabilirler. Tedavi-
ye direngli veya rekiirren olgularda medial se-
samoid rezeksiyonu veya 1. metatars dorsif-
leksiyon osteotomisi uygulanabilir. Kiigiik
parmaklarin altinda olusmus {ilserler penge
parmak veya ¢ekic parmaga bagl ise deformi-
teler yumusak doku ameliyatlar1 veya interfa-
langeal eklem artrodezi ile tedavi edilir. Plan-
tar {ilserlerin nedeni, parmak deformitesi de-
gilse metatarsal osteotomi, plantar kondilekto-
mi veya metatars basi rezeksiyonu islemlerin-
den birisi hastanin ihtiyacina gore segilebilir.
Hasta uyumunun yetersiz olabilecegi goz
ontine alinarak tiim metatarsal osteotomilere
rijit internal fiksasyon uygulanmalidir.

Ayak Lateralindeki Ulserlerin
Cerrahi Tedavisi

Ayak lateralindeki {ilserlerin biiyiik kism1 5.
metatars altindadir. Bu hastalarin topuklar:
varus pozisyonundadir ve sadece 5. metatars
eksizyonu ile tedavide basarili sonug elde edi-
lemez.

Ostektomi

Ostektomi, iilserasyonlara yol agabilecek ka-
dar biiyiik kemik ¢ikintilarin eksizyonudur.
Derin iilser varliginda ostektomi yapmak ke-
mik kontaminasyonuna yol agabileceginden
iilserin iyilesmesinin beklenmesi daha giiven-
lidir. Bununla birlikte yara iyilesmesi miim-
kiin olmayan veya ¢ok uzun siirebilecek segil-
mis olgularda yara, eliptik olarak eksize edi-
lip, ostektomi yapildiktan sonra yara primer
olarak kapatilabilir. Medial ve lateraldeki ke-
mik ¢ikintilarin eksizyonu i¢in plantar ve dor-
sal cildin birlestigi hat boyunca longitudinal
insizyon uygulanir. Santral yerlesimli kemik
¢ikintilarin eksizyonu sirasinda ise plantar in-
sizyon kullanilir. Kemik ¢ikintilarin eksizyo-
nu sirasinda, damar, sinir, ligament ve ten-
donlara zarar verilmemesine dikkat edilmeli-
dir.
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Artrodez

Charcot noroartropatisine bagli olarak ayak
bilegi, arka ayak ve orta ayak deformitesi ge-
lismis hastalarda tekrarlayan {ilserleri onle-
menin tek yolu diizeltme ve artrodezdir. Cer-
rahinin temel amaci; stabil, sekil bozuklugu
olmayan, uygun ayakkabi veya ortez ile tek-
rarlayan iilserler gelismeyen bir ayak elde et-
mektir. Bu nedenle cerrahi tedavide, rijit in-
ternal fiksasyon 6ncelikli olarak uygulanmali-
dir.

KORUNMA

Diyabetik hastalarda iilser gelisme riski her
zaman mevcuttur. Bu nedenle, korunmaya
yonelik hasta egitimi diyabetik ayak sorunla-
rinin 6nlenmesinde temel yontemdir. Kan se-
keri regulasyonu ve uygun ayak bakimi
komplikasyonlar: azaltmada ilk basamaktir.
Kan seker diizeyinin kontrol altinda olmas:
noropati oranini ve ciddiyetini azaltir. Giin-
likk olarak ayak ve parmak aralari kontrol
edilmelidir. Ulser, kabarcik, tirnak batmasi,
sislik ve 1s1 artis1 tespit edildiginde hasta dok-
tora bagvurmalidir. Ayak, temiz ve &zellikle
kuru tutulmalidir. Ciplak ayakla ytiirtime
travmaya veya yabanci cisim batmasina ne-
den olabileceginden o6nlenmelidir. Parmak
deformitesi olan hastalarin ayakkabilarinin
burunlar1 daha genis ve ytiiksekligi daha fazla
olmalidir. Ayakta ciddi sekil bozuklugu olan
hastalar, 6zel yapim ayakkab1 ve tabanliklar
kullanmalidir. Hastalar ayaklarini kalorifer
radyotorleri, soba ve sicak su termoforlari ile
direkt olarak temas ettirmemelidir. Tirnak
batmasini engellemek icin tirnak kenarlar:
diiz olarak kesilmelidir. Ayaktaki deri kuru-
lugu ve catlaklar i¢in banyo sonrasi siv1 vaze-
lin kullanilmalidir. Nemlendirici kremler par-
mak aralarinda maserasyona yol acabilecegi
i¢in bu bolgelerde uygulanmamalidir.

SINIR GEVSETMELERI

Hiperglisemi, sinir sorbitoliiniin artmasina
neden olur, myo-inositol azalir, Na-K depola-
r1 ve ATP’az aktivitesi azalir boylece sinir ile-

timi yavaslar ve noropatik lezyonlar olusur.
Aldoz rediiktaz inhibitorleri fazla glukozun
sorbitole doéntismesini engelleyerek bu lez-
yonlarin bir kisminin geri dénmesini saglar.
Dellon ve arkadaslar: tarafindan diyabe-
tik hastalarda yapilan periferik sinir gevsetme
ameliyatlarinin sonuglar1 oldukga tatminkar-
dir. Ameliyat sonras: duyunun tekrar kazanil-
mas1 ve agrinin azaltilmasi yoniinden hastala-
rin %80'ninde bagarili sonuglar elde edilmis-
tir. Diyabetik hastalardaki néropatinin ilerle-
yici ve geri doniisiimsiiz oldugu kabul gor-
mekle birlikte, tibial sinirin tarsal kanal i¢inde
gevsetilmesi sonucu, ayakla ilgili subjektif si-
kayetlerde belirgin bir azalma saptanmustir.

ENFEKSIYON

Diyabetik ayak enfeksiyonlari, ciltte olusan
catlaklardan mikroorganizmalarin yumusak
dokulara ve kemiklere yayilmasi sonucu geli-
sir. Hematojen yayilim nadirdir. Yabanci ci-
simlerin giris yerinin kii¢iik olmas1 ve direkt
grafilerde goriilememesi nedeni ile tan1 konul-
masi zordur. Enfeksiyon varliginda, kan seke-
ri kontrolii saglanmasi giigtiir. Enfeksiyon bul-
gulari, diyabetik hastalarda daha geg ve silik
olarak gelisir.

Diyabetik ayak enfeksiyonlari, klasik ola-
rak aerobik ve anaerobik mikroorganizmala-
rin birlikte goriildtigii polimikrobial enfeksi-
yonlardir. Direkt grafilerde gaz goriintimii
gozlenebilmekle birlikte enfeksiyonlar, clos-
tridium perfringens’den daha sik olarak aero-
bik bakteri kaynaklidir. Zayif Virulansa sahip
viridans Streptococci, Enterococci, Staphylo-
coccus epidermidis ve Cornynebacteria doku
birlikte klinik
6nemleri tam olarak bilinmemektedir ve di-

kiltiirlerinde {retilmekle

ger bakteriler ile sinerjistik etki gosterdikleri
diistintilmektedir. Enfeksiyon varliginda, uy-
gun kiltiirlerin alinmasini takiben genis
spektrumlu antibiyotik tedavisine basglanma-
Iidir (Tablo 22-4). Ciddi enfeksiyonlarda aero-
bik ve anaerobik mikroorganizmalar1 kapsa-
yan antibiyotikler 6nerilmektedir.
Ekstremiteyi tehdit etmeyen enfeksiyo-
nun eslik ettigi ayak {ilserlerinin tedavisi has-
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Tablo 22-4 @ Antibiyotik Se¢imi

Mikroorganizma

Antibiyotik

Stafilokok (metisiline duyarli)

Sefalosporinler,

f laktamaz direncli penisilinler,
vankomisin, rifampin

Stafilokok (metisiline-direncli)
Enterokok (grup D Streptokok)

Vankomisin
Ampisilin, f laktamaz inh. (sulbaktam veya tikarsilin klavulanat),

vankomisin

Gram negatif (Pseodomonas ve proteus)
Anaeroblar (Bacteroides)

Siprofloksasin, ofloksasin, seftazidim
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

ta hastaneye yatirilmadan yapilabilir (Tablo
22-5). Bu gruba ytizeyel iilserler, 2 cm’den kii-
clik selliilit, sistemik bulgulari olmayan ve
normoglisemik olan hastalar girer. Ekstremi-
teyi tehdit etmeyen enfeksiyonlar genellikle
monobakterialdir. Etken olarak en sik Staph-
ylococus aureus, Staphylococcus epidermitis
ve Streptococlar izole edilir. Kiiltiirler, tilser
tabanindan kiiretaj ile alinmalidir. Gram (+)
bakterilere etkili antibiyotiklerle tedaviye he-
men baslanmalidir. Oral antibiyotik tedavisi-
ne 48-72 saat sonunda yeterli cevap alinami-
yor ise hastaneye yatis ve intravendz antibi-
yotik kullanim1 giindeme gelmelidir. Antibi-

yotik tedavisi sirasinda kan sekeri kontrolii
saglanmali ve hastaya istirihat 6nerilmelidir.

Multidispliner bir yaklagim gerektiren bu
hasta grubu icin enfeksiyon hastaliklari, en-
dokrin, ortopedi, kalp-damar cerrahisi, néro-
loji ve gerekli diger konsultasyonlar istenme-
lidir. Enfeksiyonun kontrol altina alinmasin-
da erken cerrahi tedavi énemli rol oynar. Cer-
rahi debridman sirasinda tiim nekrotik doku-
lar eksize edilmeli, pedal kompartmanlar ge-
rekli ise insize edilmeli, yaygin enfeksiyon var
ise agtk amputasyon uygulanmalidir.

Hayat1 tehdit eden enfeksiyonlarin varli-
ginda, cerrahi girisim radyolojik ve medikal
tekkiklerin sonucu beklenmeden yapilmali-
dir. Polimikrobial enfeksiyonlar gram (+)
koklar, gram (-) rodlar ve anaerobik mikroor-
ganizmalara baglh gelisebilir. Ampirik antibi-
yotikler, bu gruplarda sik goriilen etkenleri
kapsayacak, genis spektrumlu antibiyotikler-
den segilmelidir. Hayat1 tehdit eden enfeksi-
yonlar disinda bu {i¢ grubu kapsayan antibiyo-
tik kullanimina ihtiyag yoktur. Hastanede, te-
daviye genellikle intravendz antibiyotik veril-
mesi ile baglanir ve kiiltiir sonuglarma gore de-

Tablo 22-6 ® Ampirik Antibiyotik Tedavisi: Ekstremiteyi veya Hayati Tehdit Eden

Enfeksiyon

Ekstremiteyi Tehdit Eden Enfeksiyon

Hayati Tehdit Eden Enfeksiyon

Ampisilin / Sulbaktam

Tikarsilin / Klavulanat

Piperasilin / Tazobaktam

Seftazidim + Klindamisin

Sefotaksim + Klindamisin

Fluorokinolon + Klindamisin

Vankomisin + Levofloksasin + Metronidazol

Ampisilin / Sulbaktam + Aztreonam
Piperasilin / Tazobaktam + Vancomisin
Vankomisin + Metronidazol + Seftazidim
imipenem / Silistatin

Fluorokinolon + Vankomisin + Metranidazol
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gisiklikler yapilabilir (Tablo 22-6). Parentral te-
davi sonrasi oral antibiyotik tedavisine gegilir.

AYIRICI TANI

Diyabetik hastada gelisen ani kizariklik, 1s1 ar-
tis1 ve sislik varliginda enfeksiyon ve Charcot
noroartropatisinin ayiric1 tanisin1 yapmak her
zaman kolay olmayabilir. Hematojen oste-
omiyelit diyabetik hastalarda goriilebilmekle
birlikte, nadirdir. Bu nedenle iilser olmadan
gelisen bu klinik tabloda Charcot noroartro-
patik siireci ilk planda diistiniilmelidir. Yiik-
sek ates, artmis beyaz kiire sayisi ve artmis
kan sekeri diizeyi enfeksiyon lehinedir. Ele-
vasyon testi kolay ve giivenilir bir uygulama-
dir. Ayagin 2 saat siire ile elevasyonu sonrasi
eritem ve sisligin dramatik olarak azalmasi
Charcot eklemini desteklerken, minimal azal-
ma ise enfeksiyonu diistind{iriir.

TEDAVi

Yiizeyel ve hafif bazi enfeksiyonlarin tedavi-
sinde oral antibiyotik kullanim1 uygun olabi-
lir. Bu tedavi daha ¢ok sistemik bulgularin es-
lik etmedigi basit selliilit hastalarinda uygun-
dur. Abse, derin yumusak doku enfeksiyonu
ve osteomiyelit varliginda daha agresif tedavi
gereklidir. Proksimale dogru ilerleyen selliilit
ve ilerleyici sislik varliginda ek tetkikler ya-
pilmalidir. Eritemin artmasi, akintinin basla-
masi, kotii kokunun gelismesi ve yiiksek kan
sekeri diizeyi saptandiginda hasta klinisyene
basvurmalidir. Sadece antibiyotik ile enfeksi-
yon tedavisi yapilacak hastalarda nekroz ve
gangren bulgusu olmamalidir.

Cerrahi Tedavi

Polimikrobiyal enfeksiyonlar agresiftir ve ge-
nellikle derin dokulari etkiler. Ciddi ayak en-
feksiyonlarinda sadece antibiyotik tedavisi-
nin etkinligi zayiftir. Bu hastalarda abselerin
drenaji ve nekrotik dokularin debridman te-
mel islemdir. Hayat1 veya ekstremiteyi tehdit
eden ciddi enfeksiyon varliginda yara debrid-
mani veya acgtk amputasyon gereklidir. Kii-
¢iik insizyonlar ve dren uygulamalar yeterli
degildir. Biitiin siniis agizlar1 genis olarak
acgilmali ve tendon kiliflar1 boyunca enfeksi-

yon varlig1 arastirilmalidir. Bir ¢ok yaranin
acik birakilarak gegikmis primer kapama ve-
ya sekonder iyilesme ile basarili olarak tedavi
edilebilecegi bilinmelidir.

Secilmis hastalar disinda giintimtizde di-
yabetik ayaklardaki osteomiyelit tedavisi cer-
rahidir. Diger kas iskelet sistemi enfeksiyon-
larindan farkli olmayan diyabetik hastalarda-
ki osteomiyelit, debridman ve uygun antibi-
yotik kullanimi ile tedavi edilir. Osteomiyelit
varliginda Onerilen antibiyotik tedavisi minu-
mum 4-6 haftadir. Tim enfekte kemiklerin ¢i-
kartildig1 durumlarda ise 2-3 haftalik antibi-
yotik tedavisi ile basarili sonuglar elde edildi-
gi bildirilmistir.

Amputasyonlar

Gangren ve osteomiyelit varliginda diz tistii
amputasyonlar bir zamanlar ilk tercih olarak
giindeme gelmekteydi. Anestezi tekniklerin-
deki gelismeler ve daha etkili antibiyotiklerin
kullanima girmesi ile hastalarin gtivenli ola-
rak ikinci kez ameliyat edilmeleri miimkiin
olmustur. Bu gelismeleri takiben daha ¢ok diz
alti amputasyonlar tercih edilmeye baslan-
mustir. Daha Onceleri basari, fonksiyondan
¢ok primer yara iyilesmesinin saglanmasi ola-
rak kabul edilmekteydi. Yara iyilesmesi ve ya-
ra bakimi hakkinda bilinenlerin artmas: ve
vaskiiler cerrahi tekniklerdeki gelismeler so-
nucu giintimiizde gangrenler daha ¢ok parsi-
yel ayak amputasyonlari ile tedavi edilmekte-
dir. Ozel bir cihaza gereksinim duymadan yii-
riiyebilme ve ayakkabi icine yerlestirilebilen
basit bir ortezin yeterli olmasi, parsiyel ayak
amputasyonlarinin avantajlar1 arasindadir.
Parsiyel ayak amputasyon uygulanan hasta-
lar, proksimal amputasyon uygulanan hasta-
lara gore ytiiriime sirasinda daha az enerji har-
carlar.

Diyabetik hastalardaki tiim amputasyon-
larin %24’ti parmak amputasyonlaridir. Bas-
parmak amputasyonu sirasinda proksimal fa-
lanksin birakilmas: “windlass” mekanizmasi-
nin korunmasina yardimci olur. Ayrica kiiglik
parmak amputasyonlar1 sirasinda falanks
proksimallerinin korunmas: diger parmak de-
formitelerinin gelisimini engeller.

Sesamoid kemik enfeksiyonlar1 eksizyon
ile tedavi edilir. Bir sesamoidin eksizyonu bas-
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parmakta varus veya valgus deformitesine yol
acarken ikisinin birlikte eksizyonu penge par-
mak deformitesine yol agar. Birinci metatars ba-
sinda osteomiyelit var ise eksize edilir. Bu islem
kozmetik olmakla birlikte ayakkab: kullanma
sirasinda sorunlara yol acabilir. Metatarsal os-
teomiyelitler tipik olarak distal kisimlarda go-
riliir. Bir veya iki metatars: ilgilendiren oste-
omiyelit igin eksizyon ideal tedavidir. Iki meta-
tarsdan daha fazla tutulum var ise transmeta-
tarsal amputasyon tercih edilmelidir.
Kalkaneus osteomiyeliti olan bazi olgu-
larda debridman ve antibiyotik tedavisi basa-
ril1 olabilir. Debridman sonras: kemik ortiin-
mesini saglamak icin primer kapama, gegik-
mis primer kapama, lokal kas transpozisyon-
lari, serbest flepler ve split-thickness cilt greft-
leri uygulanabilir. Bununla birlikte parsiyel
veya total kalkaneus eksizyonu bir¢ok hasta
i¢in segkin tedavi yontemidir. Parsiyel ampu-
tasyonlar sonras: hastada ortotik veya protez
kullanimini engelleyecek bir deformite gelise-
bilecegi diisiintilityorsa proksimal amputas-
yonlar tercih edilmelidir. Yataga bagimli has-
talarda diyabetik ayak sorunlarina eslik eden

kontraktiir bulunuyorsa diz alt1 veya diz tistii
amputasyon en uygun tedavi yodntemidir.
Akut ve aktif enfeksiyon varhiginda primer
cerrahi sirasinda yaranin kapatilmas: oneril-
mez. Yara acik birakilarak giinliik pansuman-
larla izlenir. Bu yontem bir ¢ok hasta icin ol-
duk¢a zordur ve yaranin kapanmas: aylarca
stirebilir.

Debridman ve tam temasli al¢1 uygulama-
s1 ylizeyel plantar tilserlerin ideal tedavisidir.
Probe testi pozitif ise osteomiyelit ¢ok yiiksek
oranda mevcuttur. Osteomiyelit agisindan kli-
nik sliphe var ise magnetik rezonans goriintii-
leme ve sintigrafik tetkikler zaman kaybetme-
den yapilmalidir. Tiim nekrotik dokularin ek-
sizyonu ve derin dokulardan alman kiiltiirle-
re spesifik antibiyotik kullanim1 osteomiyelit
i¢in standart tedavidir. Proksimal amputas-
yonlarda artmis enerji gereksinimine bagh
olarak yiiriime mesafesinde azalma veya
kalp-damar hastalig1 nedenli artmis mortalite
mevcuttur. Ekstremite kurtarici islemler,
uzun vadede proksimal amputasyonlardan
daha ucuz ve daha az sorunlu bir tedavi yon-
temidir.
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Travmaya Genel Yaklasim

Dr. Metin Cakmakci

Travma, diinyanin gelismis tilkelerinde 6nde
gelen 6liim nedenlerinden biridir. Hatta bir-
¢ok iilkede geng eriskin yas grubunda ilk sira-
daki &liim nedenidir. Ulkemizde de travma
ciddi bir saglik sorunudur. 1986 yilinda DIE
verilerine gore 3840 kisi, basta motorlu tasit
kazalarmna bagli olmak {izere gesitli yaralan-
malar sonucu 6lmiistiir.

HASTANE ONCESI iLK YARDIM

Kural 1: Yaralimn ilk tibbi deerlendirilmesi ve
oncelikli, yasam kurtarici ve sakat kalmay: onleyi-
ci tedavisi yaralanma ya da kaza yerinde yapilma-
Lidar.

Yaralanma yerindeki ilk degerlendirme
ve ilk tibbi yardim, genellikle bu amacla egi-
tim gérmiis ambulans personeli ya da ilk yar-
dim teknisyenleri tarafindan yapilmalidir.

Hava yolunun kontrolii ve yaralinin solu-
numunun saglanmast ilk dnceliktir ve her ko-
sulda saglanmis olmalidir. Ayrica disariya
olan 6nemli kanamalar da durdurulmalidir
ve major kiriklar basitce atellenmelidir.

Kural 2: Esas tedaviye miimkiin olan en kisa za-
manda baglanilmalidir.

Travmaya bagh 6liimler (a) aninda, (b) er-
ken ve (c) ge¢ donem Oliimler olmak tizere
tice ayilip incelenirse, yaklasik %50’sinin ilk
birkag dakika i¢inde oldugu goriiliir. Bundan
sonraki ilk {i¢ saat i¢inde olan 6liimler erken
grubu olustururlar. Tiim travma 6liimlerinin
yaklasik %30"u bu gruba girer. Bunlarin 6liim
nedeni, ¢ogunlukla cesitli i¢ bosluklarda, en
¢ok da merkezi sinir sisteminde olan ciddi ka-
namalardir. Dogru resusitasyon ve hizli trans-
port yasam kurtarir. Oliimlerin yaklagik
%20’si de ge¢ donemde olur. Bunlarin ¢ogu-
nun nedenleri olan sepsis, ¢oklu organ yet-
mezligi gibi sorunlardir.
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Kural 3: Yaral, yaralanmasia uygun bir saglik
kurumuna ulastirilmalidir.

“Hastaneye hizli ulasim” denildigi za-
man, “en yakin saglik merkezine nakil” degil
de “yaralinin yaralanma derecesine uygun bir
travma merkezine ulastirma” anlasilmalidir.
Bir yaralinin nereye gonderilecegine triaj go-
revlisi, ambulanstaki tibbi teknisyen ya da
egitilmis saglik¢1, ozellikle telsiz ile travma
merkezi sorumlusuna danisma olanagi varsa,
karar verecektir.

YARALININ BiR TRAVMA
MERKEZINE NAKLI iCIN GEREKCELER
(HANGI YARALILARI DAHA CiDDIYE
ALMAK GEREKIR?)

Ozellikle bir kaza anindaki karmasa icerisin-
de ya da birden ¢ok yaralinin ortada oldugu
kazalarda, hele bu yaralilarin birden ¢ok siste-
minde yaralanma varsa yaralinin dogrudan
saglik durumunu kestirmek, agirligimi sapta-
mak ¢ok giictiir ve bu islem 6nemli bir dene-
yim gerektirir. Bunu kolaylastirmak, dene-
yimsiz hatta hekim olmayan kisilerin de sevk
ve tedavi oncelikleri saptayabilmesini sagla-
mak igin gesitli skorlama sistemleri gelistiril-
mistir (Tablo 23-1). Bunlarin icinde en eskisi
olmakla birlikte bugiin diinyada halen en ¢ok
kullanilan Glasgow Koma Skoru (GKS) siste-
midir.

Kullanilabilecek diger bir sistem travma
skorlar (Tablo 23-2).

Yarali ilk goriindiigiinde saptanan GKS,
13 puaninin altinda ise, erigkin travma skoru
(Tablo 23-3) 11 puanin altinda ise ya da bun-
lardan bagimsiz olarak yalnizca sistolik kan
basinc1 90 mmHg'min altinda, solunum hizi
10"un altinda ya da 29’un iizerinde ise, bu ya-
ralidaki yaralanmalarin ciddi olma olasilig:
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Tablo 23-1 @ Travma Triaji Skorlama Sistemleri ve icerdikleri Parametreler

Glaskoy Koma Triaj Travma Erigkin Travma
Skoru Skoru Skoru Skoru
(1974 (1980) (1981) (1989)
Motor yanit * * * *
Sozel yanit * * * *
G6z agma * * * *
Toraks ekspansiyonu * *
Kapiller dolma * *
Solunum hizi * *
Sistolik kan basinci * *
Tablo 23-2 @ Glasgow Koma Skoru
G0z Agma Puan Stzel Yanit Puan  Motor Yanit Puan
(Ekstremite hareketi)
Spontan 4 Saglikh iletisim seklinde 5 Komut iizerine uygun hareket 6
Ses uyarisi ile 3 Konfiize s6zciik ve timceler 4 Agriy1 lokalize edebilme 5
Agriya yanit olarak 2 Uygunsuz, anlagilamayan sozler ile 3 Fleksiyon ile agridan kagma 4
Yok 1 Anlasilmaz homurdanmalar seklinde 2 Fleksiyon postiirii (dekortike) 3
Yok 1 Ekstansiyon postiirii (deserebre) 2
Yok 1
Tablo 23-3 @ Eriskin Travma Skoru
Sistolik Kan Basinci Puan Solunum Hizi 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

yiiksektir ve yarali mutlaka oncelikli olarak
tedavi edilmeli ya da sevk asamasinda ise 6n-
celikli olarak donanimli bir travma merkezine
gonderilmelidir. Bu kriterlerin disinda, yarali-
da Tablo 23-4’deki diger risk faktorlerinin
herhangi birinin bulunmasi halinde de bu ya-
ral1 6ncelikli olarak degerlendirilmeli ve teda-
vi edilmelidir.

YARALININ RESUSITASYONU

Yarali ya da olas1 yaral kisi acil poliklinige
ulastirildiginda tizerindeki giysiler hemen ve
tamamen ¢ikarilmali, ilk resusitasyon Tablo
23-5'deki siraya gore yonlendirilmelidir.

Kural 4: Solunum ve/veya dolagim durmasi varsa,
baska hicbirsey yapmaksizin mutlak oncelik kardi-

yorespiratuvar yeniden canlandirma islemlerinde-
dir.

Kural 5: Yaralimn birden ¢ok yaralanmas: olabi-
lir. Genellikle kazalardaki yaralanmalar bircok
anatomik bolgeyi ve sitemi igeren multi organ ya-
ralanmalaridir.

Kural 6: Gozle goriilen ya da en ¢ok dikkati ceken
yaralanma, en onemlisi olmayabilir.

Hava yolunun acgilmast ve acgik tutulmasi:
Ozellikle bilinci kapali olanlarda olmak iizere,
travma hastalarinda {ist solunum yolu obs-
tritksiyonunun en 6nemli nedeni, dilin arkaya
diismesi ve bu sekilde orofarinksi tikamasi-
dir. Bunun disinda, kirilan disler, yerinden ¢i-
kan protezler, kusmuk, kan ve disaridan giren
cisimler de solunum yolu tikanikligina neden
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Tablo 23-4 @ Yaralanmalarda Risk Kriterleri

1. BASAMAK: VITAL BULGULAR VE BILING DUZEYi

e (Glasgow Koma Skoru <13

e Eriskin Travma Skoru <11

e Sistolik kan basinci <90 mmHg

e Solunum hizi <10yada>29

2. BASAMAK: YARALANMANIN ANATOMISi

e Kafa, boyun, g6giis, karin, dirsek ile diz proksimalindeki ekstremitede delici yaralanma.
e  %710°dan ¢ok yanik ya da inhalasyon yanigi ile birlikte olan travma

¢  Yelken gogiis varligi

« ikiden ok sayida proksimal uzun kemik kingi ya da pelvis king.

e Travma ile birlikte ekstremite paralizisi

e Elya da ayak bileginin proksimalinden amputasyon.

3. BASAMAK: YARALANMANIN OLUS BiGiMmi
e Aractan firlamig olma

e Ayni aracta bulunan bagka herhangi birisinin 6Imiis olmasi

+ iginde bulunulan aracin takla atmis olmasi
e 60 km/st'ten yiiksek hizla carpisma

(Aragta 6nemli hasar ya da kaportada 50cm’den ¢ok deformidte, 6n aksin yerinden ¢ikmasi, kalbinde 30 cm’-

den ¢ok igeriye gogme)

e Yaya olan yaraliya 10 km/st'ten hizli carpma ya da yayanin iizerinden gegme

e 6 m'den daha yiksekten diisme
4. BASAMAK: YARALIYA AIT OZELLIKLER
*  Yas<byada>55

. Bilinen kalp, solunum sistemi hastaligi ya da ila¢ kullaniimasi gereken ruhsal bozukluk
e Insiiline bagimli diyabet, karaciger sirozu, malign neoplazm, patolojik obezite ya da koagiilopati

Tablo 23-5 @ ilk Resusitasyonda Oncelikler
Siralanmasi

1. Hava yolunun ve solunumun saglanmasi

2. Servikal bélgenin kontrolii ve stabilizasyonu

3. Kanamalarin kontroli, intravenz sivi takiimasi ve

gerekiyorsa dolagim sisteminin desteklenmesi
4. Gerekirse norolojik durumun aydinlatiimasi
5. Kiriklarin atellenmesi ve ilk tedavisi

olabilirler. Bu nedenle, bilinci kapali bir yara-
lida 6nce gene kemigi one gekilerek dil arka
farinksten kurtarilmalidir ve ondan sonra
parmakla, olanak varsa genis bir metal aspira-
tor ile ag1z igi ve farinks temizlenmelidir. Ust
solunum yolunu agik tutmak icin gerekirse
oral ya da nazofaringeal yolla plastik ya da
metal bir “hava yolu” (airway) yerlestirilebilir.

Bilinci kapali bir travma hastasi veya her-
hangi bir nedenle mekanik ventilasyon gerek-
tiren yaralida endotrakeal intubasyon yapil-
malidir. Servikal vertebra yaralanmasi olasili-
g1 varsa bu islem ¢ok dikkatli ve bir yardimc1
yaralmin basmi orta hatta stabilize ederken
yapilmalidir. Bazilar1 bu durumlarda orotra-

keal yerine nazotrakeal tiip yerlestirilmesini
Onerirler.

Hava yolunun kontrolii ve solunum igi
endotrakeal tiip su ya da bu nedenle konama-
migsa krikotiroidotomi yapilmalidir.

Asfiksideki bir hastayr havalandirmak
icin bagka bir olanak bulunamamuissa, birkag
genis capli igne krikotiroid membrandan so-
kularak basingli oksijene baglanabilir.

Yeterli solunumun saglandigindan kusku
varsa ya da yarali sokta, komada ise, gogiis
travmasi, ¢ok sayida kaburga kirig1 varsa,
ozellikle de 65 yasin tizerindeyse, ayrintili tet-
kiklere girismeden hemen entiibe edilip solu-
tulmasi 6nerilir. Solunumun yetersiz oldugu
durumlarda hemopndmotoraks, tansiyon
pnomotoraksi, diafragma yaralanmasi ve sid-
detli mide dilatasyonu da akla gelmelidir. So-
lunum sorunu olan travma hastalarina bu ne-
denle de bir nazogastrik tiipiin yerlestirilmesi
gerekir. Bunun 6nemli yararlarindan birisi de
aspirasyonu onlemesidir.

Servikal bélgenin kontrolii ve stabilizasyonu:
Yeterli solunum olan bir yaralida ikinci mut-
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lak oncelik,servikal kord yaralanmasinin 6n-
lenmesidir. En kolay ve ilk 6nlem, basin bu-
lundugu sekilde elle traksiyon verilerek tutul-
masidir; bu arada eger solunum manipulas-
yonu gibi zorunlu bir islem icin gerekiyorsa,
orta hatta gevrilebilir. Daha kalic1 ve giivenilir
bir 6nlem, tam destekli servikal bir boyunlu-
gun takilmasi, bu o anda yoksa boyunun her
iki yanina kum torbasi, katlanmis eldiven kili-
f1 gibi destekler konarak oynamaz hale getiril-
mesidir.

Kanamamn durdurulmasi ve hipovoleminin
diizeltilmesi: Disa olan kanamalar hemen
durdurulmalidir. En iyi yontem, kanama ala-
nimnin iizerine steril bir pansuman malzemesi
koyarak basing uygulamaktir. Turnike de, ek
olarak ya da tek basina, bir ekstremite kana-
masinn durdurulmasinda ise yarar. Turnike,
distal ekstremitenin dolagimini saglamak igin
her 30 dakikada bir, birka¢ dakikaligina gev-
setilmelidir.

Her travma hastasina kural olarak, tani ve
tedavi iglemleri bitmedigi siirece iv. siv1 takili
olmalidir. Hipotansif bir yaraliya ise mutlaka
iki ya da ti¢ ayr1 yerden genis capl kaniil ya
da kateterler kullanilarak intravendéz siv1 giril-
melidir.

Bir travma hastas1 soka girerse, ¢cok bii-
yiik olasilikla bunun nedeni kanamaya bagh
hipovolemidir. Bu durumda birkag damardan
birden hizli kristalloid infiizyonuna baglanil-
malidir. Segilecek s1v1, laktatli Ringer soliisyo-
nu ya da %09’luk sodyum kloriirdiir. 15-20
dakika igerisinde 3000 ml siv1 verilmisse ve

kan basinci buna karsin yiikselmediyse ve bo-
yun venleri dolmadiysa kan transfiizyonu da
yapilmalidir. Belirgin ve sok tablosunu agikla-
yabilir bir kanama yoksa, boyle derin soka so-
kacak kanamanin nedeni genelikle karin icin-
dedir ve acil kosullarda laparotomi hazirhig:
yapilmalidir.

Sok tablosu ile birlikte yaralinin boyun
venleri dolgun ise perikard tamponadi, miyo-
kard infarktiisii ya da kontiizyonu, tansiyon
pnomotoraksi ve hava embolisi diistiniilmeli-
dir.

Norolojik durumun degerlendirilmesi: Noro-
lojik durumun belirlenmesi, ve &zellikle so-
run varsa nedeninin ortaya konmasi i¢in yara-
I1 baslangicta kabacak biling diizeyi, pupil ya-
nit1, ekstremite hareketleri ya da Glasgow Ko-
ma Skoru ile degerlendirilmelidir.

“Tepeden tirnaga” yeniden ve ayrintil fziki
inceleme, radyoloji ve laboratuvar tetkikleri-
nin istenmesi ve yaralinin monitorizasyonu:
Yukarida da yazili olan yasam kurtaric1 kabul
edilen genel 6nlemlerin gerektigi sekilde uy-
gulanmasi ve yaralinin stabil hale getirilme-
sinden sonra yarali mutlaka bastan asagiya
yeniden muayene edilmeli ve tiim sistemleri,
bu kez ayrintili olarak, gézden gegirilmelidir.
Yaralida saptanan 6zel yaralanmalarin teda-
vileri ile ilgilenilmeli ve gerekli uzmanlar da
olaya katilmalidir. Her yaralida degisebil-
mekle birlikte, genel olarak “toraks, karm,
bas, santral sinir sistemi, boyun, yiiz ve eks-
tremiteler” sirasiyla tedaviye gegilir.

Tablo 23-6 @ Yaralarin Tetanos Riski Agisindan Siniflandiriimasi

Yiiksek Tetanos Olasiligi

Klinik Ozellikler

Diigiik Tetanos Olasihgi

Yaralanmadan sonra gegen zaman > 6 saat

Yaranin bigimi

Yildiz siklinde yara, aviilsiyon

< 6 saat
Cizgisel diiz yara

ya da abrazyon

Yaranin derinligi >1cm

Yaralanma sekli

infeksiyon belirtileri Var
Yarada canli olmayan doku Var
Kirlenme (toprak, digki, tiikriik,

yabanci cisim vb.) Var

Denerve ya da iskemik doku Var

Atesli silah, ezilme, yanik, donma

<1cm

Kesin yiizey ile kesi
Yok

Yok

Yok
Yok
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Tablo 23-7 @ Yaralanmalarda Tetanos
Profilaksisi
A.  Onceden agilanmig olan yaralilar

1. Eger asilanmasi “tamamlanmis” ve son agi 10
yil igerisinde yapilmis ise

1.1. Tetanos olasiligi diisiik olan yaralar icin ek bir
asi rapeline gerek yoktur.

1.2. Tetanoz olasilgi yiiksek olan yaralarda ve son
toksoid dozunun (zerinden 5 yildan gok geg-
migse yeni asl yapiimasi

2. Eger iki ya da daha gok kez yapiimig olan agi-
lamanin {izerinden 10 yil gegmisse, yaranin
cinsine bakilmaksizin yeni asinin yapiimasi

B. Asilanmalari tam olmayan yaralilar (ge¢mis asilan-
malar konusunda bilgi olmamasi ya da en ¢ok bir
doz asI yapiimig olmasi)

1. Tetanos olasiligi diisiik olan yaralar igin bir
doz agl yapilmasi ve asilamanin gerektiginde
daha sonra tamamlanmasi.

2. Tetanos olasiligi yiiksek olan yaralarda asl ve
buna ek olarak bagka bir enjektor, igne ve en-
jeksiyon yeri kullanilarak 150 U ya da daha
cok insan tipi TIG yapiimasi; uygun bulunursa
ek olarak sistemik antibiyotik verilmesi.

YARALANMANIN
“GOZDEN KACMASI”

Multisistem travmast ile gelen yaralilarin en
az %10’'unda bir yaralanma farkedilmez ve
gozden kagar. Bu ek yaralanmalarin farkedil-

memesinin en dnemli nedeninin hekimin bu
tiir hastalarla ilgili deneyimsizligi ve rutin uy-
gulamanin degistirilmesi oldugu gosterilmis-
tir.

TETANOS PROFILAKSISI

Tetanos hastali1, yaranin mutlak anaerobik,
gram pozitif, sporlanabilen bir basil olan
Clostridium tetani ile kontamine olmasi ve
burada tiremesi igin oksijen basmc diistik,
uygun anaerobik ortamin olusmast ile gelisir.
Bakterinin kendisi noninvazif olarak yalnizca
yarada tirer. C.tetani'nin, 6zellikle sporlari-
nin, basta toprak ve digski olmak {izere gok
yaygn olarak bulunmasi hemen her yaralan-
may1 tetanos agisindan risk altina sokar. So-
nucunda tetanos gelisen yaralanmalarin ¢ogu
alt ekstremitededir.

Yaralanmadan ortalama 7-10 giin, bazen 1
ay sonra hastalik kendini gosterir.

Korunma: Tetanos’tan korunmanin yollari,
asilanmis olma, iyi bir yara bakimi ve gerekti-
ginde birlikte immunglobulin verilmesidir.
Yaralarin tetanos riski agisindan siflan-
dirilmast Tablo 23-6’da, profilaksinin genel
kurallar1 Tablo 23-7’de siralanmuistir.



Yaniklar

Dr. Kaya Yorganci, Dr. Zafer Oner

Yanik hemen her zaman deri ve deri katlarini
igeren, bazen de viicudun disar1 agilan organ-
larini hasara ugratan bir yaralanma tiirtidiir.
Hastalarin tedavisi ¢ok disiplinli bir yaklasim
gerektirir.

ETIYOLOJi VE EPIDEMiYOLOJIK
ETKENLER

Tiirkiye’de yanik sikligi, morbidite ve morta-
litesine yonelik kesin rakamlar yoktur.

Yanik tiirleri arasinda sicak sivilarla has-
lanma en sik karsilasilan nedendir (Tablo 29-
1). Buna karsin yanik mortalitesinde haslan-
ma daha alt siralarda yer alir. Alev yarug: ve
kimyasal yaniklar, siklig1 daha az, ancak mor-
bidite ve mortalitesi daha fazla olan yanik tiir-
leridir.

Yaniklarin %80’inden fazlas: viicut ytize-
yinin %20’sinden azin1 igerir. Dolayisiyla acil
servislere yanik nedeniyle bagvuran hastala-
rn Snemli bir kismu ayaktan izlenebilecek
hastalardir. Amerikan Yanik Birligi'nin belir-
ledigi yanik iinitesine yatis endikasyonlari ba-
z1 eklemelerle Tablo 29-2'de verilmistir.

Yamga bagh oliimlerin yaklagik dortte
ii¢ii ev yanginlarinda ortaya ¢ikar. Bu yangin-
larda ¢ocuk ve yashlarda yanik daha sik go-
riilmektedir.

Is kazalari, agir yanik yaralanmalarinin
%20-25"ini olusturur ve ensik 25-35 yaslarda
goriiliir.

Elektrik akimi nedeniyle olusan yanik ka-
zalarinin %35'i evlerde olmaktadir.

FiZYOPATOLOJi

Yanik etiyolojisi ne olursa olsun deri biitiinlii-
gii bozulduktan sonra ortaya ¢ikan fizyopato-
lojik degisiklikler bazi farklibiklar diginda
benzerlik gosterir.

Tablo 29-1 @ Yanik Etiyolojileri

Etiyoloji %
Haslanma 37
Yanginlar 18
Yanici sivi ve gazlar 15
Elektrik 7
Sigaraya bagh 6
Ates 6
Sicakla temas 5
Tasit yanginlari 2
itfaiye galismalari 2
Kimyasal nedenler 1
Diger 1

Hipovolemi ve Hizli Odem Olusumu: Tim
viicut ylizeyinin %35-401 veya daha fazlasi-
nin yaniga maruz kaldig1 durumlarda uygun
tedavi girisimleri yapilmazsa hipovolemik
sok gelisir. Bu asamada doku iskemisini 6nle-
mek igin gereken tedavi intravaskiiler hacmin
artirilmasidir. Ancak yanikli alanlardaki
6dem yaninda, yanik olmayan viicut bolgele-
rinde de goriilen 6dem, siv1 resiisitasyonu et-
kinligini zorlastirir. Hizhi 6dem olusumu, ilk
birkag saatte en fazladir ve 24 saate kadar ge-
lismeye devam eder.

Tablo 23-2 @ Yanik Unitesine Yatis

Endikasyonlari

1  Yiizde 10’dan fazla 2. Derece yaniklar

2 El, ayak, yiiz, genital bélge ve bilyik eklem yaniklari

3 Her tirld degiinct derece yanik

4 Elektrik yaniklar

5  Kimyasal yaniklar

6 Inhalasyon hasari

7 Tedavi sirecini etkileyebilecek yandas hastaliklarin
varlg

8  Yani§a eslik eden travma

9  Gocuk hastalara bakabilecek donanima sahip olma-
yan hastanede yatan ¢ocuk hastalar

10 Ozel bakim gerektiren sosyal durumlar (taciz, hor-
lanma, kétii muamele gibi

176
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Odem, kapiller damarlardan intersitisyel
araliga siv1 gecisi ve yetersiz lenfatik drenaj
ile meydana gelir.

Yanikta dogrudan veya dolayl: yolla etki-
li mediatorler ile transendoteliyal gecirgenlik-
te belirgin bir artma olur ve protein ve siv1 ge-
cisinde artis gozlenir. Yamga bagh arteriolar
vazokonstriksiyon gelisimi 6dem olusumunu
arttiric1 diger bir etkendir. Yanik yaralanma-
sinda intersitisyel hidrostatik basingta azalma
olur. Odem olusumu ile geligkili bir bulgu
olan bu durum muhtemelen kollajenin dena-
tiirasyonu ile meydana gelmektedir.

Odem, sadece yaniktan etkilenen deri yii-
zeyleri ile smirl kalmaz. flk 12 saatte maksi-
muma ulagsan yanik olmayan alanlarda da
odem gelisir.

Odem olusumunda hizla bozulan Starling
dengelerinin yaninda {iretimi artan mediator-
lerin de etkisi vardir. Birgok mediatér mikro-
vaskiiler hidrostatik basinci veya endotel yii-
zey alanini artirarak vaskiiler permabiliteye
dogrudan veya dolayl olarak etki ederler.
Histamin, prostaglandinler, tromboksan, ki-
ninler, serotonin, katekolamin ve daha bir¢ok
mediatoriin yanikta degisik etkilerinin oldu-
gu bugiin icin bilinen gergeklerdir.

Genis yaruklarda sistemik vaskiiler diren-
cin artisina paralel olarak pulmoner vaskiiler
direngte de artis gozlenir. Bu durum diisiik
kalp debisine bagl gelisen sol kalp yetmezIligi
ile birlikte pulmoner édem gelisimini artirict
etkenlerdir. Hipoproteinemi, yanikla es za-
manl olarak bulunabilen inhalasyon hasari,
etkili diger faktorlerdir.

Yamgin Hiicre ve Dokulara Etkisi: Yamga
bagl hiicre hasarini belirleyen en énemli iki
faktor yaniga neden olan 1sinin derecesi ve 1s1-
ya maruz kalma siiresidir. 40 - 44 oC’de birgok
enzimin fonksiyonu bozulur ve protein dena-
tlirasyonu baslar. Derece 44 C'in tizerine ¢i-
karsa hiicre onarimi1 miimkiin olmaz ve hiicre
oliimii, yani nekroz gelisir. Bu asamada ser-
best oksijen radikalleri de ortaya ¢ikarak hiic-
re 6limiinii hizlandirir ve yaygimlasir.
Yiiksek derecede sicaklik veya uzun siireli
diisiik 1s1 yukarida bahsedilen protein denatii-
rasyonuna neden olur. Koagiilasyon diye de

adlandirabilecegimiz bu durum derideki yanik
bolgesinde koagiilasyon zonu veya nekroz zonu
olarak nitelendirilir. Koagiilasyon zonu yarnuk
bolgesindeki ti¢ zondan biridir ve eskar doku-
sunu temsil etmektedir (Sekil 29-1).

Koagiilasyon zonunun komsulugunda
¢ogu hiicrenin yasamsal 6zelligini kaybetme-
digi staz zonu vardir. Bu bolgede dolagim ya-
vaglamigtir ve iskemi vardir. Staz zonundaki
bolgede hiicrelerin canliligini yitirmemesi igin
hastanin destekleyici tedavisinde ge¢ kalin-
mamasi gerekir. Dehidratasyon, hipovolemi,
asir1 s1v1 verilmesi ve enfeksiyon, staz zonun-
da nekroza dolayisiyla yanigin derinlesmesi-
ne neden olabilir.

Staz zonunun disinda hiperemi zonu vardir
ve bu bolgede hiicre hasari ¢ok azdir. Vazoak-
tif mediatorlerin etkisi ile kan akimi artmigtir.
Hiperemi zonu tedavi sonucu hticre kaybimna
ugramayan bir bolgedir.

Yamgin Diger Sistemlere Etkisi: Kardiyovas-
kiiler sistem ve bobrek dzellikle akut donem-
de yaniktan oldukga fazla etkilenen organlar-
dir. Yanigin sistemler iizerine etkileri asagida
ana hatlari ile verilmistir.

Pulmoner Degisiklikler: Gogiis duvarinda
cevresel yanig1 olan hastalarda, gelisen 6dem
ile birlikte eskar dokusu kompresyona ve res-
triktif tip solunum yetmezligine neden olur.
Gogiis duvar1 yamigi veya inhalasyon hasari
olmayan hastalarda hipovolemiye bagl sik ve
ylizeyel solunum goriilebilir.

Hematolojik Degisiklikler: Yanik sonrasi er-
ken donemde intravaskiiler alanda ciddi plaz-
ma kaybi olur. Genis yanikl1 bir hastada gtin-
de toplam eritrosit haciminin %8 ile 12’si kay-
bedilir. Is1 etkisi ile eritrosit harabiyeti, mikro-
vaskiiler trombozis ve laboratuvar tetkikler

EPIDERMIS

Staz zonu
DERMIS

Hiperemi zonu

Sekil 28-1.—Yanik yarasinin sematik gérinimu
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i¢in s1k kan alinmasi, yanik hastalarinda ane-
minin 6nemli nedenleridir.

Gastrointestinal Sistem Degisiklikleri: Yiiz-
de 25in {izerindeki yanik hastasinda erken
dénemde &zellikle midede ileus gelisir. Ileus-
dan daha 6nemli olmak iizere hastalarda mu-
kozal kan akimi ve bikarbonat sekresyonun-
daki azalma ile mide mukoza hasari ve iilse-
rasyon gelisebilir. Gliniimiizde 6zellikle yo-
gun bakimlarda yaygmn kullamim alani bul-
mus bir ilag olan stikralfat erozif gastrit prof-
laksisinde en etkin ilag olarak goriilmektedir.
Siikralfat mide pH’sinu1 degistirmez ve dolayi-
styla bakterilerin asir1 cogalmasina neden ol-
maz.

Endokrin Degisiklikler: Yanik sonrasi erken
dénemde glukagon, kortizol ve katekolamin
diizeylerinde artma, insulin ve triiyodotiro-
nin diizeylerinde azalma ile tanimlanabilecek
akut bir yanit oraya ¢ikar.

Norolojik Degisiklikler: Daha sik olarak yiik-
sek voltajli elektrik yaniklarinda, eslik eden
travma ile birlikte ortaya gikar.

Immiinolojik Degisiklikler: Deri biitiinltigii-
niin ortadan kalkmasi ve yanik sonrasi ortaya
gikan bagisiklik sistemindeki baskilanma ile
enfeksiyon yanik hastalarinda halen en 6nem-
li sorundur. Yanikta hiicresel immiin yanitta
baskilanma ve bunun sonucunda gecikmis tip
hipersensitivite reaksiyonunda azalma, peri-
ferik kandaki lenfosit ¢ogalmasinda azalma
gortliir.

Yanik sonrasi erken dénemde graniilosi-
toz ve B-lenfosit sayisinda artma olur. Ancak
daha sonraki dénemlerde immunoglobulin G
seviyesi azalir ve genellikle 2 ile 4 haftada
normale doner.

Polimorfoniikleer 16kosit fonksiyonlarin-
da bozulma immiin baskilanmaya ve enfeksi-
yona duyarhhigr artirir. Ozellikle kemotaksik
fonksiyonlarda azalma goriiliir.

Ortaya ¢ikan immun yetmezligin yanik
genisligi ile dogru orantili oldugu bir gercek-
tir. Bu nedenle yanik hastalarinda erken do-
nemde yanik yaralarin eksize edilerek greft-
lenmesi son derece dnemlidir. Boylelikle ya-
nik yarasi genisligi miimkiin olan en kisa za-

manda azaltilacak ve bagisiklik yetmezligi ve
dolayisiyla enfeksiyona egilim riski azalacak-
tir.

Iskelet-Kas Sistemi Degisiklikleri: En sik or-
taya ¢ikan iskelet-kas sistemi degisiklikleri,
osteoporoz, osteomiyelit ve kemik kiriklari-
dir. Yanik hastalarinda, 6zellikle akut donem-
de kemiklerden kalsiyum kayb1 olur ve kemik
gelisimi, bliyilimesi yavaslar. Kalsiyum kaybi
yanik sonrasi 7. haftaya kadar stirer.

Akut dénemde kemik ve eklemlerin ya-
nik yaralanmasina maruz kalmasi osteomiye-
lit, septik artrit gibi durumlara neden olur.

HASTANE ONCESi VE ACiL SERViSDE
ILK YARDIM VE TEDAVI

Kaza yerinde ilk 6ncelik hastanin 1s1 kaynag:
veya elektrik akimindan uzaklastirilmas: ve
daha fazla yanik olusumunun 6nlenmesidir.
Tiim elbiselerin ¢ikarilmasz ile birlikte kimya-
sal yaniklarda etken ajanin seyreltilmeye bas-
lanmasi gerekir.

Yanik olusumundan hemen sonra o bol-
genin 1lik su ile sogutulmasi gerekir. Ancak
bu uygulama %25’in {izerindeki yaniklarda
hipotermi riski nedeniyle dikkatle uygulan-
malidir. Yara sogutulduktan sonra temiz 6r-
tiilerle yanik bolgelerinin dis ortamla iliskisi
kesilmelidir. Ekstremite yaniklarinda ilgili
bolge yiikseltilerek olusacak ddem azaltilabi-
lir.

Ozellikle kapali alanda yananlarda kar-
bonmonoksit intoksikasyonu olabileceginden
hastaya %100 oksijen tedavisi baglanmalidir.
Boylelikle karboksihemoglobinin ¢6ziinmesi
saglanmis olur. Ciddi inhalasyon hasar1 olan
hastalarda veya tist solunum yolunun yanik
yaralanmasina eslik ettigi durumlarda hasta-
nin erken entiibasyonu énemlidir.

Yanik hastalarinda erken dénemde entii-
basyon daha sonra {iist solunum yollarinda
gelisebilecek 6dem ve entiibasyon zorlugu
nedeniyle son derece 6nemlidir.

Yanik hastalarinda siv1 restisistasyonuna
acil servisde basglanir. Tercihen yaniksiz bir
bolgede takilacak genis periferik venoz kate-
terlerle bu gerceklestirilebilir. Eger miimkiin
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degilse yanikli deriden de damar yolu agilabi-
lir.

Hastanin ilk degerlendirmesi ve resiisi-
tasyonu sirasinda yaralanmaya ait detayli 6y-
kii alinmali yandas yaralanmalar da diistinii-
rek ayrmtili fizik inceleme yapilmaldir. Arte-
riyel kan gazi incelemesi yaninda kan karbok-
sihemoglobin diizeyi, serum elektrolitleri, se-
rum {ire nitrojeni, glukoz ve hematokrit diize-
yi istenmelidir.

Yanik Yaralarimin Degerlendirilmesi: Yaralar
nazikge temizlenir ve soyulmus deri ve biiller
debride edilir. Biiller doku iskemisini arttiran
inflamatuvar mediatorler icerdiginden ve en-
feksiyon i¢in uygun bir zemin olusturacagin-
dan patlatilmali veya debride edilmelidir.

Yanik Yarast Derinligi: Yanik derinligi bashica
3 veya 4 derecede degerlendirilir.

Birinci Derece Yaniklar: Sadece epidermisi
igerirler ve agriya neden olmas disinda klinik
bir 6nemi yoktur. 7 giin icerisinde skar doku-
su birakmadan iyilesir.

Ikinci Derece Yaniklar: Tanim olarak parsiyel
kalinlikta yaniklardir, derin ve yiizeyel olarak
ikiye ayrilirlar. Yiizeyel ikinci derece yanik-
larda epidermisin tamami ve dermisin yiize-
yel kisimlar1 zarar gormiistiir ve genellikle
biil vardir.

Derin ikinci derece yaniklar tam kat yanik
gibi tedavi edilmelidir. Dermisin 6nemli bir
kismi zarar gormiistiir. Yanik sinir uglarim
harap ettiginden agr1 kismen azdur.

Uciincii Derece Yaniklar: Derinin tiim katlari-
n1 igerir. Yara kenarlarinda sinirli bir kontrak-
siyon ve epitelizasyon disinda kendiliginden
iyilesme olmaz. Eksizyon ve greftleme gerek-
tirir.

Dérdiincii Derece Yaniklar: Derinin tiim kat-
lar1 yaninda, altinda bulunan ciltalt1 yag do-
kusu, kas, tendon, kemik gibi yapilar: igine
alr.

Yanik Yarast Genisligi: Yanik genisliginin be-
lirlenmesi, daha sonraki tedavinin planlan-
mas1, prognozun ve hastalik seyirinin belir-
lenmesi agisindan énemlidir. Ayrica sivi teda-

visi, beslenme destegi ve cerrahi girisimlerin
de dogrudan belirleyicisidir. Yanik genisligi
genellikle dokuzlar kurali ile hesaplanir (Sekil
29-2).

Ik Miidahalede Diger Tedavi Girigimleri:
%30 ve tizerindeki yaniklarda nazogastrik de-
kompresyon onerilen bir yontemdir.

Tetanoz proflaksisi yanik yarasinin duru-
muna gore yapilmasi gereken nemli bir teda-
vidir. Yanik yiizeyi %10"un iizerinde olan her
hastaya 0.5 ml tetanoz toksoidi yapilmalidir.
Eger hastanin asilanmas: yeterli degilse 250
tinite tetanoz immiinglobiilini verilmelidir.

Hastalarmn hipotermik kalmas: engellen-
meli, gerekirse ortamin 1sis1 artirllmalidir. Ist
kaybindan korunmak igin baglangicta hastala-
ra nemli ve soguk pansumanlar uygulanma-
malidir.

Yaruk sonrasi ortaya gikan agri, tedavi
edilmesi gereken énemli bir sorundur.

Hastamin Baska Bir Merkeze Nakli: Nakil s1-
rasinda dikkat edilmesi gereken faktorler sun-
lardur:

e Periferik iki damar yolu agilmali, kateter-
ler deriye dikisle tespit edilmelidir.

e Idrar sondasi takilarak idrar gikist izlen-
melidir.

* Nazogastrik tlip takilmali ve hastanin
oral alim1 kesilmelidir.

¢ Viicut sicaklig1 38-39°C derecede tutulma-
Iidur.

e Narkotik ilag verilmemelidir.

* Nakil sirasinda siv1 resiisitasyonuna ara
verilmemelidir.

Inhalasyon Hasari: Buhar yaniklar disinda
iist ve alt solunum yollari 1s1ya dogrudan ma-
ruz kalmaz. Inhalasyon yanig1 yanma sonrast
ortaya ¢ikan duman ve sayisiz toksik madde
ile olusan kimyasal bir trakeobronsit ve akut
pnémonidir. Inhalasyon hasarinda hem hava
yollar1 hem de pulmoner vaskiiler sistem etki-
lenir.

Bas boyun bolgesini ilgilendiren yaniklar,
orofaringeal bolgede 6dem, solunum seslerin-
de degisiklikler, nedeni aciklanamayan hi-
poksi, karbon partikiilleri iceren balgam ¢i-
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Sekil 29-2.—Yanik genisligini hesaplamada dokuz-
lar kurali

karma gibi dogrudan veya dolayli bulgular
inhalasyon hasarim diistindiirmelidir.

Akciger grafisi tanuda yardimc degildir.
Fiberoptik bronkoskopi ve xenon-133 venti-
lasyon-perfiizyon akciger sintigrafisi taniya
ulagsmada en yardimci yontemlerdir. Bron-
koskopi, hem solunum yollariin dogrudan
goriilmesi, hem de var olan tikaglarin alinarak
solunum yollarmin temizlenmesi agisindan
tercih edilen bir yontemdir.

Inhalasyon hasarinin tedavisi solunum
yetmezliginin derecesine baghdir. Hafif olgu-
larda nemlendirilmis oksijen ve solunum eg-
zersizi yeterli bir tedavi olabilir. Ancak agir
olgularda mekanik ventilasyon ve beraberin-
de bronkoskopinin tekrarlanarak solunum
yollarinin temizlenmesi gerekir.

TEDAVi

Stv1 Resiisitasyonu ve Erken Tedavi Ilkeleri:
Viicut yiizeyinin %15’inden fazlasin ilgilen-
diren yaniklarda siv1 restiisitasyonuna baglan-
malidir. Sivi restisitasyonu ile ilgili birgok for-

miil gelistirilmistir. Bunlar Tablo 3 ve 4'de de-
taylari ile verilmistir.

Siv1 resiisitasyonu sirasindaki genel egi-
lim ilk 24 saat igerisinde sadece kristaloid ve-
rilmesi yoniindedir. Ciinkii bu dénemde veri-
len kolloid siv1, artmis damar endotel gegir-
genligi nedeniyle damar disinda hiicrelerara-
s1 araliga gececek ve etkin bir vaskiiler genis-
lemeye neden olmayacaktir.

Resiisitasyon formiilleri yanik hastalari-
nin énemli bir kisminda gerekli sivi miktarin
karsilamada yeterlidir. Ancak ytiiksek elektrik
akimi nedeniyle yananlarda, inhalasyon hasa-
rinda, resiisitasyonda ge¢ kalinmis olgularda,
alkollii iken yanan hastalarda daha fazla siv1
resiisitasyonuna gereksinim vardir. Bu duru-
mun aksine kalp hastalig1 olanlarda, 50 yasin
iistiindeki ve 2 yasin altindaki hastalarda da-
ha az siv1 verilir.

Siv1 restisitasyonunda temel hedef hayati
organlarmn yeterli perfiizyonudur. Formiiller
ile hesaplanan sivinin yaris1 ilk 8 saatte, kalan
yaris1 da sonraki 16 saatte verilir.

Yaruk sonras: ikinci giin plazma kaybi
kristaloidlere ek olarak kolloid siv1 restisitas-
yonu ile karsilanmalidir. Giinliik kolloid ge-
reksinimi 0.3 ile 0.5 ml/kg olarak veya %30 ile
50 genisligindeki yaniklarda kilograma 0.3
ml, %50 - 70 yaniklarda 0.4 ml ve %70’in tize-
rindeki yaniklarda 0.5 ml’den hesaplanabilir.

Onbes yas alt1 cocuklarda viicut kitlesine
oranla ytiizey alan1 daha genis oldugu igin siv1
miktari farkli hesaplanir.

Siv1 resiisitasyonunun izlenmesinde idrar
cikis1 en 6nemli izlem yontemidir. Erisikinler-
de saatte 30-50 ml, 30 kg altindaki ¢ocuklarda
kilograma 1 ml idrar cikisi resiisitasyonun et-
kin yapildiginin en 6nemli gostergesidir. Eger
ilk 12 saat igerisinde hesaplananin 2 katindan
fazla siv1 vermek gerekiyorsa, bu durumda 24
saatin dolmasini beklemeden kolloid verilebi-
lir.

Resiisitasyon sirasinda oligiiri sik kargila-
silan bir durumdur. Béyle bir durumu bébrek
yetmezligi lehine yorumlayip siv1 kisitlamasi
veya diuretik kullanimi ile degil daha fazla si-
v1 verilerek ¢6zme yoluna gidilmelidir. Yiik-
sek voltajl1 elektrik yaniklarinda, yandas do-
ku travmasi olan hastalarda, kas dokusunu da
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Tahlo 29-3 @ Eriskin Yanik Hastalarinda Resiisitasyon Sivilarinin Miktarinin Hesaplanmasi

Kristaloid formiiller
Parkland
Modifiye Brooke

Hipertonik sodyum formiilleri
Hipertonik sodyum soliisyonlari (Monafo)
Modifiye hipertonik soliisyonlar

(Warden)

Ringer laktat 4 ml/kg/% yanik
Ringer laktat 2ml/kg/% yanik

idrar gikisini 30 ml/saatte tutacak sivi (250 mEp/I sodyum)

8 saatte idrar cikigini 30-50 ml/saat tutacak sekilde :Ringer laktat
+ 50 mEq NaHCO; (180 mEg/l sodyum)

Yanik sonrasi 8.saatte baglayacak ve idrar gikisini 30-50

ml/saat tutacak sekilde ringer laktat

Dekstran formiilleri (Demling)

% 0.9 NaCl icinde Dekstran 40 — 8 saatte 2 ml/kg/saat

Ringer laktat — idrar cikisini 30 ml/saat tutacak sekilde
Taze donmus plazma — 8. saatte baglayarak 0.5 ml/kg/saat
18 saatte verilecek sekilde

* Taze donmus plazma,
** %5 dekstroz

Tablo 29-4 @ Pediatrik Yanik Hastalirinin Resiisitasyon Formiilleri

Shriners Yanik Enstitis,
Cincinnati Unitesi,

4 ml x kg x % yanik
1500 ml x viicut yizeyi (m2)

Shriners Yanik Enstitis,
Galveston Unitesi,

5000 ml/yanik yiizeyi (m2)
2000/ml viicut ytizeyi (m2)

ilk 8 saat Ringer laktat + 50 mg NaHCO;4
Ringer laktat
i"kinci 8 saat Ringer laktat + 12.5 gr alboumin

Uglincii 8 saat
Ringer laktat
12.5 g albumin

iceren derin yaniklarda ve inhalasyon hasar1
varliginda gerekli sivi miktar1 daha fazladir.
Elektrik yaniklarinda oldugu gibi yogun do-
ku harabiyeti olan hastalarda saatlik idrar ¢i-
kis1 75-100 ml diizeyinde tutulmalidir. Boyle-
likle doku y1kim {iriinlerinin bébreklerde biri-
kimine bagli akut bobrek yetmezligi 6nlenebi-
lir. Ayrica mannitol, 12.5 gr gibi ufak bir doz-
da kullanilarak ditirez saglanabilir.

Yanik sonrasi ikinci giinde toplam verilen
stv1 miktar1 %25 ile 50 oraninda azaltilir.

Yamgmn akut déneminde hasta giinliik
akciger grafileri ile izlenmelidir. Giinliik kilo
izlemi de yanik hastalarinda son derece
onemlidir.

Yanik olusumundan 24-48 saat sonra id-
rar gikigi resiisitasyon etkinliginin izlenmesin-
de giivenilir bir parametre olmaktan ¢ikar. So-
lunum yolu, osmotik ditirez, yanik yiizeyin-
den olan kayiplar nedeniyle hastada yeterli
idrar ¢ikisina ragmen sivi agig1 olabilir.

Serum sodyum diizeyi, idame siv1 tedavi-
sinde dehidratasyonun taninmasinda, siv1 te-

davisinin izleminde kullanilabilecek giivenilir
bir parametredir. Viicut agirligr izlemi, se-
rum/idrar azot miktari, serum/idrar glukoz
diizeyleri, hastanin aldig1/¢ikardig: siv1 taki-
bi, klinik g6zlemler siv1 gereksinimini belirle-
yen parametrelerdir. Serum albuminin 2
gr/dl tizerinde tutulmas: tiim yanik hastalar1
i¢in istenilen bir degerdir.

Yara Bakimi

Eskarotomi ve Fasiyotomi: Ekstremite ve go-
giis duvarinda {igiincii derece ve cevresel ya-
nig1 olan hastalarda dolasimin ve solunum
degerlendirilmesi son derece énemlidir. Elas-
tik olmayan eskar dokusu altinda gelisen
6dem nedeniyle doku i¢i basing ventz basin-
cn lizerine gikar. Ektremitelerde siyanoz, ka-
piller dolumda gecikme, parestezi ve derin
doku agris1 gibi nérolojik bulgularin ortaya
¢ikmasi ekstremitelerde dolasim bozuklugu-
nun 6nemli belirtileridir.

Eskarotomi gerekliligini belirlemede
doppler ultrasonografi oldukca yararlidir.
Kompartman i¢i basincin 6lgiilmesi de yararh
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olabilir. Otuz mm Hg iizerindeki kompart-
man i¢i basingta dekompresyon gerekir. Ilgili
eksterimitenin ytikseltilmesi veya saatte 5 da-
kika hareket ettirilmesi eskaratomi gerekliligi-
ni ortadan kaldirabilir.

Eskarotomi yatak basinda uygulanabile-
cek, genellikle genel veya lokal anestezi ge-
rektirmeyen bir islemdir. Viicutta gerekli bol-
gelerde yapilmas: gereken eskarotomi sekil
4’de verilmistir.

Bazen eskarotomi doku dolagimini sagla-
mada yeterli olmaz. Boyle durumlarda fasiyo-
tomi gerekli olur.

Topikal Tedavi: Yanik yaras: antiseptik solus-
yonlarla temizlenmeli ve yanik deri tizerinde-
ki debris temizlenmelidir. Yanikl1 ve yanikl
deriye komsu bolgelerdeki sag ve killar temiz-
lenmelidir. Yara ve sa¢ temizligi dus seklinde
ve buna uygun ortamlarda yapilabilir. Temiz-
ligin ardindan topikal antimikrobiyal ajanlar
kullanilir ve bu pansumanlar genellikle 12 sa-
atte bir degistirilmelidir.

Yanik sonrasi beginci giinde hastalarin
%60'mda yarada gram negatifler kolonize ol-
mus durumdadir. Bu nedenle topikal anti-
mikrobiyal ajanlarin kullanimi son derece
onemlidir.

Yara Bakiminda Kullamlan Topikal Ajanlar:
Eskar dokusunun kanlanmas: yoktur, dolay-
styla sistemik olarak kullanulan antibiyotikler
eskar dokusuna ulasmaz.

Yamgn ilk giinlerinde yanik yarasinda
gram pozitif mikroorganizmalar hakim iken,
sonralari, Proteus, Klebsiella ve Pseudomonas
gibi gram negatif mikroorganizmalar yarada
sik goriiliir hale gelir.

Topikal antibakteriyel ajanlarmn kullanil-
mast ile baslangicta yanik yarasinda bakteri
kolonizasyonu gecikir, daha sonraki dénem-
lerde ise kolonizasyon minimal diizeyde tutu-
lur.

Topikal antibakteriyel ajanlar tek baglari-
na yanik yarasinda enfeksiyonu yok etme
ozelligine sahip degillerdir. Uygun pansuman
ve gerekli oldugunda debridman yara baki-
minda 6nemli yardimcr tedavi yontemleridir.

Giimiis Siilfadiazin: Glimis stilfadiazin yanik
tedavisinde en sik kullanilan topikal antibak-
teriyel ajandir. Glimiis stilfadiazin in vitro
gram negatif ve pozitif birgok mikroorganiz-
maya ve Candida albicans’a etkilidir.

Gumiis stilfadiazinin en sik karsilasilan
yan etkisi tedavi baslangicindan 2-3 giin son-
ra goriilebilen nétropenidir. Deride hipersen-
sitivite reaksiyonu hastalarin %5’inden azin-
da goriiliir ve nadiren ilacin degistirilmesini
gerektirir.

Mafenide (alfa-amino-p-toluen sulfonamid
monoasetat): Gram pozitiflere, Clostridium-
lara kars: oldukca etkilidir, ancak baz: Stafilo-
koklara ve 6zellikle metisillin direngli Stafilo-
koklara kars: etkileri sinirlidir. Antifungal et-
kileri yeterli degildir.

Povidine-iodine: Povidine-iodine’nin genis
yanik yaralarinda kullanimi uygun degildir.
Yara sekresyonu ile inaktive olur ve iyot emi-
lerek bobrek fonksiyon bozukluguna neden
olabilir.

Yamk Yaralarimin Sarilmasi: Yanik yaralari-

nin pansuman sonrasi ortiilmesinin baslica tig

temel amaci vardir.

®  Koruyucu etki

®  Metabolik etki: buharlagsma ile 1s1 kaybini
onleyecek ve hastanin hipotermiye girme-
sini engelleyecektir.

®  Konfor saglama: Yaranin ortiilmesi, agriy1
azaltarak hastanin rahatlamasin saglar.

Cerrahi Olarak Yanik Yaralarinin
Kapatilmasi

Yanik Yarasimin Eksizyonu: Yarmikli deri 2
hafta igerisinde iyilesmezse ikinci dereceden
daha derin bir yaniktir ve eksize edilmelidir.
Ameliyatta %20"nin tizerinde eksizyon uygu-
lanmamaly, eger yanik genisligi daha fazla ise
geride kalan yarik alanlar1 bir bagka ameli-
yatta eksize edilmelidir. Ameliyat siiresi 2 sa-
at ile smirli tutulmaldir. Eksizyon sonrasi
bolge hastanin kendi derisi veya biyolojik 6r-
tiilerle kapatilmalidar.

Eksizyonsuz Izlem: Antimikrobiyal ajanlar,
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nemli ve kuru pansumanlar gerekli oldugu 61-
¢lide kullanilir.

Yaralarin Kapatilmasi

Yanik velveya Donor Sahanin Primer Kapa-
tilmas1: Meme, gluteal bolge gibi ciltalt1 yag
dokusunun fazla oldugu bélgelerde bulunan
yanik yaralari primer olarak kapatilabilir.
Yasli hastalarda donor sahalar da derinin gev-
sekligi nedeniyle primer olarak kapatilabilir.

Amputasyon: Ekstremitenin, parmaklarin
onemli bir kismimin yandig1 ve iyilesmenin
miimkiin olmadig1 durumlarda ilgili bolge
ampute edilerek yanik yarasi ortadan kalduiril-
mis olur.

Tanjansiyel Eksizyon: Bu yontemle eskar do-
kusu, altindan canli doku ¢ikana kadar tras
edilir. Kanama miktari ¢ok olsa da tanjansiyel
eksiyon yanik tedavisinde hizli ve etkin bir
yontemdir.

Dermatom Eksizyonu: Greft aliminda kulla-
nilan dermatomlar (Brown dermatom) tanjan-
siyel eksiyondaki gibi maksimum ayari ile es-
kar eksizyonunda kullanilabilir. Ancak kulla-
nimu el ve parmaklarda sinirhdir.

Avulsiyon (Degloving): Derin tam kat yanik-
larda eskarotomi insizyonundan baglayarak
yamgn ciltalti yag dokusuna kadar ¢ikaril-
masidir.

Greft alinmasi cerrahi tedavi tekniginin
onemli bir parcasidir. Alinan spil-thickness
greftler 1.5:1 - 9:1 oraninda mes haline getiril-
meli, kiiciik alandan alman greftin daha bii-
yiik bir alan1 kapatmasi saglanmalidir.

Hayati Olmayan Yamklarda Cerrahi Yanik
Tedavisi: Viicut yiizeyinin %20-25'ini igeren
yanikli hastalarda ilk iki hafta icerisinde yaps-
lacak cerrahi girisimle yanik yaralarinin kapa-
tilmas: etkili bir yontemdir. En kiigiik yanik-
larda bile hastanede kalis siiresi %30-35 ora-
ninda azalmaktadir.

Yamkli Hastalarda Enfeksiyon ve Tedavisi:
Yanik hastalari, baskilanmis immiiniteleri,
buna karsilik enfeksiyona kars1 artmus duyar-
Iiliklar1 nedeniyle 6nemli bir risk altindadir-

lar. Yanik yarasi enfeksiyonlarina bagl ortaya
cikan bakteriyemi, sepsis, septik sok gibi en-
feksiy6z komplikasyonlarin yanisira cerrahi
hastalarda goriilebilen her tiirlii enfeksiy6z
patolojiler yanik hastalarinda da karsilasilabi-
lir (Tablo 29-5).

Ortaya ¢ikan bu hastaliklarin tedavisinde
lokal ve sistemik antibiyotik tedavisi gerekli-
dir. Ancak 6n kosul enfeksiyon olusumuna
neden olan etkenin gerekirse cerrahi tedavi ile
ortadan kaldirilmasidir.

TERMAL OLMAYAN YANIKLAR

Elektrik Yaniklari: Siddetine gore yiiksek ve
diistik (1000 volt tizeri ve alt1) voltajli olmak
tizere ikiye ayrilir. Diisiik voltajli yaruklar di-
ger yanik tiirlerine benzer bir seyir gosterir.
Yiiksek voltajli yaniklar ilgili bolgede deri ya-
mg: olustururken, derinin korundugu ancak
derin dokularm yandig1 yanik yaralanmalari-
na da neden olabilirler.

Elektrik enerjisi deride {ig tiir yaralanma
meydana getirebilir. [1] elektrik enerjisinin
viicuda girdigi ve qiktig1 bolgelerde olustur-
dugu kontakt yaniklar, [2] elektrik enerjisinin
giridigi ve qiktig1 deri bolgelerine yakin yer-
lerde olsuturdugu ark yaniklari ve [3] olusan
1s1 ile meydana gelen tutusmanin neden oldu-
gu yanik yaralanmalari.

Ozellikle yiiksek voltajli yaniklarda yara-
lanma sonrasi erken dénemde ani kalp dur-
mas1 gelisebilir. Elektrik enerjisine maruz ka-
lan hastalarda yaralanma ile birlikte diisme,
firlama, savrulma gibi ek yaralanmalar da
olabilir.

Ciddi elektrik yaniklarinda eritrosit lizisi-
ne bagli hemoglobinemi, hemoglobiniiri geli-
sebilir. Yaygin doku yikimina baglh olarak se-
rumda kromoproteinler artis gosterir. Eger
hasta uygun sekilde resiisite edilmezse, art-
mis doku yikimi ve lizise bagli olarak akut
bobrek yetmezligi gelisebilir. Hastalarda bob-
rek fonksiyonlarinin degerlendirilmesi yanin-
da kardiyak enzimler, EKG, olas1 kalp hasar1
nedeniyle istenen tetkikler olmalidir. Yanikli
hastanin eslik eden travmasi olmamasina rag-
men %10 unda kemik kiriklar1 veya eklem ¢i-
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Tahlo 29-5 @ Yanik Hastalarinda Goriilen
Enfeksiy6z Hastaliklar

Subakut bakteriyel endokardit
Sipiratif trombofilebit
Kateter enfeksiyonlari
Sipiratif kondrit

Siipiratif siniizit

Pnémoni

idrar yolu enfeksiyonlari
intraabdominal enfeksiyonlar
0 Regional enterit

o  Nekrotizan enterokolit
0 Akut kolesistit

0  Kolanjit

e Toksik sok sendromu

kiklari olabilir. Bunun nedeni elektrik enerjisi-
ne bagl istemsiz, ani ve gii¢lii kas kontraksi-
yonlaridir.

Elektrik yaniklarinda ilk tedavi girisimle-
ri kalpde olusan aritmi, bradikardi gibi bulgu-
larin tedavisidir.

Elektrik yaniklarinda derin doku hasari
nedeniyle eskarotominin yaninda fasiyotomi
de gerekli olabilir.

Nekrotik doku debridmani miimkiin olan
en kisa siirede yapilmalidir. Eskarotomi sira-
sinda debridmanin da yapilmas1 uygun olabi-
lir.

Kimyasal Yaniklar: Kimyasal yaniklarla ter-
mal yaniklar arasinda birgok benzerlik oldu-
gu gibi belirgin farkliliklar da vardir. Her iki
yanuk tiirii de protein denatiirasyonu ile ben-
zer yaralanma mekanizmasina sahipdir.

Kimyasal yaniklarda ilk miidahale yanik
etkeninin bilinmesi ile baglar. Hastanin tiim
giysileri ¢ikartilmali ve bol su ile yikanmali-
dir. Su ile yikama kimyasal yaniklarda ya-
samsal oneme sahiptir ve morbidite ve morta-
litenin azaltilmasinda dogrudan etkilidir. Y1-
kama sirasinda kullanilacak su miktar: kim-
yasal maddenin konsantrasyonuna bagldir.
Yanik asit veya alkali sivilarla olmussa yika-
ma swvistnin pH’sinin 6lgiilmesi irigasyonun
etkinligini belirlemek agisindan 6nemlidir.

Notralizasyonun pratik kullanimi sinirli-
dir.

Kimyasal yaniklarin 6nemli bir yan etkile-
ri de olusturduklar1 ciddi metabolik bozuk-
luklardir. Bu durum en sik kuvvetli asit mad-
delerle meydana gelir. Bu tiir hastalarda ilk 36
saatte uygun araliklarla kan gazi monitdrizas-
yonu gereklidir. Agr1 tedavisi i¢in uygun
analjezik, fazla miktarda irigasyon nedeniyle
olusabilecek hipoterminin 6nlenmesi, yapil-
masi gereken tedavi girisimleridir.

Kimyasal yaniklar, termal yaniklara gore
daha yavas iyilesme gosterirler. Ancak erken
eksizyon ve greftleme kimyasal yaniklarda da
uygulanabilecek bir yéntemdir.

Bazi durumlarda 6zgiil tedaviler gerekli
olabilir. Ornegin Hidroflorik asit yaniklarinda
agrisiz siiregen bir yanik olusur. Doku penet-
rasyonu devam ettikge agr1 ortaya ¢ikar. Bu
hastalarda topikal kalsiyum glukonat kullani-
labilir. Yiizde onluk kalsiyum glukonat doku
igine verilebilir.

Fenol yaniklar: da baslangicta su ile yika-
narak tedavi edilse de daha sonra polietilen
glikol irigasyonu gerekebilir. Bolyelikle suda
¢Oztinimi az olan fenoliin dokudan uzaklas-
tirllmasi saglanmis olur.

YANIK SKARLARINDA TIBBI VE
CERRAHI TEDAVI

Skar dokusu ciddi doku yaralanmas: ve ar-
dindan karmagik bir onarim siireci sonucu
olusur. Hastalarm %26-63'tinde hipertrofik
skar dokusu olusur. Hipertrofik skar dokusu,
gecikmis yara iyilesmesi, enfeksiyon, genetik
predispozisyon gibi bir¢ok etkene baglidir.
Ciddi yanikl hastalarin hastaneden taburcu
olduktan sonra en fazla sikayet¢i olduklar:
konu fiziki goriiniimlerinde ile bozuklugu-
dur.

Tibbi Tedavi Secenekleri

Kompresyon: Hipertrofiye skarin en etkili te-
davisi, hipertrofi olusmadan proflaktik olarak
yapilan tedavileridir. Basing uygulamasi bas-
Iica elastik ya da tiibtiler kompresyon bandaj-
lar1 ve korselerle yapilabilir.

Elastik Bandajlar: Etkili ve ucuz bir yontem-
dir. Sekiz seklinde ve distalden proksimale
dogru uygulanir.
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Tiibiiler Kompresyon Bandajlari: Bandaja go-
re daha homojen basing bagilimi s6z konusu-
dur, katlant1 izi birakmaz.

Korseler: Her hastanin viicut 6lgiilerine gore
yapilan, pahali basing uygulama materyalleri-
dir.

Kompresyon tedavisinin siiresi standart
degildir. Hastada skar olusumunun durmasi,
yanik yarasmnin tamamen kapanmasi, kom-
presyon tedavisine gerek kalmadigmin gos-
tergeleridir.

Silikon Jel Tabakalar

Steroid tedavisi: Triamsinolon asetonid intra-
lezyonel olarak en sik kullanilan steroiddir.
Epitel atrofisi, depigmentasyon ve telenjekta-
zi steroid injeksiyonu komplikasyonlaridir.

Cerrahi Tedavi Secenekleri

Hipertrofik skar olusumu hastada fonksiyon
kaybina veya kisithiligina neden oluyorsa cer-
rahi tedavi giindeme gelmelidir.

Insizyon ve Primer Kapama: Hipertorofiye
ugramus skar intralezyonel olarak ¢ikarilir ve
primer kapatilir.

Skar Revizyonu: Ozellikle eklem yerlerinde
olusan skar dokusu fonksiyon kisithligina ne-
den olur. Z plasti, olusan gerimi azaltmada
sikca kullanilan bir yéntemdir.

Total Eksizyon ve Greftleme: Defektin genis-
ligine ve olusturdugu kozmetik ve fonksiyo-
nel bozukluga baglh olarak diger cerrahi tek-
nikler miimkiin degilse ve hastanin donor sa-
hasi varsa skar dokusunun tamamen ¢ikaril-
mas1 ve tekrar greft ve flep ortiilmesi uygula-
nabilecek bir yontemdir.

EKSFOLYATIF DERI LEZYONLARININ
TEDAVISI

Eksfolyatif deri lezyonlar: olan bir hastada
oncelikle doku biyopsisi ve yara kiiltiirii ile
patoloji ve etken aydinlatilmalidir. Toksik
epidermal nekrozis tanis1 kondugunda etken
ajanin (genellikle sulfonamide veya fenitoin)
hastaya uygulanmasi durdurulmalidir. Yara-
ya gerekli debridman yapilmali, tercihen bi-
yolojik oOrtiiler kullanilarak yara pansumani
yapilmalidir.
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Kalp Hastaliklarinda
Kalp Disi Cerrahi

Dr. Kudret Aytemir, Dr. Ali Oto

Genel anestezi ve cerrahinin neden olacagi
hemodinamik ve metabolik stres kalp-damar
sisteminin kullanildig bircok kompensasyon
mekanizmasinin ¢alismasini gerektirir. Kalp
hastas1 olan bir kisi kalp dis1 cerrahiye gitti-
ginde bu yanitlar yeterli olamayabilir ve ayri-
ca zaten rahatsiz olan dolagim sistemi tizerine
ek bir yiik olusturur. Aslinda kalp hastalari-
nin kalp dis1 cerrahi girisim sirasindaki (en
onemli) risk klinik olarak sessiz veya gorii-
niiste stabil olan bir koroner arter hastaliginin
cerrahinin olusturacagi strese bagh olarak
acik hale gelmesi ile ilgilidir. Bir kez risk fak-
torleri belirlendikten sonra hasta bu kosullar:
degistirebilecek bicimde degerlendirilir ve pe-
rioperatif morbidite ve mortalite en aza indi-
rilmeye calisilir.

Diger taraftan acil cerrahi girisimler, aor-
tik ve diger vaskiiler cerrahi, ortopedik cerra-
hi ve intratorasik veya intraperitoneal cerrahi
diger cerrahi girismelere gore daha siklikla

Tablo 43-1 @ Kalp Disi Ameliyatlarda Kardiyak Risk*

kardiyak komplikasyonlarin goriildigii alan-
lardir (Tablo 43-1).

Cerrahi islem sirasinda kardiyak kompli-
kasyonlarin gelisebilecegi basit klinik veriler-
le kestirilebilir. Kabaca angina pektorisi, mi-
yokard infarktiisti olmayan gen¢ ve kadin
hastalar en az risk tasirlar. Gogiis agris1 olan
yash erkeklerde veya koroner arter hastalig
igin risk faktorleri tasiyanlarda ise risk orta
derecede artis gosterir. Bilinen koroner hasta-
Iig1 (tipik angina veya 6nceden gegirilmis mi-
yokard infarktiisii) veya kalp yetmezligi belir-
tilerinin varlhig: (ral, S3 gallop, jligiiler venoz
distansiyon), yasl bir erkekte 6nemli risk ne-
deni olarak goriilmektedir. Akut koroner sen-
drom klinigi goésteren olgularda ve yakinda
dekompanse kalp yetmezligine girmis olan-
larda cerrahi girisim riski en yiiksektir.

Hastaya hangi laboratuvar incelemesinin
yapilacagina risk gozden gecirildikten sonra
karar verilmelidir. Yapilacak incelemeler ara-

Siniflamasi

Yiiksek Risk
(Bildirilen kardiyak risk siklikla>%5)

Orta Risk (%1-5)
(Bildirilen kardiyak risk genellikle<%5

Diistik Risk
(Bildirilen kardiyak risk genellikle<%1

« Acil major ameliyatlar, 6zellikle yaglilarda

« Aortik ve di§er major vaskiiler cerrahi

« Periferal vaskiiler cerrahi

« Fazla svi sifti ve/veya kan kaybinin beklendigi uzun
stireli cerrahi iglemler

* Karotid endarterektomi

* Bas ve boyun cerrahisi

* Periton igi ve toraks ici cerrahi
* Ortopedik cerrahi

* Prostat cerrahisi

 Endoskopik iglemler

* Yiizeyel cerrahi iglemler
« Katarak cerrahisi

* Meme Cerrahisi

*Kardiyak 6lim ve dldiiriici olmayan miyokard infarktiisii insidansi
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sinda, koroner anjiyografi ve sol ventrikiil
fonksiyonunu veya miyokard iskemisini gos-
terecek non-invazif yontemler sayilabilir.

Genel anestezi ve nonkardiyak cerrahi ya-
pilacak olan hastalarda, kardiyovaskiiler sis-
tem ek yiikle kars: karsiya kalmaktadir. Sonug
olarakda kalp dis1 cerrrahi yapilan kalp hasta-
larinda mortalitenin ¢ogunlugu kardiyovas-
kiiler komplikasyonlardan kaynaklanmakta-
dir.

Bu nedenle ameliyattan elde edilecek ya-
rar ile ameliyat sirasinda hastanin kars: karsi-
ya kaldigi risk birlikte degerlendirilmelidir.

Ameliyatin Tiirii

Kalp dis1 cerrahi girisimler arasinda en yiik-
sek kardiyovaskiiler komplikasyon orani, aor-
tun klemplenmesi nedeniyle miyokardiyu-
mun ¢ok fazla stress altinda kaldigi, siv1 ve
elektrolit dengesinde bozulmanin oldugu ab-
dominal aort anevrizmas: cerrahisidir. Bu-
nunla birlikte abdominal veya torasik bolgeye
yapilan cerrahi girisimlerdeki kardiyak
komplikasyon riski ekstremitelere yapilanlar-
dan daha fazladir.

Ameliyatin Siiresi

Kardiyovaskiiler mortalite ve morbitide riski
genellikle anestezinin siiresi ile ilsikilidir.

Acil Ameliyat

Ameliyat acil sartlar altinda yapildiginda kar-
diyovaskiiler hastalig1 olan hastalarda morta-
lite yiiksektir. Acil cerrahi yapilmas: duru-
munda kardiyak komplikasyon oram elektif
cerrahiye gore 2.5-4.0 kat artar.

KARDIYAK RiSKiN
DEGERLENDIRILMESI

Dokuz risk faktorii; yetmis yasindan fazla
yas, 6 aydan daha yakin zamanda miyokard
infarktiisii gegirmis olma, {iglincii kalp sesi
veya boyunda jligiiler venéz dolgunlugun
varli1, 6nemli valviiler aort stenozu, ameli-
yat 6ncesi EKG’de siniis ritmi ve atrial ekstra-
sistoller disinda bir ritim, intraperitoneal in-
tratorasik veya aortik cerrahi, acil cerrahi ve
genel durumun kétii olmasidir.

Bununla birlikte, bugiin igin bile tama-
miyle elektif bir cerrahi girisimin akut miyo-
kard infarktiisii sonrasinda miimkiinse 6 ay
ertelenmesi en fazla kabul goren yaklagimdir.

Kalp Dis1 Cerrrahiye Gidecek Kardiyak
Hastalarda Genel Yaklagim

Kalp dis1 cerrahi uygulanacak hastalarin ba-
sarili bicimde ameliyat oncesi degerlendiril-
mesi ancak hastay1 ameliyat edecek cerrahin
ve dahiliye konsiiltanin birlikte davrandig:
bir ekip ¢alismast ile olasidir. Kalp hastalig:
olan hastalarin ameliyat 6ncesi degerlendiril-
mesi normal izlenimlerinde yapilan degerlen-
dirmelerle ayni prensiplere sahiptir. Ancak
bu durumda degerlendirme, ameliyatin acili-
yeti, cerrahinin tipi, risk faktorlerinin varlig
gibi ek faktorlere baghdir. Baska bir degisle
acil cerrahi yapilacak hastalarda sadece ¢ok
gerekli olan testler ve girisimlerin yapilmasi
uygundur.

Ameliyat Oncesi Degjerlendirme

Acil cerrahi durumlarda, degerlendirme hizli,
basit ve hayati 6nemi olan tetkikler ile yapilabi-
lir (kardiyovaskiiler bulgular, hemotokrit, elek-
trolitler, bobrek fonksiyonlar: ve EKG gibi).

Kalp hastaligr olan hastalarda komorbid
hastaliklar siklikla aneztesi riskini artirir ve
kardiyak hastaligin kontroliinii zorlastirabilir.
Bu komorbid hastaliklardan en sik karsilasi-
lanlar1 pulmoner hastaliklar, diabetes melli-
tus, renal yetmezlikler ve hematolojik bozuk-
luklardir.

Degerlendirmede iyi bir 6ykaii, fizik ince-
leme ve EKG genellikle riskin saptanmast igin
yeterlidir. Tablo 43-2’de belirtildigi gibi spesi-
fik risk siniflamasi igin klinik faktorler 3 grup-
ta toplanmugtir.

* Yiiksek riskler, var ise yogun degerlendir-
me ve etkin tedavi gerekir, cerrahi girisin
acil degil ise cerrahi geciktirilebilr veya
iptal edilebilir.

¢ Orta riskler, perioperatif kardiyak komp-
likasyonlar i¢in iyi belirleyicilerdir ve has-
tanin mevcut durumunun dikkatli deger-
lendirilmesini gerektirirler.
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o Diistik riskler, perioperatif riski bagimsiz
olarak artirdiklar1 gosterilememis olan
kardiyovaskiiler belirleyicilerdir.

Hastada ytiksek risk faktorleri (Tablo 43-
2) ya da kararsiz angina bulgularindan biri
varsa ameliyat kalp yoniinden tedavi bitene
kadar ertelenmelidir. Bu gruptaki hastalara
koroner anjiyografi yapilmali ve tedavileri
ona gore planlanmalidir. Hasta klinik olarak
orta derecede risk gurubunda ise (Tablo 43-2),
fonsiyonel kapasitesine bakilir. Fonsiyonel
kapasitesi iyi ve cerrahi risk orta veya diisiik
diizeyde ise ameliyata engel yoktur. Cerrahi
risk yiiksek ve/veya fonksiyonel kapasite 4

Tablo 43-2 @ Yiiksek Perioperatif
Kardiyovaskiiler Riskin (Miyokard infarktisii,
Kalp Yetmezligi, (")Il'.im) Klinik Belirleyiciler)
Yiiksek
Kararsiz koroner sendromlar
e Akut yada yeni gegirilmis miyokard infarktist
(miyokard infarktiisti sonrasi 7-30 giin) (kli-
nik belirti olarak veya girisimsel olmayan ¢a-
lismalarda 6nemli iskemi bulgulari ile birlikte)
e Kararsiz angina veya siddetli angina (Kanada
siniflamasina gore sinif I11-1V)
Dekompanze kalp yetmezligi
Onemli aitmiler
e Yiksek dereceli AV bloklar
e Altta yatan kalp hastaligi ile birlikte sempto-
matik ventrikiler aritmiler
e Ventrikiil hizi kontrol edilemeyen supraventri-
kiiler aritmiler
e Siddetli kapak hastaliklar
Orta
Hafif angina pektoris (Kanada siniflamasina gére sinif |
veya Il)
Oykii veya EKG de patolojik Q dalgas! ile tesbit edilen es-
ki miyokard infarktiisii
Kompanse veya 6nceki kalp yetmezligi
Diabetes mellitus (6zellikle insiilin bagimli ise)
Bébrek yetmezligi
Disik
ileri yas
Anormal EKG (sol ventrikiil hipertrofisi,sol dal blogu,
ST-T anormallikleri)
Siniis ritminden farkl bir ritm olmasi (6rnegin atriyal
fibrilasyon)
Diisiik fonksiyonel kapasite (6rnegin eldeki manav can-
tast ile bir kat merdiven cikarken yorulma)
inme oykiisii
Kontrol altinda olmayan hipertansiyon

Met'in altinda ise girisimsel olmayan testler
yapilarak risk belirlenir.

Altta Yatan Kalp Hastaligina Gire Ozel
Durumlarin Degerlendirilmesi

Koroner Arter Hastahigi

Koroner arter hastaliginda kalp dis1 cerrahi
girisimlerin olusturacagi esas riskler periope-
ratif miyokard infarktiisii veya kardiyak
oliimlerdir. Eldeki veriler 6nceden koroner
bypass yapilmasinin hem perioperatif miyo-
kard infarktiisii sikligim1i hem de ameliyat
mortalitesini azalttigini gostermektedir. Dola-
yisiyla oOzellikle kalp disi ameliyatlarinin
6nemli risk olusturmayacag diisiiniilen koro-
ner arter hastalarinda eger kalp dis1 ameliyat
acil degil ise, 6nce koroner cerrahisinin uygu-
lanmasi daha sonra diger ameliyatin yapilma-
s1 uygun olacaktir.

Koroner arter hastalarinda, ameliyat 6n-
cesi Oykdi, fizik inceleme ve noninvazif testler-
le su 3 soru yanitlanmalidir: 1. Tehlike altin-
daki miyokard alani ne kadardir ? 2. Iskemi
esigi ve iskemi yaratacak stres miktar1 ne ka-
dardir ? 3. Hastanin ventrikiiler fonksiyonlar:
nasildir?. Uygulanan stres testlerinde ortaya
¢ikan iskemik yamitin derecesine bakilarak
hastanin prognozu belirlenmelidir.

Ozellikle koroner arter rezervinin sinirh
oldugu bilinen hastalarda ameliyat sirasinda
kan basinci diigsmelerinden kaginilmast ve or-
taya ciktig taktirde hizla diizeltilmesi gerekir.

Iskemik kalp hastalig1 olan kisilerde dykii
son derece 6nemlidir. Yas, cins ve diyabet
varlig1 kalp dis1 cerrahi yapilan hastalardaki
sonuglari etkiler. Intraoperatif ve perioperatif
miyokard infarktiisti mortalitesi yashlarda
daha ytiksektir, cinsiyet nemlidir.

Kararsiz (stabil olmayan) angina pektoris
o6nemli bir cerrahi risk olusturur. Bu nedenle
yasamsal 6nemi olan acil ameliyatlar disinda-
ki ameliyatlarin ertelenmesi gerekir.

Son olarak ameliyat sonras1 miyokard in-
farktiislerinin ¢ogunlugunun 3.-5. ameliyat
sonrasi giinlerde ortaya ¢iktig1 animsanmali
ve yiiksek riskli koroner arter hastalar ameli-
yat sonrasi en az 6 giin bu yonden yakin iz-
lemde tutulmalidur.
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KORONER ARTER HASTALIGINDA
KALP DISI CERRAHI ONCESi TEDAVI

Koroner Bypass Gerrahisi

Koroner arter bypass cerrahisine bagli kardi-
yak risk genellikle kalp dis1 cerrahinin riskin-
den daha yiiksek oldugu icin ameliyat 6ncesi
dénemde nadiren gerekir. Eldeki veriler énce
Koroner arter bypass cerrahisi daha sonra
elektif kalp dis1 cerrahi yapilan hastalarda
prognozun daha iyi oldugunu gostermekte-
dir.

Hipertansiyon

Genis calismalar Evre 1ve 2 hipertansiyonun
(<180 /110 mmHg) perioperatif komplikas-
yonlar i¢in bagimsiz bir risk faktorii olmadigi-
n1 ortaya koymustur. Genis calismalar hafif
diyastolik hipertansiyonun (110 mmHg’'dan
az diyastolik kan basinci) tek basina ameliyat
oncesi bir risk faktorii olmadigini ortaya koy-
mustur. Ancak diyastolik kan basinci 110
mmHg tizerine ¢ikinca perioperatif morbidite
ve mortalite artar ve 6nemli ameliyat sirasin-
da hipotansiyonla birlikte miyokard iskemisi
ve ameliyat sonras1 bobrek yetmezligi sikli-
ginda belirgin artis goriiliir. Iyi kontrol edil-
mekte olan hafif-orta siddette hipertansiyonlu
hastalarda bile eger birlikte renal veya sereb-
ral vaskiiler hastalik, hipertansif kalp hastali-
g1, onceden gegcirilmis miyokard infarktiisii
veya kararsiz angina pektoris varsa periope-
ratif sorunlar ciddi boyutlara ulasir ve cerrahi
islemin morbidite ve mortalitesi bu tiir komp-
likasyonu bulunmayan iyi kontrolde hafif-or-
ta hipertansiyonlu hastalara gore ¢ok daha
sikca beklenmelidir.

Daha 6nceden kontrolde olan kan basinci-
nin kontrolden ¢ikmasi veya yeni baslayan hi-
pertansiyon olgularinda elektif cerrahi giri-
simler en azindan tarusal islemler tamamla-
nincaya dek ertelenmelidir.

Agir primer hipertansiyonlu hastalarda
(diyastolik kan basinct 110 mmHg tizerinde)
elektif cerrahi girisimler kan basinci yeterince
kontrol altina alinincaya dek ertelenmelidir.
Malign hipertansiyon oldukga biiyiik bir cer-
rahi risk tagsir.

Ozellikle yeni baglangic gdsteren ve ciddi
hipertansiyonlu olgularda tedavi edilebilir

nedenlerin (feokromasitoma, renal arter ste-
nozu, aort koarktasyonu, ditiretik tedavisi ol-
maksizin hipokalemi varliginda hipertansi-
yon vars ise hiper aldosteronism) saptanabil-
mesi icin elektif cerrahi ertelenebilir. Eger fe-
okromasitoma olasilig: yiiksekse tanmnn ko-
nulmasi igin cerrahi ertelenmelidir. Abdomi-
nal bolgede duyulan tifiirtim renal arter ste-
nozunun bir bulgusu olabilir.

Ayrica uzun stireli hipertansiyon olgular:
da eger ameliyat 6ncesi EKG'den yeni degi-
siklikler ortaya ¢ikmuissa elektif cerrahi durum
acikliga kavusuncaya ve miimkiinse diizelti-
linceye dek ertelenmelidir.

Ameliyat 6ncesi antihipertansif tedavinin
kesilip kesilmeyecegi ve kesilecekse ne zaman
kesilecegi konusu yakin zamana kadar hep
tartisma konusu olmustur. Ancak bunun igin
genelde kabul goren goriis bir istisna diginda
(monoamin oksidaz inhibitorleri) antihiper-
tansif ilaglarin hemen hepsinin ameliyat gii-
niine kadar kullanilabilecegidir. Ameliyat sa-
bahi dahi hastalar ¢ok az bir miktar su ile an-
tihipertansif ilaglar1 alabilirler.

Bu arada ameliyat dncesi dénemde kesil-
meleri halinde “ilacin kesilmesi (withdrawal)
sendromu” belirtilerine yolagan iki grup ilag
betabloke ediciler ve clonidine’dir. Bu neden-
le bu iki grup ilaca da perioperatif donemde
devam edilmesi 6zel bir énem gosterir.

Ozetlemek gerekirse yiiksek kan basmci
ameliyat 6ncesi dénemde diizenlenmelidir.
Her bir hastanin 6zgiin kosullarina bagl ola-
rak kararlastirilir.

Kalp Kapakcik Hastaliklari

Onemli aort darhg1 kalp disi cerrahi igin ba-
gimsiz ve onemli bir risk faktoriidiir. Aort
darlhig: ciddi ve semptomatikse elektif cerrahi
ertelenmeli veya iptal edilmelidir. Bu hastalar
elektif cerrahi 6ncesinde aortik kapak replas-
mani gerektirir. Yapilamayan hastalarda kalp
dist cerrahinin mortalitesinin yaklasik %13
olabilecegi bilinmelidir. Bunun yaninda bu
hastalarda atriyal fibrilasyonun tolere edile-
meyecegi diistiniilmeli ve ortaya ¢ikti81 taktir-
de hizla diizeltilmesi ve siniis ritmine dondi-
riilmesi yoluna gidilmelidir.

Aortik yetmezligi olan hastalarda ameli-
yat 6ncesi voliim kontrolii ve afterload azaltil-
mas1 dnem kazanmaktadir.
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Mitral darlig olan hastalar perioperatif iz-
lem agisindan belki de en 6nemli grubu olus-
tururlar. Mitral darligr olan hastalarda sivi
yiiklenmesinden kaginilmasi gerekir. Tasikar-
di mitral darlikli hastalar tarafindan en az to-
lere edilir.

Mitral yetmezligi olan hastalarda sol ven-
trikiil ejeksiyon fraksiyonunda hafif azalma bi-
le 6nemlidir ve azalmis ventrikiiler rezervin
bir géstergesi olabilir.

Yapay kapak tasiyan hastalarda antiko-
agiilanlarin kisa siire kesilmesinin énemli bir
kotii etkisinin olmayacag: diisiiniilebilir. Oral
antikoagiilanin ameliyattan birka¢ giin dnce-
sinden kesilerek ameliyat sonrasi ikinci giin-
den sonra baglamasi siklikla uygulanan bir
yol haline gelmistir.

Daha 6nce kalp ameliyati olmus bir¢ok ki-
si aym1 zamanda antiagregan ila¢ da kullan-
maktadirlar. Ozellikle aspirinin ameliyat son-
ras1 donemde kanama sorunlarina yolagabile-
cegi gozoniinde tutularak en az bir hafta 6n-
ceden kesilmesinde yarar vardir.

Son olarak kapak hastalig1 olan hastalarin
enfektif endokardit igin antibiyotik profilaksi-
si gerektirdigi de unutulmamalidir.

Konjestif Kalp Yetmezligi

Ugiincii kalp sesi veya kojestif kalp yetmezli-
gi bulgulari, alveolar pulmoner 6dem ve kon-
jestif kalp yetmezligi varliginda kalp dis1 cer-
rahi koétii prognoz ile iliskili bulunmustur.

Bildirildigine gore akciger 6demi daha
¢ok anestezinin bitimini izleyen ilk saatte ve
en fazla da ilk 30 dakika i¢inde ortaya ¢ikmak-
tadir.

Konjestif kalp yetmezligi olan ve ilag te-
davisi alan hastalar perioperatif dénem bo-
yunca ilaglarina diizenli devam etmelidirler.

Ameliyat Oncesi dijitalizasyonun yapil-
masi gereklidir.

Miimkiinse kalp yetmezliginin etiyolojisi-
nin saptanmasi dnemlidir.

Aritmiler, ileti Bozukluklari, Gegici
veya Kalici Kalp Pilleri ve Kalp Ici
Defibratorlii Hastalar

Aritmiler ve ileti bozukluklar1 ameliyat 6nce-

si donemde ozellikle yaghlarda siktir.
Ventrikiiler erken vurular, kompleks ven-

trikiiler ektopi veya kisa siireli ventrikiiler ta-

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

Ameliyat 6ncesi siniis bradikardisi veya
kronik bifasikiiler blogu olan (sag dal blogu
ile birlikte sol 6n veya arka dal blogu; sol dal
blogu) hastalarda perioperatif ileri derecede
kalp blogu nadiren gelisir.

Kalic1 kalp pili tasiyan hastalarin islem
oncesinde kalp pili fonksiyonu yoniinden de-
gerlendirilmesi gerekir. Kalic1 kalp pili tasi-
yan hastalarda cerrahi sirasinda en énemli so-
run elektrokoterin olusturdugu elektro man-
yetik enerjiden kalp pilinin etkilenmesidir.
Bunu 6nlemek igin koterin toprak plag: kalp
pilinden miimkiin oldugunca uzaga konmali-
dur.

Kalp Digi Cerrahi Oncesi Degerlendirmede
Yapilacak Cerrahinin Ozellikleri
Cerrahinin biiytikligii gibi bir ¢ok faktor
elektif cerrahi yapilan hastalarda kardiyak
riski etkiler. Major torasik, abdominal veya
vaskiiler cerrahi girisimler, 6zellikle 70 yas
iizeri bireylerde uygulandiginda perioperatif
kardiyak morbidite yiiksektir.

Kardiyak komplikasyonlar biitiin peri-
operatif Oliimlerin yaklasik yarisindan so-
rumludur ve oliimctil olaylar ameliyat 6ncesi
dénemde koroner arter hastaligi belirtileri
olan hastalarda 5 kat daha fazla goriilmekte-
dir. CASS (“Coronary Artery Surgery Study”)
calismasi verilerine gore, bilinen koroner arter
hastalig1 olan bireylerde kalp dis1 cerrahi 6n-
cesi bypass ameliyatu riski belirgin azaltmak-
tadir.

Kalp Disi1 Cerrhiye Gidecek Olan
Kardiyak Hastalarda infektif
Endokardit Profilaksisi

Yapilan ¢alismalarda romatizmal kapak has-
talig1, protez kapaklar, ventrikiiler septal de-
fekt vb gibi hastaliga sahip olanlarda bakteri-
yemi ile sonuglanan girisimsel veya cerrahi is-
lemlerde enfektif endokardit riskinin arttig
gosterilmistir. Bu nedenle enfektif endokardit
igin riskli olan kalp hastaligina sahip olanlar-
da bakteriyemiye neden olabilecek ameliyat-
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Tablo 43-3 @ inekfif Endokardit Profilaksisi
Onerileri
Infektif endokardit profilaksisi 6nerilenler
e Prostetik kalp kapaklar (Biyoprotez, Homog-
reft kapaklar)&
+  Onceden endokardit gecirmis olgular&
e Kompleks siyanotik konjenital kalp hastalikla-
r (tek ventrikil, transpozisyon, Fallot tetralo-
jisi)&
*  Cerrahi olarak pulmoner sant uygulanan olgu-
lar&
e Yukandakilerin digindaki konjenital kalp has-
taliklarig (Sekundum tipi ASD diginda)
»  Edinsel kapak hastaliklari (romatizmal kapak
hastaliklari)£
e Hipertrofik kardiyomiyopati¢
*  Mitral kapak prolapsusu (yetmezlik ve/veya
kapakgik kalinlagmasi ile)
Endokardit profilaksisi énerilmeyenler
» izole sekundum tipi atriyal septal defekt
e Cerrahi olarak diizeltilmis ASD, VSD, PDA
e Mitral kapak prolapsusu (mitral yetmezlik ol-
madan)
e Kawasaki hastaliji (kapak disfonksiyonu ol-
madan)
e Akut romatizmal ates gecirmis olmak (kapak
disfonksiyonu olmadan)
e Kardiyak pacemakerlar ve defibrilatorler

& infektif endokardit igin yiiksek riskli olgular
£ infektif endokardit iin orta riskli olgular

lar 6ncesi veya travmalarda mutlaka profilak-
si yapilmalidur.

Streptokoklar, dogal (nativ) kapak endo-
kardititlerinin yaklasik %60-80’inden sorum-
ludurlar. Bunlarin yaridan fazlasindan orofa-

rinks florasinin dogal iiyesi olan viridans
streptokoklar sorumludur.

Enterokoklar gastrointestinal sistem ve 6n
tiretra florasinin dogal iiyesidirler ve bu ne-
denlede gastointestinal ve tirogenital girisim-
lerde profilaksinin ana hedefini olustururlar.
Enterokok dis1 D grubu strepkokoklar, kolon
florasinda bulunurlar. Streptococcus bovis
endokarditit daha ¢ok 60 yas tizerindeki erke-
lerde goriiliir ve vakalarin 1/3 ten fazlasinda
bir kolon karsinomu ve ya karsinoma doniise-
bilecek vill6z adenom yada polip gibi bir lez-
yon vardir.

Stafilokok bakteriyemisi ve endokarditi
ile damari¢i uyusturucu kullanimi arasinda
yakin bir iligki vardir.

Mantarlar da damar ici uyusturucu kulla-
nimi1 disinda ¢ok nadiren dogal kapak endo-
karditine yol acarlar.

Kalp Disi Cerrahi Oncesi Degerlendirmede
Kullanilan Tanisal Yontemler

Ameliyat oncesi déonemde yapilacak tamam-
layici testlerin amaclari; 1: fonksiyonel kapasi-
tenin objektif olarak degerlendirilmesi; 2:
o6nemli miyokardiyal iskemi veya kardiyak
aritmi varligmmin belirlenmesi; 3:perioperatif
kardiyak risk ve uzun dénem prognozoun be-
lirlenmesidir.

Hangi Testin Yapilacagina Karar Verme

Genellikle ayrintili bir 6ykii, fizik inceleme ve
EKG karar vermede yeterlidir.



Meme Muayenesi

Meme hastalarinin %90’inda ¢ogu hastalikla-
rin1 kendileri bularak hekime bagvururlar.
Her muayene gibi meme muayenesi de 6ykii
alinmasi ile baslar. Hastanin 6ykiisii, muaye-
ne i¢in soyunup hazirlanmadan 6nce yani
giinliik giysileri tizerinde iken alinmalidir.
Muayene i¢in soyunduktan sonra dykii alinur-
sa, bu gegen siire icinde hasta sabirsizlanir ve
endigesi artar.

Hastalik Oykiisii

Meme Muayenesinde Sorulacak Sorular: Bun-
lar, mensturasyon, gebelik, dogum, laktasyon
durumlari, soy ge¢misi ve hormon tedavisi ile
ilgili sorulardr.

Meme hastalarinin yakinma konulari ara-
sinda birinci siray1 hastanin sanci ya da acima
olarak tanimladigi meme agrisi alir. Bundan
sonra ikinci ve tiglincii yakinma olarak meme-
de bir sertlik ya da kitle ve meme bas1 akinti-
st gelir. Bu tigiinden sonra seyrek olarak me-
me basinda erozyon, meme derisinde iilseras-
yon, eritem, meme basinda ve meme derisin-
de gekilme yakinma konusu olabilir.

Bundan sonra hastanin dykiisiiniin alin-
masma gegilir. Ik soru yakinma konusunun
ne zaman basladigidir. Bundan sonra sorula-
cak soru, bu yakinma konusunun hasta tara-
findan nasil farkedildigidir. Daha sonra, bu
yakinma ile doktora ilk kez ne zaman gittigi
sorulur.

Bundan sonraki sorular, hastanin sekstiel
durumu ve buna bagh endokrin degisiklikler-
le ilgilidir.

Evlilik durumu hakkinda yeterli bilgi
alindiktan sonra, gebelik durumu hakkinda
sorular sorulur. Hastanin kag kez gebe kaldi-
81, ka¢ dogum yaptigi, kag spontan diisiik ol-
dugu, kag provoke diisiik oldugu ve kag kiire-
taj yapildigi, yine ayr1 ayr1 ve titizlikle sorul-
malidir.

Dr. Hiisnii Goksel

Bundan sonra hastanin laktasyon duru-
mu 6grenilir.

Ardindan hastanin menstruasyon duru-
mu ile ilgilidir. Hastanin mensturasyonunun
kag¢ yasinda basladigi, periyodunun kag giin
oldugu, mensturasyonun ka¢ giin siirdiigii
sorulur. Eger hasta menapoza girmisse, ne ka-
dar zamandir menapozda oldugu 6grenilir.

Bundan sonraki soru hastanin soy ge¢mi-
si ile ilgilidir. Hastanin yakinlarinda herhangi
bir meme hastalig1 olup olmadig, varsa ve bi-
liniyorsa o hastaligin tanisi, yakinlik derecesi
ve hastanin o sirada kag yasinda oldugu soru-
lur. Bundan sonra, genel olarak hastanin so-
yunda, yakinlarinda herhangi bir kanser olup
olmadig1 sorulup 6grenilir.

Son soru hormon tedavisi hakkindadir.
Herhangi bir nedenle bir hormon tedavisi yapi-
lip yapilmadigl, yapildiysa ne kadar zaman 6n-
ce, ne kadar siire, ne bigcimde, hangi yolla (ag1z-
dan, intramuskiiler, vb.) yapildig1 6grenilir.

Fizik Muayene

Uygun ve rahat bir meme muayenesi yapabil-
mek icin yiiksekge bir muayene masas1 gerek-
lidir. Oyle ki, hasta muayene masasina otur-
dugunda, boyu muayene eden doktorun bo-
yuna esit olmalidir. Muayene odasi iyice ay-
dinlik olmaly, ayrica bir ya da iki ayakli lamba
konulmalidir. Fizik bulgular biitiin ayrintilar:
ile gozlem kagidina yazilir ve bir diyagrama
islenir (Sekil 53-1). Fizik muayene sirasinda,
hastanin soyunmaya baslamasindan muaye-
nenin bitip hastanin giyinmesine kadar yanin-
da bir hemsirenin bulunmasi, muayene sira-
sinda hastaya yardimci olarak gereksiz za-
man yitimini 6nledigi gibi, hastanin sikilgan-
Iigmin ortadan kalkmasina ve doktorun me-
dikolegal sorunlarla karsilasmamasina yar-
dima olur.

284
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$Sekil 53-1.—Meme muayene diyagrami

1. Hastamin Hazirlanmasi: Meme muayene-
si i¢in hastanin belden yukarisinn tii-
miiyle soyulmus olmasi gerekir. Hasta so-
yunduktan sonra, eger varsa meme mu-
ayenesi icin 6zel olarak hazirlanmis olan
bir meme pelerini, bu yoksa bir carsaf
omuzlarma konur ve tiimiiyle ortiilerek
muayene masasina oturtulur.

2. Inspeksiyon: Once memelerin genel duru-
mu gozlenir. Burada memelerin simetrik
olup olmadigmna bakilir. Cogu kadinda,
normal durumda memelerden biri 6biirii-
ne gore biraz daha biiyiikgedir. Memele-
rin genel durumundan sonra her iki me-
mede areola ve meme baslarinin goriinii-
stine bakilir. Meme basinda ¢ok kiigiik de
olsa bir erozyon, iilserasyon ya da gekinti
olup olmadig arastirilir. Bazi kadinlarda
meme gelisiminin baglangicindan beri, bir
meme bas1 ya da her ikisi igeri ¢okiik ve
oblik bir ¢izgi biciminde olabilir. Boyle bir
gorliniimle karsilagilirsa, bunun ne za-
mandan beri bu bigimde oldugu sorulur.

Bundan sonra meme derisinin inspeksi-
yonuna gecilir. Meme derisinde eritem, ret-
raksiyon olup olmadig aragtirilir. Inspeksi-
yon meme retraksiyon testlerinin yapilmasi
ile sonuglanir. Bazi durumlarda meme deri-

sindeki ¢ekinti hasta otururken kendiliginden
goriiniirse de, hastanin elleri yukar1 kaldirtil-
dig1 ve kalgasmna bastirtildig1 zaman var olan
deri gekintisi derinlesebilir, goriinmeyen bir
deri ¢ekintisi de goriinebilir duruma gelebilir.
Bu testlere retraksiyon testleri denir. Hasta el-
lerini yukariya kaldirdiginda memenin sus-
pansuar ligamenti gerilir ve meme 6nytiziine
yakin olan bir tiimoriin yaptig: ¢ekilme gorii-
liir. Eller kalcaya bastirildiginda da pektoralis
major kasi kasilir ve arka ytize yakin bir tii-
moriin gekintisini ortaya ¢ikarir.

3. Palpasyon: Meme muayenesinde palpas-
yon, boyundan baslar ve hastanin yakin-
ma konusu olan memesinde biter. Palpas-
yonda, palpasyon yapan elin ikinci, tigiin-
cii ve dordiincii parmaklarmnin distal fa-
lankslarinin palmar yiizleri kullanilir ve
fazla basing yapmamaya calisilir. Lenf no-
du palpasyonunda hasta normal olarak
oturur ve bas1 tam karsiya bakar. Hasta-
nin kargisinda bulunan hekim, her iki eli-
nin ikinci, tiglincti ve dordiincti parmak
falankslarinin palmar yiizleri ile boyunun
her iki tarafinda mastoid progeslerden
basliyarak, asag1 ve ice dogru ilerliyerek
sternokleidomastoid kas1 boyunca boyu-
nu palpe eder ve klavikulaya geldigi za-
man her iki el laterallere dogru uzaklasa-
rak supraklavikuler fossada palpasyon
yapar. Bu yolla, boyunda bir lenf nodu
bulunup bulunmadig), tiroidde bir pato-
loji olup olmadig: ve supraklavikuler fos-
salarda palpabl bir lenf nodiilii bulunup
bulunmadig1 anlagilmis olur.

Boyun ve supraklavikiiler fossalarin pal-
pasyonundan sonra aksilla palpasyonu gelir.
Aksilla palpasyonu yine hasta oturur durum-
dayken yapilir. Muayeneye hastanin yakin-
masi olan yandan degil de kars1 yandan bas-
larur (Sekil 53-2). Eger hasta sol memesindeki
bir tiimorden yakiniyorsa ilk muayenesi yapi-
lacak olan aksilla sag aksilladir. Hastanin han-
gi yandaki aksillas1 muayene edilecekse, he-
kim o yandaki elini avug ici yukar1 gelmek
iizere ileriye uzatir. Ornegin hastanin sag ak-
sillas1 muayene edilecekse hekim sag elini
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kullanir ve hastanin dirseginden tutar. Bu si-
rada hem hastanin, hem de hekimin dirsek
eklemleri fleksiyona gelmeli ve hastanin 6n
kolu hekimin 6n kolu iizerine gevsek olarak
birakilmalidir. Hastaya kendisini sikmamasi
ve Ozellikle omuz eklemini gevsek birakmasi
sOylenir. Bundan sonra hastanin humerusu
abduksiyona getirilir ve 6biir el (hastanin sag
aksillas1 muayene ediliyorsa hekimin sol eli)
ikinci, ti¢tincli ve dordiincii parmak palmar
ylizleri hasta gogsiine doniik olarak aksilla
derinligine dogru uzatilir. Bu el uzatilirken
hastanin humerusu asag1 dogru indirilerek
addiiksiyona gecirilir ve bdylece aksilla kap-
sami, onden arkaya, yukaridan asagiya dogru
asir1 bastirmaksizin palpe edilir. Hastanin
saglam yaninda aksilla muayenesi bittikten
sonra, yakinma konusu olan meme ile yanda-
ki aksillanin muayenesine gegilir ve biraz 6n-
ce agiklanan islem uygulanur.

Aksilla muayenesinden sonra sira meme-
lerin palpasyonundadir. Once hastamn yakin-
ma konusu olmayan memesi muayene edile-
cek, sonra asil yakinma konusu olan memenin
muayenesi yapilacaktir. Meme muayenesi
hasta sirt tistli yatar pozisyonda iken yapilir
ve memenin tam gogiis duvarma oturmasi ve
laterale yatmamasi igin o yan sirt1 altina kii-
¢lik bir yastik konur. Bir meme muayenesinde
iki kiigiik yastiga gerek vardir. Birisi sirtinin
altina konacaktir, 6biirti ise hastanin basmin
altina konacak olan yastiktir. Once hasta mu-

Sekil 53-2.—Aksilla muayenesi

ayene masasi iizerine, yiizii masanin ayak ta-
rafina gelmek tizere oturtulur. Yiizii masanin
ayak ucuna doniik olarak oturtulan hastanin
yatacag1 yere ve vertebranin sag yanina gel-
mek tizere kiiciik bir yastik yerlestirilir ve
hastanin yatti$1 zaman basinin gelecegi yere
de basa ayrilan yastik konur ve bundan sonra
kendisini tiimiiyle arkaya dogru birakmasi,
yatmasi sOylenir. Daha sonra hastanin aymn
yandaki kolu, basinin yukarisindan bas yasti-
ginin tizerine konur ve yiizii ters tarafa ¢evri-
lir. (Sekil 53-3) Boylece meme tam gogiis du-
vari iizerine oturmus olur ve aksilla da gorii-
lebilecek alana gikmus olur. Bu da yapildiktan
sonra, arttk meme palpasyona hazirdir. Bura-
da da palpasyon yine bir elin ikinci, tiglincii
ve dordiincii parmaklarinin son falankslari-
nin palmar ytizleri ile yapilir. Memenin palpe
edilmeyen hicbir yerinin kalmamasi igin, me-
me bir saat kadran1 gibi kabul edilir ve saat 1,
2,3 ve obiir radyuslar izlenerek saat 12 radyu-
suna degin biitiin meme kadranlari muayene
edildikten sonra, meme santral boliimii, yani
areola ve gevresindeki boliim palpe edilir.

Yakinma konusu olmayan memenin pal-
pasyonu bittikten sonra hasta oturtulur ve bu
kez yastik hastanin yakinma konusu olan ya-
ninda vertebranin lateraline yerlestirilir. Has-
ta yatirilir, yiizii muayene olmayacak yone
dondtirdliir. Kolu bas yastig1 tizerine yerlesti-
rilir. Yukarida agiklandig gibi meme palpas-
yonu yapilir.

Meme palpasyonunda areola muayenesi-
nin bir 6zelligi vardir. Bu 6zellik meme bas:
akintis1 yakinmast ile gelen hastalarda kendi-

Sekil 53-3.—Meme muayenesi
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sini gosterir. Burada sunu belirtelim ki, meme
bag1 akintis1 ancak kendiliginden oldugu za-
man bir anlam tasir. Provoke edilerek, meme
sikilarak, sagilarak gelen meme bas: akintisi-
nin patolojik hi¢ bir anlami yoktur.

Meme hastalig1 disinda herhangi bir ne-
denle hekime bagvuran hastanin rutin muaye-
nesi sirasinda memelerin de geregine uygun
olarak muayenesi, bulunan bir hastaligin te-
sadiifen ortaya ¢ikmasina yardim eder ve ba-
zen bu hayat kurtaric olur.

Bazen hastanin memesindeki hastaliktan
haberi yoktur, bazen de haberi vardir, fakat
gesitli nedenlerle gizler ya da 6nemsemez.
Meme muayenesi hastaneye yatan bir kadinin
rutin muayenesine mutlaka eklenmelidir. Da-
hiliye, cerrahi ve jinekoloji polikliniklerinde
de meme muayenesi yapilmadan gegilmeme-
lidir. Meme kanseri ile tiroid hastaliklari, ute-
rus ve serviks kanseri ve diabet arasinda bir
iliski goriilmektedir. Bagka bir deyimle, tiroid
hastalig1 olan kadinlarda meme kanseri goriil-
me orani, normal kadinlara oranla daha ¢ok-
tur. Bu nedenle, poliklinige herhangi bir tiro-
id hastalig1, uterus kanseri ve diabetle bagvur-
mus hastalarda, mutlaka meme muayenesi-
nin yapilmasi gerekmektedir.

Gebelik ve gebelik sonrasinda meme mu-
ayenesi ayri bir onem tasir. Gebelik, meme
kanserinin 6zel bir tipinde etiyolojik faktor
olabildigi gibi, gebelikten 6nce var olan bir
kanserin hizla ilerlemesine, yayilmasmna da
yol agabilir. Laktasyonun da yine meme kan-
seri prognozu tizerine kotii etkisi vardir. Ge-
rek gebelikte, gerekse laktasyonda memeler-
deki fizyolojik degisme nedeni ile muayene
zor olabilir. Bu zorluk da goz éniinde tutula-
rak, gebelik ya da laktasyon sirasinda meme-
sinde birsertlik yakinmasiyla gelen hastanin,
¢ok Ozenle muayenesi gerekir. Muayenede
boyle bir sertlik varsa hemen biyopsi ile tani-
ya gidilmelidir. Bu sertligi gebelik ya da lak-
tasyonun olusturdugu fizyolojik bir degisik-
lik sanmak zaman yitimine yol agmakta, bu
yanlis tutum ve gecikme hicbir sugu olmayan
hastanin hayatiyla 6denmektedir.

Laktasyondaki bir kadinda meme muaye-
nesi, hasta cocugunu emzirdikten ve memeler
tiimiiyle bosaldiktan sonra yapilmalidir.

MEME HASTALIKLARINDA
SEMPTOMLARIN VE FiZiK
BULGULARIN DEGERLENDIRILMESI

Meme hastalarinda en sik rastlanan sikayet
konusu agridir. Agridan sonra siklik sirastyla
sikdyet konusu kitle, spontan memebas: akin-
tis1, meme derisinde yada memebasinda ret-
raksiyon, meme derisinde ddem, iilserasyon,
eritem ve kol 6demidir.

Agri: Agr hastanin subjektif bir sikayetidir.
Muayene sirasmnda memenin bazi yerlerinde
hassasiyet bulunabilir. Digerleri ise objektif
bulgulardir. Bunlar hastanin sikayet konusu
olabildigi gibi baska bir nedenle doktora ge-
len hastanin muayenesi sirasinda tesadiifen
ya da agr1 sikayetiyle gelen hastanin muaye-
nesinde ortaya cikarilabilir. Baz1 durumlarda
hastanin sikayeti memelerin gelisme bozuklu-
gu ya da malformasyonudur.

Memede agr1 genellikle fizyolojik bir du-
rumdur. Bagka bir bulgu ile birlikte degilse
herhangi bir hastalig1 tanimlamaz. Fakat agri-
nin yoklugu da baska bir hastaligin yoklugu
anlamina gelemez. Bu nedenle agr1 olup ol-
mamasi herhangi bir hastalig: diisiinme yolu-
na yoneltmemelidir.

Meme hastaliklar1 genellikle agrisiz olur.
Yalniz meme inflamasyonu ve meme apsesi
ile ilerlemis meme kanserinde agr1 hastalikla
birlikte olabilir. Memede hastaliklara bagh
olarak agr1 olabilir. Bunun disinda memede
herhangi bir kitle ile beraber bulunan agr1 o
kitleye bagh degildir ve tesadiifen ikisi bera-
ber bulunmaktadir. Memelerin higbir hastali-
ga bagli olmayan bu fizyolojik agrisina masto-
dini ad1 verilir. Mastodini genellikle hastanin
menstural siklusu ile ilgilidir. Siklusun ikinci
yarisinda mensturasyona yaklasirken yani
progesteron déneminde memede gerginlik ve
agrilar belirir.

Memede agr1 ile kendini gosteren meme
hastaliklarinin baginda memenin inflamasyo-
nu gelir. Meme inflamasyonu ¢ogunlukla lak-
tasyon sirasinda meydana gelir. Laktasyonda-
ki kadinin memebasindaki catlaklardan giren
mikroorganizmalar duktuslar icerisinde iler-
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leyerek bir yerde yerlesir ve bu bolgede bir
enfeksiyona neden olur. Once kizariklik ve
agr ile kendini gosteren bu durum, yapilan
tedavinin yeterli olup olmadigina gore ya re-
zoliisyona ugrar ya da apselesir. Laktasyon-
daki bir kadinda meme enfeksiyonunun tani-
s1 ¢ok kolay olmakla birlikte meme kanserinin
seyrek bir bi¢imi olan inflamatuvar tipin lak-
tasyon sirasinda goriilebilecegi ve inflamas-
yondan ayrilmasmin gii¢ olacagi unutulma-
malidir. Meme enfeksiyonu yapilan tedaviye
karsilik iyilesmez ya da apselesmezse kesin
tan1 igin mutlaka biyopsi yapilmalidir.

Memenin laktasyona bagli olmayan en-
feksiyonlar1 da agrili olabilir. Kadin memesi
hele biiyiik ise oldukga sik travmaya ugrar ve
kadin bazan bu travmanin farkina dahi var-
maz. Bu ufak gibi goériilen ve carpma seklinde
olan travmalardan sonra da gene memede bu
travmaya bagl ekimozlar ve hematom mey-
dana gelebilir.

Gerek karsinoma gerekse sarkoma olsun
meme malignitelerinin memede lokal olarak
ilerledigi durumlarda memede agr1 bazan ¢ok
siddetli olabilir.

Bu yukarda belirtilen durumlarin disinda
memenin biitiin diger hastaliklarinda bu has-
taliga bagh olmayarak ve yukarda anlattig1-
miz memenin fizyolojik agrili durumu o has-
talikla tesadiifen ayni zamanda bulunabilir,
ve bazi durumlarda da hastanin dikkati bu
agr1 nedeniyle memesinin iizerine cekilir ya
kendisi tarafindan ya da muayene sirasinda o
zamana kadar bilinmeyen baska bir meme
hastalig1 ortaya ¢ikarilmis olur.

Kitle: Memede kitle hemen biitiin meme has-
taliklarinin ortak belirtisidir. Baska bir deyim-
le memede bir kitle palpe edildigi zaman bii-
tiin meme hastaliklar1 akla gelmelidir. Buna
karsilik bazan memedeki normal olusumlar
bir patolojik kitle gibi ele gelebilir. Bunlarin
basinda memenin normal nodiiler durumu
sOylenebilir. Gergekte Ozellikle baz1 gevsek
memelerde memenin meme epitelinden zen-
gin olan bolgeleri bir nodiilarite gibi ele gele-
bilir. Bu, smnirlar1 belirli olmayan yumusak
lastik kivaminda piring taneleri gibi bir his ve-
rir. Gergekte higbir hastalikla ilgisi yoktur ve

memenin normal bir durumundan ve ¢ogun-
lukla mensturasyona yaklasirken, progeste-
ron doneminde belirir ve mensturasyondan
sonra ya yumusar ya da tiimiiyle kaybolabilir.

Memenin kitle olarak kendisini gosteren
iki fizyolojik degisikligi vardir. Fizyolojik de-
gisiklige bagli oldugu igin bunlara Fizyolojik
Hastalik ad1 da verilir. Bu deyim hem fizyolo-
jik hem de hastalik olarak yan yana gelmeme-
si gereken iki sozciikten olusuyorsa da ger-
¢ekte dogru bir anlam tasimaktadir. Bu iki fiz-
yolojik hastalik adenozis ve memenin fibréz
hastaligidir. Adenozis memenin epiteliyal ele-
manlarinin ¢ogalmasina baghdir. Bu epiteli-
yal ¢cogalma ya duktal ya da asiner epitellerin
¢ogalmasi ile kendini gosterir. Klinikte sinir-
lar1 belirli ve keskin olmayan lastik kivamin-
da bir nodiilarite gibidir. Fibréz hastalik da
memenin bir lokalizasyonunda fibréz stroma-
nin artimidir. I¢inde tek tiik duktal elemanlar
vardir. Klinikte bu da smurlar oldukga belirli
lastik kivaminda diiz bir kitle olarak kendisi-
ni gosterir. Gerek adenozis gerekse fibroz has-
talik zamanla ya kiigiiliir ya da tiimiiyle kay-
bolur ve yeniden meydana gelebilir.

Memenin bu fizyolojik ve normal degisik-

likleri disinda kitle ile kendini gosteren hasta-
Iiklar kistik hastalik, adenofibroma, cysoto-
sarcoma phyllodes, yag nekrozu, lipom, ga-
laktosel, tiiberkiiloz, inflamasyon, karsinom
ve sarkomdur.
Memebast Akintisi: Memebasgt akintist ancak
spontan oldugu zaman bir patolojik anlam ta-
sir. Bunun disinda meme sikildiginda meme-
basindan herhangi bir 6zellikte siv1 gelmesi-
nin patolojik bir anlami yoktur.

Laktasyon memenin fizyolojik fonksiyo-
nu olan siit salgilanmasidir. Genellikle ancak
bebek emdigi zaman yada sagildigi zaman
memeden siit gelir. Fakat bunun disinda ba-
zan siitlin ¢ok oldugu ve memebasmdan ken-
diliginden aktig1 goriilebilir. Buna karsilik
laktasyon fizyolojik bir durum oldugu icin bu
da fizyolojik olarak kabul edilir. Memebaginin
emilmesi uyarimi ortadan kalktig1 zaman lak-
tasyon da kendiliginden son bulur. Buna kar-
silik memebasmin emilme uyarimi ortadan
kalktig1 yani ¢cocugun emzirilmesine son ve-
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rildiginde memenin laktasyonunun kesilme-
digi ve memebasindan kendiliginden uzun
siire, hatta yillarca kesilmeksizin siit aktig:
olur. Bu durum uterusun atrofisi ile birlikte
olup Chiari-Frommel sendromu adiru alir.

Burada s6z konusu olan spontan meme-
bas1 akintisinda memebasindan gelen sivi siit
degildir. Bu siv1 acik sar1 bulanik, gri, yesil,
kahverengi tonlar: arasinda degisen renkler-
de bir sividir ve intraduktal papillom, duktus
ektazisi, kistik hastalik, karsinoma ve meme-
bas1 dermatitinde goriiliir.

Retraksiyon: Retraksiyon meme icinde fibro-
zis yapan bir siire¢ nedeniyle deri yada me-
mebaginin ¢okiintiisti ve memebasinin bir ya-
na c¢ekilmesidir. Otururken, istirahat halin-
deyken goriilebildigi gibi bazan retraksiyon
testlerinin uygulanmasi ile daha belirli bir du-
rum alir, yada dinlenme durumunda iken go-
riinmeyen bir retraksiyon goriiniir duruma
gelir.

Bazi normal durumlarda ozellikle sis-
manken zayiflamis olan kadinlarda her iki
meme areola alt kiyisma paralel olarak eller
yukariya kaldirildig1 zaman hafif bir ¢ekinti
goriilebilir. Bu deri ¢ekintisi patolojik hicbir
anlam tagimaz ve her iki memede tam simet-
rik olmasiyla patolojik retraksiyonlardan ko-
laylikla ayirt edilebilir. Patolojik olarak yag
nekrozu, duktus ektazisi, Mondor hastalig1 ve
karsinomada deri retraksiyonu vardir. Ret-
raksiyon testleri ile ortaya ¢ikarilabilir.

Yag nekrozunun fibrozis déoneminde deri-
de oldukga belirli bir deri retraksiyonu meyda-
na gelebilir. Bu sirada yag nekrozunun kitlesi
de tam karsinomaya benzediginden bu her iki
fizik belirti ile yag nekrozunu karsinomadan
klinik olarak ayirmak miimkiin degildir.

Duktus ektazisi ad1 verilen klinikopatolo-
jik antite genislemis duktus duvarmin ileri 61-
clide fibrozisi ile birlikte oldugundan bu has-
talikta memebas1 diizlesmis ya da tlimiiyle
iceri ¢okmiis olabilir. Bu gibi durumlarda in-
verte memebasi derisinin maserasyonu sonu-
cu sulanma olur ve bunu hasta memebas:
akintis1 olarak tanimlayabilir.

Mondor hastalig1 gogiis duvari venlerinin
flebitidir. Tikanma oldugunda gogiis duvari

venlerinin memenin lateralinde, deri altinda
gitmesi nedeniyle tromboflebit bu bolgeye ya-
yilir ve memenin dis yarisinda vertikal sulkus
bi¢iminde deri ¢okiintiilerine neden olur.
Oturan hastada memenin hemen altindaki
gogiis derisi asagiya dogru cekilecek olursa
memede meydana gelecek olan gerginlik bu
sulkus bigiminde bir ya da birkag deri ¢okiin-
tlstinti daha da derinlestirir. Deri ¢okiintiisii-
niin vertikal olmasi ve bu ¢okiintiintin deri-
ninde kordon bi¢iminde tromboflebitik vena-
nin palpe edilmesi hastaligin kesin tanisi igin
yeterlidir.

Meme kanseri fibrozisle birlikte giden bir
malign stire¢ oldugundan kanserin bu fibrotik
komponenti oraninda tiimoriin hemen {ize-
rindeki deride yada yakinindaki deride hasta
dinlenme durumundayken goriilebilen deri
cekintileri olabilir. Bu ¢Okiintiiler, dinlenme
durumunda goriilmiiyorken retraksiyon test-
leri uygulandiginda goriiliir duruma gelirler.

Deri Odemi: Memede deri 5demi derinin len-
fatik drenajinin bir tikanukligi sonucu ortaya
¢ikar. Meme lenfatigi lateralde aksillaya me-
dialde mammaria interna lenf gruplarina dre-
ne olmaktadir. Bu lenf gruplarindan birindeki
blokaj memenin o lenf nodlarina drene olan
bolgesinde deri 6demine neden olur.

Bazi normal durumlarda 6zellikle ¢ok bii-
yiik ve sarkik memelerde yukarida ad1 gegen
lenf nodlarinda higbir blokaj olmadan da yal-
niz memenin kendi agirligi nedeniyle alt yii-
ziinde ve gogiis duvarina birlesen kisimlarin-
da deri 6demi goriilebilir. Bu durumda deri
O0demi her iki memede tam simetriktir.

Biyopsi Travmasi: Memede yapilan bir bi-
yopsi hele ince metotlar uygulanmadan yapil-
missa meme derisinde, biyopsi insizyonu ¢ev-
resinde deri 6demine neden olur. Eger hasta-
da karsinoma varsa deri 6deminin gerek ope-
rabilite gerekse prognoz tayinindeki onemi
hatirda tutularak bu deri 6deminin biyopsi-
den 6nce olup olmadig: kesinlikle aragtirilma-
Iidir. Biyopsiye baglh olan bu deri 6demi bi-
yopsinin biiyiikliigii ile de orantili olarak bir
iki hafta i¢inde kaybolmaktadir. Eger bundan
daha uzun bir siire gectiyse bu 6demin geciri-



290 o Kisim VII: Meme

len biyopsiye degil o bolge drenaj sahasi lenf
nodiilllerindeki blokaja bagh oldugunu dii-
siinmek pek yanlis olmaz
Memenin inflamatuvar hastaliklarinda
inflamasyonun biiyiikliigiine ve siddetine go-
re meme derisinde 6dem olabilir. Bu 6dem
genellikle bir eritemle birlikte olur.
Jigantomasti memelerin gebelik sirasinda
bilateral olarak normalin 15-20 katina varacak
derecede hipertrofisi ile kendini gésteren bir
sendroma verilen isimdir. Jigantomastide me-
meler o kadar biiytimiislerdir ki bu gerginlik
ve sarkiklik nedeniyle memenin lenf drenaji
olamaz ve bu nedenle memede ileri derecede
6dem meydana gelir. Boylece hipertrofiye ol-
mus olan meme daha da biiytimiis olur.
Meme kanserinde memenin drenaj ala-
nindaki yani aksilla ve mamaria interna lenf
nodiillerinin metastatik olarak tiimérle ileri
Olctide tutulmast sonucu bu lenf nodlarindaki
blokaj memenin o bolgeye olan drenaj alanin-
da deri 6demine ve interstisiyel 6deme neden
olur. Bu 6dem drenaj alanindaki lenf nodiille-
rinin tiimorle tutulmasi dlglistine gére meme-
nin ufak bir bolgesinde sinirlanacag: gibi ba-
zan biitiin meme derisine de yayilabilir.
Meme derisi 6deminin pek belirli olmadi-
g1 durumlarda hasta sirt tistii muayene pozis-
yonunda yatarken memenin o bolgesine par-
makla hafifce basilmasi meme derisindeki
O6demi daha belirli hale getirir ve klasik porta-
kal kabugu goriiniimiinii ortaya koyar.
Meme lenfatik drenaji lenf nodiillerinin
meme ile ilgili olmayan bir hastalikla bloke ol-
mastyla da meme derisinde 6dem olabilecek-
tir. Eger bu aksilla lenf nodlarindaki bir hasta-
liga bagl ise aksillanin palpasyonu ile ortaya
cikarilabilir. Fakat mammaria interna lenf no-
diillerinin ya da lenfatiginin herhangi bir ne-
denle bloke olmas: yada tikanmas: klinik bir
muayene ile ortaya ¢ikarilamiyacagindan,
memenin parasternal bolgesi derisinde mey-
dana gelebilen deri 6deminin, memede eger
kesinlikle hicbir hastalik bulunamiyorsa
mammaria interna lenf nodtillerinin bagka ne-
denle blokajina baglanmasi yanlis olmaz.

Ulserasyon: Ulserasyon derinin yiizeyden de-
rine dogru cesitli katlarnin zedelenmesidir.

Daha ileri durumlarda biitiin deri ve deri alt1
dokusu bu siirece katilarak derin bir iilseras-
yon olusur. Sadece epidermisin zedelenmesi-
ne erozyon denir. Memede inflamatuvar ve
tiimoral nedenlerle degisik derinlikte tilseras-
yonlar meydana gelir.

Memede iilserasyon yapan inflamatuvar
hastaliklardan biri dogrudan dogruya derinin
inflamasyonudur. Buna dermatitis ismi veri-
lir. Organizmanin herhangi bir yerinde oldu-
gu gibi meme derisinde de gesitli nedenlerle
dermatitis ve buna bagli olarak erozyon olabi-
lir.

Memeye 6zel olarak laktasyon sirasinda
memebasinda ve bazen areolaya yayilan der-
matitisler meydana gelir. Hastanin o sirada
laktasyonda olmasi bu tip dermatitislerin ta-
nisinda yardimaidir.

Memebasinin herhangi bir nedenle igeri
¢okiik oldugu durumlarda bu ¢okiik bolgede-
ki deri maserasyonu bazan daha ilerleyerek
iilserasyona doniisebilir.

Derinin kil follikiilii olan her yerinde ol-
dugu gibi meme derisinde de 6zellikle areola
etrafinda kil bulunan kadinlarda follikiilitis
(fronkiil) olabilir ve bu ilerleyerek kiiglik bir
iilserasyona yol acar.

Jigantomasti de ¢ok biiyiimiis olan meme-
lerin alt ytiztinde trofik bozukluklar nedeniy-
le deride yiizeyel ve genis tilserasyonlar olabi-
lir. Bu iilserasyonlardan siirekli bir sizint1 dik-
kati geker.

Memedeki malign tiimoral siirecler lokal
olarak ilerliyerek deriyi infiltre ettiginde dnce
deride bir beslenme bozuklugu sonra da tilse-
rasyon olur. Bu nedenle memedeki tilseras-
yonlarin sebebinin malign siirece, 6zellikle en
sik goriilen malignite olan karsinoma bagh
olup olmadig: akla gelmeli ve bu yénde aras-
tirmalar yapilmalidir. Meme kanserinde iilse-
rasyon ¢ogu zaman tek olmakla birlikte bazan
cevredeki satellit deri nodiillerinin de iilsere
olmastyla multipl olurlar. Meme kanserine
bagl iilserasyon kolaylikla kanar, tizeri yer
yer nekrotik materyalle ortiiltidiir, siirekli se-
r6z, kanli ve pis kokulu salg1 yaradan sizar.
Yaranin ¢evresinde iilsere olmayan deriden
perifere dogru, derinin sertlesmesiyle kendini
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gosteren tiimoral bir infiltrasyon tespit edile-
bilir.

Paget Hastaligi: Memebasinda ve areolada
erozyon ya da iilserasyonla kendini gosteren
6zel bir meme kanseridir. Bu gercekte bir in-
traduktal karsinomadir. Ozelligi memebas ve
areola derisine direkt invazyon sonucu iilsere
olmayip Paget hiicresi dedigimiz malign me-
me kanseri hiicrelerinin epidermis igine bil-
medigimiz bir yoldan gelmesi ve epidermiste
erozyon ve {ilserasyonlara yol agmasidir. Me-
menin mezenkimal tiimorleri de kisa zaman-
da meme derisini tutarak {ilserasyonlara yol
acarlar. Bu arada malign hemanjioendotelio-
ma da kisa zamanda {ilserasyona neden olur.
Malign cyctosarcoma phylloides de gene kisa
siirede {ilserasyona neden olur. Memenin ma-
lign mezankimal tiimdrlerinin yani sarkomla-
rinun ilserleri ¢ok gabuk biiytiyen tlserlerdir
ve lizeri yer yer ¢ok pis kokan nekrotik mater-
yal ile ortiilii vejetan kitlelerden olusurlar.

Eritem: Eritem meme derisindeki kizariklik-
tir. Inflamatuvar ya da tiiméral siireglerin so-
nucu olur. Dogrudan dogruya meme derisi-
nin bir hastali1 olarak yani dermatitis sonucu
eritem ortaya ¢ikabilir.

Memenin kendi inflamasyonlarinda da
gene meme derisinde eritem olur. Laktasyon
apsesinde ve laktasyona bagli olmayarak
meydana gelen subareolar inflamasyonlarda
gene inflamasyonun biiyiikliigiine ve siddeti-
ne gore meme derisinde eritem goriiliir. Me-
mede ¢ok seyrek olarak hematojen inflamas-
yonlar da olabilir. Bu hematojen inflamasyon-
lar 6zellikle yukar1 solunum yollar1 enfeksi-
yonlarindan birkag giin sonra olmakta ve me-
me derisinde genis, oldukca yaygin eritem ile
kendisini gostermektedir. Bunlar higbir za-
man apselesmeye gitmemekte ve konservatif
tedavi ile kendiliginden kaybolmaktadir. Me-
me kanserine bagli eritem iki bicimde kendisi-
ni gosterir. Birincisi ve en sik goriileni timo-
riin hemen {izerindeki deriye yaklastikca ve-
ndz engorjmana neden olarak tizerindeki de-
ride eritem yapmasidir. Eritem tiimoriin he-
men tizerindeki deride goriiliir ve kiigiik bir
alana smirlanmigtir. Diger inflamasyon sekli

ozel tipteki meme kanserinin 6zgiil klinik be-
lirtisidir. Bu 6zel tip meme kanserine inflama-
tuvar tip meme kanseri ismi verilir. inflama-
tuvar tip meme kanserini gercek bir inflamas-
yondan ayirmak ¢ok zordur. Meme derisinde
yaygin, genis bir alanda eritem vardir. Meme
derisi ayrica gergin ve parlaktir. Meme iginde
bazan karsinoma kitlesini palpe etmek g¢ok
zor olabilir. Inflamatuvar tip meme kanserine
inflamasyona ¢ok benzemesinden dolay1 apse
sanilarak birka¢ kez insizyon yapildigi da
olur.

Satellit Deri Nodiilleri: Satellit deri nodiilleri
meme kanserinin ilerlemis doneminde gorii-
len klinik bir belirtidir. Memede timor gevre-
sindeki deride serpili olarak birka¢ mm.den 1
cm.ye degin degisik biiyiikliiklerde nodiiller
olarak kendisini gosterir. Baslangigta yalmiz
bir nodiil vardir. Giderek tizeri kizarir ve da-
ha ileri dénemde {ilsere olabilir. Meme derisi
smirlar1 disinda medialde orta cizgiye, lateral-
de gogiis duvarma yayildig: olur. Memedeki
primer tiimorii merkez olarak kabul edersek
bunun ¢evresinde dénen uydulara benzetildi-
gi i¢in bu lezyonlara bu ad verilmistir.

Parasternal Kitle: Meme kanserinin mamma-
ria interna lenf nodiillerinde yapti$1 metastaz-
lar ilerleyerek kaburga araliklarindan disariya
¢ikar ve kikirdak kaburgalari ileriye dogru
iterek sternumun hemen kenarinda bir kitle
ortaya ¢ikabilir. Bu meme kanserinin ¢ok iler-
lemis donemlerinde klinik bir belirtidir. Bol-
gedeki kikirdak kaburgalarm kondromlari ile
karigabilirse de, kondromlarn uzun ekseni
transvers olmasina karsilik, meme kanserine
bagl parasternal kitlenin uzun ekseni vertikal
yani sternum kenarina paraleldir.

Kol Odemi: Aksilla lenf nodiillerinin ileri de-
recede blokaji memede 6demin yaninda kolda
lenf drenajini engelleyerek kolda 6dem yapar.
Meme kanserinde kol 6demi oldugunda me-
mede diger lokal belirtiler de dikkati ¢cekecek
bicimde ilerlemistir.

Meme muayenesinde bulunan fizik bul-
gular yukarda goriildiigii gibi bircok meme
hastaliklarinda ortak olarak bulunur. Dikkati
¢ekmesi gereken sey fizik bulgulardan her bi-
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rinin ayr1 ayri meme kanserinde bulunacagi-
dir. Bagka bir deyimle meme muayenesinde
bulunan her patolojik bulgu meme kanserine
delalet edebilir. Bu nedenle meme hastalikla-
rinn fizik muayene ile tanis1 hem olanaksiz
hem de ¢ok tehlikelidir. Ciinkii fizik muayene
ile tan1 konamadigina gore uygun tedavisi de
yapilamaz ve her patolojik bulgu kanser ola-
bileceginden yapilan konservatif tedavilerle
¢ok kiymetli zaman kaybolmus olur.

Meme hastaliklarinin tanisi yalniz biyop-
si ile konur ve biyopsiden bagka kesin taniya
varan higbir yontem yoktur. Sadece juvenil ya
da prekos puberal meme hipertrofisinde bi-
yopsi yapilmaz. Yukarda ilgili boliimde anlat-
tigimiz gibi kiigiik bir ¢ocukta bir meme are-
olas! altinda olan kitle, prekos puberal hiper-
trofiye baglidir ve bunun biyopsi ile ¢ikaril-
mast ileride ¢ocugun memesinin olusmamasi-
na ve sakat kalmasina neden olur.



Meme Hastaliklarinda
Goriuntileme

Dr. Figen Basaran Demirkazik

MAMOGRAFi

Mamografi endikasyonlar1 baslica iki grupta
toplanmaktadir:

Tanm: Amaglhh Mamografi: Memesinde Kkitle,
akinti, agr1 gibi yakinmalari ile hekime bagvu-
ran 30 yasmnin iizerindeki kadinlara meme
muayenesinden sonra 6ncelikle bilateral ma-
mografi yapilmalidir.

Palpasyonda malign kitleyi diisiindiiren
hastalar ile biyopsi yapilacak hastalara biyop-
si 6ncesinde mamografi yapilmalidir. Amag
kitlenin boyutlarin1 ve yapisinu daha iyi ta-
nimlamak, aym tarafta veya kars: tarafta bek-
lenmeyen bir kanser odagini saptamak, ele
gelmeyen yaygin intraduktal bileseni belirle-
mek olmalidir. Tan1 amagh mamografinin et-
kinligi i¢in, mutlaka &nce meme muayenesi
yapilmis olmalidir ve tetkiki degerlendiren
radyologa ayrintil1 bilgi verilmelidir.

Tek duktusdan, spontan gelen kanl veya
serdz akintis1 olan, mamografi bulgusu olma-
yan hastalara, duktus orifisinden iyotlu kon-
trast madde verilererek film cekilebilir. Ga-
laktografi 6zellikle standart major dukt eksiz-
yonunda kagirilabilecek periferik lezyonlarin
saptanmasi agisindan yararhidir. Ancak, nega-
tif galaktografi malign patolojiyi ekarte ettir-
medigi unutulmamalidir.

Tarama Amag¢lh Mamografi: Mamografi me-
me kanserinin erken tanisinda yarar1 gosteril-
mis tek goriintiileme yontemidir. Tarama
amagli mamografinin mortaliteyi ortalama
%30 oraninda azalttig1 kabul edilmektedir. Bu
oran, yilda bir yapilan taramayla, 50-59 yas
grubunda %46’ya ¢ikmaktadir. Ultrasonogra-
finin tarama amagh kullanimi hastaya yarar
saglamadig gibi yalanci bir giiven verebilece-
giicin zarar da verebilir. Meme muayenesi ol-
madan mamografinin duyarliigi diismekte-

dir. Meme kanserlerinin %5-15’i mamografi
bulgusu vermeden muayenede ele gelebilir.
Bu nedenle, tarama amacli mamografi once-
sinde de fizik muayene yapilmalidir.

Degisik tilkelerde farkli uygulamalar ol-
makla birlikte Amerikan Kanser Cemiyeti,
Amerikan Tabipler Birligi ve Amerikan Rad-
yoloji Dernegi tarafindan mamografi ile tara-
manin 40 yasindan itibaren yilda bir yapilma-
s1 Onerilmektedir. 40-49 yas grubunda ma-
mografinin %25-30 oraninda mortaliteyi dii-
stirmesi beklenmektedir.

Ailesinde meme kanseri olan ytiksek risk-
li kadmnlara ise, 25-35 yas arasinda baglamak
iizere, aylik kendi kendine meme muayenesi
ve klinik meme muayenesinin yarusira 6-12
ayda bir mamografi 6nerilmektedir.

MAMOGRAFi TEKNIGI

Rutin mamografi incelemesi i¢in meme sikis-
tirllarak mediolateral oblik (MLO) ve krani-
okaudal (KK) grafiler gekilir. Mediolateral ob-
lik grafi diger projeksiyonlardan daha fazla
meme dokusunu goriintiiler; 6zellikle iist dis
kadrani, aksiller kuyrugu ¢ok iyi gosterir. Bu
grafi icin meme pektoralis major kasimnin diiz-
lemine paralel komprese edilir. Gerektigi gibi
gekilen bir mediolateral oblik grafide pektoral
kas meme bas1 seviyesine kadar iiggen dansi-
te seklinde goriilmeli, meme asag1 dogru
sarkmamali ve dokularda {istiiste binme ol-
mamalidir. KK grafide subareolar, santral ve
medial meme dokusu iyi bir sekilde goriintii-
lenir. Her iki grafide de memeye yeterli kom-
presyon yapilmali, meme basi tam profilden
goriilmeli, ince lineer ¢izgiler keskin olmals,
kiictik radyoopasiteler ve mikrokalsifikasyon-
lar goriilebilmelidir. Standart grafilerden son-
ra yalmz bir projeksiyonda goriilen dansitele-
rin gercek olup olmadigini anlamak icin ek

293
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grafiler alinabilir (mediolateral, lateral krani-
okaudal gibi). Yalanci kitle goriimiimleri spot
grafide kaybolurken gercek kitlelerin daha
belirgin hale gelmesi beklenir. Biiyiitme grafi-
leri 6zellikle mikrokalsifikasyonlarmn morfo-
lojilerinin degerlendirilmesinde kullanilir
(Sekil 54-1).

iki yénlii mamografide meme bagina orta-
lama 3-4 mGy doz alinmaktadir. Bir milyon
kadina 40-74 yas arasinda yilda bir tarama ya-
pildiginda fazladan 21.6 6liime karsilik 18 900
oliimiin engellenebilecegi hesaplanmaktadir.

Meme kanserlerinin mamografi ile erken
tanisin etkileyen faktorlerin basinda mamog-
rafi kalitesi gelmektedir. Giinliik, aylik ve da-
ha uzun araliklarla yapilan testlerle mamogra-
fi kalitesinin standartlara uygunlugu kontrol
edilmelidir.

MAMOGRAFiK DEGERLENDIRME

Meme involiisyonu ve yag replasmanu 3. ve 4.
dekadda baslar, menopozdan sonra hizlanir.
Meme dokusunun miktar, bilesim ve dagili-

Sekil 54-1.—Biiyiitme grafisinde kalsifikasyonlarmn
morfolojisi daha net olarak degerlendirilebildi. Ple-
omorfik mikrokalsifikasyonlara ek olarak sinirlar:
keskin olmayan kitle saptand1. Tan: Infiltratif duk-
tal karsinom.

minin farklilik géstermesi ‘normal” mamogra-
finin biiyiik varyasyonlar gostermesine neden
olur. Mamografinin tani degeri memenin ya-
pisina gore degisir. Yagli bir memede ma-
mografinin duyarlilig1 %100’e yaklasir, meme
parankim ve stromasindan zengin dens bir
memede ise tan1 degeri diiser. Genellikle bila-
teral meme parankiminin dagilimi simetriktir.
Bu nedenle asimetrik dokunun algilanabilme-
si igin hastanin yakinmasi tek tarafli olsa da
bilateral mamografi gekilmeli ve iki taraf yan
yana asilarak degerlendirme yapilmahdir .

Mamografik degerlendirmede meme lez-
yonlarmin dogru ve standart bir sekilde ta-
nimlanmasi, malign patoloji olasiliginin belir-
lenmesi, klinisyene mamografi sonucu olarak
net bir mesaj verilmesi gerekmektedir. Bu
amagla, 1993 yilinda, Amerikan Radyoloji
Dernegi tarafindan “Meme goriintiileme ra-
porlama ve veri sistemi” (Breast Imaging Re-
porting and Data System [BI-RADS]) gelistiril-
mistir (Tablo 54-1). BI-RADS basta kitle ve kal-
sifikasyonlar olmak tizere mamografi bulgula-
rimi1 tamimlayarak malign patoloji kuskusuna
gore 5 kategoriye ayirmaktadir. Bu degerlen-
dirme Kkategorileri ile klinisyenlere anlagilir,
net bir mamografi sonucu verilmektedir.

KITLELER

BI-RADS’de “kitle” tanumu iki degisik projek-
siyonda yer isgal eden lezyon olarak yapil-
maktadir. Sadece bir projeksiyonda goriilen
bir lezyon “dansite” olarak tanimlanmakta-
dir. Kitleler gekil, kenar, dansite Gzelliklerine
gore eglik eden bulgularla birlikte degerlendiril-
mektedir. Kitlenin sekli yuvarlak, oval, lobiiler
veya diizensiz olarak tarif edilebilir. Eger kitle
goriinmiiyor ama memenin normal yapis1 bo-
zulmussa, bir noktadan 1sinsal tarzda yayilan
spikiilasyonlar varsa veya parankim kenarin-
da fokal retraksiyon izleniyorsa “yapisal dis-
torsiyon” tanimu kullanilmaktadir. Bir kitle-
nin kenarlar1 keskin sinirli, mikrolobiile, cevre
doku tarafindan gizlenmis, belirsiz- kotii sl
veya spikiile olabilir.

Kitlenin dansitesi ¢evre fibroglandiiler
doku dansitesi ile karsilastirilarak belirtilir:
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Tablo 54-1 @ Amerikan Radyoloji Koleji Tarafindan Gelistirilen Meme Goriintiileme Raporlama ve Veri
Sistemi (BI-RADS)

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

1. Tamama yakin yagh.

2. Daginik fibroglandiiler yapilar.

3. Heterojen dens. Bu mamografinin duyarliligini azaltabilir.
4. ileri derecede dens, bir lezyonu gizleyebilir.

A. KITLELER

1. Sekil: Yuvarlak- Oval- Lobule- irregiiler
2. Kenarlar: Keskin- Mikrolobiile- Ortiilii- Belirsiz- Spikiiler
3. Dansite: Yiiksek- Es dansiteli- Diigtik- Yag iceren (radyolisen)

B. KALSIFIKASYONLAR

1. Tipik Benign
2. Orta Derecede Gnemli Olan
a.  Amorf (sekilsiz) veya belirsiz kalsifikasyonlar
3. VYiiksek Olasilikla Malign
a.  Pleomorfik veya heterojen (Graniiler)
b. ince gizgisel veya ince gizgisel dallanma (Casting) gésteren
4.  Dagilim: Grup veya kiime- Gizgisel- Segmental- Bolgesel- Yaygin/ Sagiimis

C. YAPISAL BOZULMA (DISTORSIYON)

D. OZEL OLGULAR

Tibiler dansite/ Tek genis duktus- Meme igi lenf nodu- Asimetrik meme dokusu-
Fokal asimetrik dansite

E. ESLIK EDEN BULGULAR

Deri retraksiyonu-Meme bagi retraksiyonu-Deride kalinlasma-Trabekiiler kalinlagsma-Deri lezyonu-Aksiller lenfade-
nopati-Yapisal distorsiyon-Kalsifikasyonlar

F. LEZYON YERI

1. Yer: Saat Yoni, Kadrani (list dig, Ust ig, alt st, alt ig),
Subareola[, aksiller kuyruk, santral
2. Derinlik: On, Orta, Arka

BI-RADS DEGERLENDIRME KATEGORILERI

Kategori 0. Ek tetkik gerekir: Tarama amacl mamografilerde ek mamografi gériintiileri, ultrasonografi vb. islemler
gerektigi belirtilir.

Kategori 1. Negatif: Uzerinde yorum yapacak bir sey yoktur. Memeler simetrik olup, kitle, yapisal distorsiyon, siip-
heli mikrokalsifikasyon icermezler.

Kategori 2. Benign bulgular: Bu da, negatif bir mamogramdir. Fakat mamografiyi yorumlayan kisi, bir bulguyu ta-
nimlamak isteyebilir. Kalsifiye fibroadenomlar, multiple sekretuvar kalsifikasyonlar, yag kisti, lipom, ga-
laktosel ve hamartomlar; hepsinin gériinimleri karakteristik olup giivenli bir sekilde ayrimlari yapilir.

Kategori 3. Biiyiik olasilikla benign-kisa araliklarla izlem dnerilir: Bu kategori biiyiik olasilikla benign 6zelliklere
sahip, ancak ¢ok diisiik olasilikla malign olma ihtimali oldugu igin stabil oldugunu gdstermek igin izlem
gerektigi diisiinilen bulgular igin kullanilir.

Kategori 4. Siipheli anormallikler-biyopsi yapilmasi diisiiniilmelidir: Bu lezyonlar meme kanseri agisindan karek-
teristik goriiniime sahip degillerdir. Ancak, malign olmalari kuvvetle olasidir. Radyologun siiphesi yeter-
li ise biyopsi i¢in israr etmelidir. Miimkiinse; siiphe nedeni ile ilgili olasiliklar belirtilmeli, fakat son karar
hasta ile doktoruna birakilmaldir.

Kategori 5. Malign olma olasihg cok yiiksek lezyonlar—gerekli islemler yapilmahidir: Mamografi histolojik tani
vermese de morfolojisi tipik olup malign patoloji olasiliginin gok yiiksek oldugu bulgular (6rn. irregiiler,
spikiiler kitle) igin kullanilir, mutlaka doku tanisi elde edilmelidir.
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yag igerebilir, diisiik dansiteli, izodens veya
yiiksek dansiteli olabilir. Kitle boyutuna gore
dansite yiiksekse malign patoloji olasilig1 art-
makla birlikte dansite tek basina belirleyici bir
kriter degildir, diger 6zelliklerle birlikte dik-
kate alinmalidir. Memenin yag dokusu igeren
keskin smirli kitleleri hemen herzaman be-
nign olup biyopsi veya izlem gerekli degildir.
Keskin sinurly, yuvarlak veya oval bir kitlenin
benign olma sansi ytiksektir.

En sik goriilen keskin smurl kitleler kist
ve fibroadenomlardir. Kaba “patlamis misir”
tarzindaki kalsifikasyonlar fibroadenomlar
i¢in tam1 koydurucudur ($ekil 55-2).

Mamografide yag igeren, keskin smnirl
kitleler her zaman benign olup biyopsi gerek-
tirmezler. Bunlar hamartom (fibroadenoli-
pom), galaktosel, yag kisti, meme igi lenf no-
du ve lipomlardir. Meme ici lenf nodlar1 tipik
olarak dis yarida goriiliir ve gaplar1 1 cm’den
kiigiiktiir. Yagl hiluslar1 nedeniyle merkezle-
ri radyoliisen olur veya periferlerinde hiler
centik goriiliir. Hamartomlar degisik miktar-
larda fibroglandiiler doku ve yag icerirler, ge-
nellikle ince bir kapsiilleri bulunur. Yag kist-
leri yag nekrozuna bagh gelisir ve ince duvar-
I1, radyoliisen lezyon seklinde goriiliirler, ul-
trasonografi kistik yapisini ortaya koyar. Me-
diiller, miisin6z ve papiller karsinomlar iyi s1-
nirh kitle seklinde goriilebilirler. Bazi duktal

$ekil 54-2.—Tipik patlamis musir seklinde Kkalsi-
fikasyonlar igeren fibroadenom.

karsinoma in situ ve invazif duktal karsinom-
lar, nadiren invazif lobtiler karsinomlar iyi s1-
nirh olabilirler.

Meme dis1 bir neoplazmin meme dokusu-
na metastazlar1 genellikle iyi sinurly, soliter no-
diil (%85) seklinde olur. En sik sirasiyla ma-
lign melanom, lenfoma ve losemiler, over
kanseri, yumusak doku sarkomlari, genitotiri-
ner ve gastrointestinal maligniteleri memeye
metastaz yapar.

Mamografide saptanan ve kesin benign
olarak tanimlanabilen hamartom, yag kisti gi-
bi yag iceren kitleler ve kalsifik fibroadenom-
lar BI-RADS kategori 2 olarak tanimlanir ve
takibe gerek yoktur, tarama amacli mamogra-
fiye devam edilir (Tablo 54-2). Mamografide
goriilen yuvarlak, oval, hafif lobiile, keskin si-
nirli lezyonlar BI-RADS kategori 3, biiytik ola-
silikla benign olarak tanimlanir. Soliter bir kit-
le ilk kez saptaniyorsa ultrasonografi ile de-
gerlendirilmelidir. Ultrasonografi ile basit kist
tanis1 konulan kitlelere ek bir inceleme gerek-
sizdir. Mamografi ile saptanan, ele gelmeyen
keskin sinirli, kategori 3’e giren kitlelere izlem
onerilmektedir.

Mamografide saptanan asimetrik dansite
malign 6zelliklere sahip degilse, normal me-
me dokusu goriintimiinde ise ve palpasyon
ve ultrasonografi bulgulari normalse izlenebi-
lir.

Kenarlar spikiile, belirsiz, cevre doku ta-
rafindan gizlenmis veya mikrolobiile olan dii-
zensiz kitleler: Meme kanserleri duktal (%90)
veya lobiiler (%10) yapilardan kaynaklan-
maktadir. Duktal veya lobiiler invazif meme
kanserinin tan1 koydurucu goriiniimii irregii-
ler sekilli, spikiile kenarli ve yiiksek dansiteli
kitledir (Sekil 54-3). Spikiilasyonlar tiimor
¢evre dokuya yayilirken olusan dezmoplastik
reaksiyon sonucunda ortaya gikar.

Spikiile kitleler BI-RADS kategori 5 olarak
smiflanirlar ve ultrasonografinin negatif ol-
mas1 degerlendirmeyi etkilemiyecegi icin ul-
trasonografi gerekli degildir.

Spikiilasyon olusturan ve sik goriilen be-
nign lezyonlar radyal skar, sklerozan adeno-
zis, cerrahi sonrasi skar, yag nekrozu ve apse-
dir. Radyal skarin ve kompleks sklerozan lez-
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Tablo 54-2 @ Mamografi ile Tespit Edilen ve Ele Gelmeyen Kitlelere
Yaklagim

| Palpe edilmeyen meme kitlesi

Dansite Kenarl: 6rtiili

Ek grafiler

Irreg(jler, mikrolobiile

| Keskin kenarli, yuvarlak-oval | sinurlan belirsiz, spikiile

Rutin t:
‘ us —
[[Basitkist | [ kistsold | [ solid/kitle () ]

Y

Aspirasyon

US bulgular1/Spot biiytitme

US malign/keskin k. degil
BiYOPSi 6.,12.,24. Aylarda izlem | BivOPSi |

Rutin tarama

| Intrakistik kitle | US benign/keskin kenarlt |

* Yeni ortaya ¢ikan veya biiytidiigii tespit edilen, US’de solid veya gevre do-
kulardan ayirt edilemeyn kitlelere biyopsi planlanmalidir.

yonlarin histolojisinde sklerotik bir merkez
vardir ve fibrozis bantlari 1sinsal dagilim gos-
terir. Radyal skarin ortasinda kitlelerde bulu-
nan radyoopak merkez bulunmaz ve diizlem-
sel bi¢cimi nedeniyle bir grafide digerinden
daha iyi goriilebilir. Bu bulgularla radyolojik
tan1 6ngoriilse de baz1 durumlarda birlikte tii-

$ekil 54-3.—Cevreye dogru 1sinsal uzantilar: bulunan
(spikiiler), yliksek dansiteli radyoopak kitle.

biiler karsinoma, duktal karsinoma in situ gi-
bi malign patolojilerin bulunabilmesi veya
radyal skar gibi goriilen kanserlerin olabilme-
si kesin tani i¢in cerrahi biyopsi gereklidir.

Spikiile lezyon siiphesi varsa, malign pa-
toloji olasiligy yiiksek oldugu igin lezyonun
yeni olmasina veya yillardir var olup olmadi-
gmna bakilmaksizin biyopsi gereklidir. Yavas
biiytiyen kanserler bir siire stabil goriinebilir-
ler.

KALSIFIKASYONLAR

Kalsifikasyonlar mamografilerde segilebilen
en kiigiik yapilardir. Meme kanserinde kalsi-
fikasyonlar genellikle ¢ok kiiglik oldugu igin
(mamografilerde 150-200 mm) mikrokalsifi-
kasyon Mikrokalfikasyonlar olarak tanimla-
nirlar.

Meme kalsifikasyonlar1 mamografilerde
¢ok sik rastladigimiz bir bulgu olup, bunlarin
biiyiik kisminin kesinlikle benign oldugu s6y-
lenebilir ve ileri inceleme gerektirmez. Kalsifi-
kasyonlarin analizinde yerlesim, boyut, sayi,
morfoloji, dagilim ve degisim 6zelliklerine baki-
Iir. Bu yolla tipik benign veya malign patoloji
agisindan ¢ok anlaml olanlar, yapisi ortada
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kalanlar belirlenebilir; izlem veya biyopsi ka-
rar1 verilebilir. Ozellikle biiyiitme grafileri
kalsifikasyonlarin yapisini belirlemede yar-
dimct olur.

Yerlesim: Mikrokalfikasyonlar yerlesimine
gore lobiiler ve duktal olmak tizere iki grupta
incelenebilir. Lobiiler kalsifikasyonlar lobiil
icindeki terminal duktuslar (asiniis) iginde
olusurlar, duktusun i¢ kenarlarina uyan diiz-
giin kenarli, yuvarlak bicimleri vardir. Cesitli
fibrokistik degisiklikler (adenozis, sklerozan
adenozis, kistik hiperplazi ve lobiiler hiperp-
lazi gibi) ve lobiiler karsinoma in situ lobiiler
Mikrokalfikasyon igeren durumlardir.

Duktal mikrokalfikasyonlar siklikla ter-
minal duktlarda olusurlar ve lobiiler mikro-
kalfikasyonlardan daha ¢ok malign patoloji
agisindan anlamhidirlar. Duktal kalsifikasyon-
lar, sekratuvar tutulum, duktal hiperplazi ve
atipik duktal hiperplazi gibi benign durum-
larda da goriilebilirler.

Boyut: Meme kanserinde goriilen kalsifikas-
yonlar genellikle 0.5 mm veya daha kiig{iktir-
ler. Kalsifikasyonlarin boyutlar kiigiildiikge
malign olma olasiliklar1 artmaktadir. Bir kii-
medeki kalsifikasyonlarin farkli sekil ve bo-
yutlarda (pleomorfik) olmas: da kanser olasi-
ligin1 artirmaktadir.

Say1: Mikrokalfikasyonlarin birim hacimdeki
sayilar1 artttkca kanser olma olasiliklar: art-
maktadir. Hemen her memede bir-iki kalsifi-
kasyonun bulunmas: ve Mikrokalfikasyonla-
rin kiime yapmasimnin malign patoloji lehine
kabul edilmesi nedeniyle, dncelikle kiimeyi
neyin olusturdugu belirtilmelidir. Mutlak bir
minumum sinir olmasa da, kabul edilen genel
goriise gore 1 —2 cc hacimde goriilen 5 veya
daha fazla kalsifikasyonun olmasi malign pa-
toloji olasilig artirmaktadir ve Mikrokalfikas-
yon kiimesi olarak kabul edilebilir.

Morfoloji: Mikrokalfikasyonlarin degerlendi-
rilmesinde en 6nemli kriter morfolojidir. Par-
tiktillerin sekilleri ve sekil ve boyutlarindaki
heterojenite etiyolojinin tahmin edilmesinde
o6nemlidir. Meme kanserlerinde goriilen Mik-
rokalfikasyonlar, intraduktal kanserin irregii-
ler nekrozu sonucunda olusmalari nedeniyle
kenarlar: diizensizdir.

Degisim: Yuvarlak mikrokalfikasyonlardan
olugan kiimeler hemen herzaman benign olup
izlenebilir. Ancak morfolojisi malign patoloji
agisindan orta derecede veya ¢ok stipheli olan
kalsifikasyonlar i¢in stabil olmalar1 benign bir
durumun gostergesi degildir, 8-63 ay (ort 25
ay) stabil kalan 105 kalsifikasyonun %25’i ma-
lign ¢gikmistir.

Daha onceki mamografilerde olmayan,
yeni saptanan veya oncekilere gére miktarin-
da artis saptanan grup yapan veya cizgisel,
segmenter dagilim gosteren kenarlar1 diizen-
siz, cizgisel, dallanan, pleomorfik kalsifikas-
yonlara mutlaka biyopsi yapilmalidir. Benign
kalsifikasyonlar bazen kendiliklerinden kay-
bolabilir. Ancak, malign kalsifikasyonlar te-
davisiz kaybolmazlar.

Meme Gariintiilemesinde Ultrasonografi

Ultrasonografi, secilmis hastalarda mamogra-
fiye ek olarak kullanildiginda yararh bir go-
riintiileme yontemidir, ancak tarama amaciy-
la etkinligi gosterilememistir. Ultrasonografi,
mamografiyi yorumlayan hekim tarafindan,
bir veya iki memenin taranmas: yerine ma-
mografik olarak siipheli alanin ve/veya pal-
pabl bir anormalligin incelenmesi amaciyla
yapilmalidir. Inceleme sirasinda mamografi-
lerle korelasyon kurulmalidir.

Meme Ultrasonografi Endikasyonlari

1. Kist-solid kitle ayruminin yapilmasi: Me-
me goriintiilemede ultrasonografinin en
o6nemli yeri mamografide tespit edilen
keskin smurli veya sinirlari meme paren-
kimi tarafindan gizlenen veya palpasyon-
da bulunan kitlelerin kistik veya solid ya-
pisinin belirlenmesidir. ultrasonografi ile
%90-100 dogrulukla kist tanist konabilir.

2. Dens meme paterni nedeniyle mamografi-
de goriilmeyen palpabl kitlelerin arasti-
rilmasi: Normal fibroglandiiler dokular
mamografide kitleleri kismen veya tama-
men gizleyebilir. Mamografide dens, he-
terojen meme paterni varsa ve palpabl bir
kitle goriilmiiyorsa, stipheli bolgeye ul-
trasonografi yapilmalidir.

3. Yerlesimi nedeniyle mamografide goriile-
meyen kitlelerin degerlendirilmesi: Nadi-
ren, zayif hastalarda periferde kalan pal-
pabl kitlelerin goriintii alanina yerlestiril-
mesi miimkiin olmaz. Ozellikle sternuma
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yakin kitleler, alt katlantidaki lezyonlar
filmin goriintii alania girmeyebilir. Bu
durumda ultrasonografi ile stipheli bolge
incelenmelidir.

4. Geng hastalarda, gebe veya laktasyonda
olan hastalarda palpabl kitlelerin arasti-
rilmasi: 30 yasin altinda palpabl kitlesi
olan bir kadinda ilk goriintiileme yontemi
olarak ultrasonografi kullanilmalidir. Bu
yas grubunda kistlerin fazla olmasi, ma-
lign patoloji olasiliginin diisiik olmasi ve
gen¢ kadinlarda memelerin daha fazla
radyasyona duyarli oldugunun diistiniil-
mesi nedeniyle 6nce ultrasonografi tercih
edilmektedir.

5. Apse tamsi: Klinik bulgular apse olusu-
mu lehine ise ultrasonografi apse kavite-
sini gostermek igin iyi bir yontemdir. Kli-
nik bulgular ve ultrasonografi bulgular:
ile apse tanis1 konabilir. Mamografi bul-
gular ultrasonografi bulgular: kadar tan1
koydurucu degildir. Ayrica, apse klinigi
olan bir hastada mamografi ¢ekimi agrili
olacaktir. Ancak ultrasonografide apse le-
hine bulgu yoksa, solid kitle varsa ma-
mografi ¢ekilmeli, malign patoloji agisin-
dan hasta arastirilmalidir.

6. Girisimsel yontemlerde kilavuz olarak:
Ultrasonografi, ince igne aspirasyonlari,
kalin igne biyopsiler ve ameliyat 6ncesi
tel ile isaretlemelerde basari ile kullarnil-
maktadir.

Ele Gelmeyen Lezyonlarin Tanisi

Mamografik taramanin yayginlasmasi ile pal-
pabl olmayan ve malign patoloji agisindan
siipheli lezyonlarin sayis1 artmistir. Bu lez-
yonlarin doku tamisi icin gesitli radyolojik
yontemler klavuzlugunda cerrahi biyopsi 6n-

cesi isaretleme veya perkiitan biyopsi yapil-
maktadir.

Cerrahi Biyopsi Oncesi isaretleme

Ele gelmeyen lezyonlarin agik biyopsi 6ncesi
yerinin belirlenmesinde klavuz yontem ola-
rak en fazla mamografi ve ultrasonografi kul-
lanilmaktadir. Gerek duyulursa bilgisayarli
tomografi, magnetik rezonans goriintiileme
veya galaktografi de kullanulabilir. Ultraso-
nografide goriilen ve yeterince biiytik kitleler
ultrasonografi kilavuzlugunda isaretlenebilir.
Ancak, ele gelmeyen lezyonlarin énemli bir
kismin1 mikrokalsifikasyonlarm ve ultraso-
nografi bulgusu vermeyen kitlelerin olustur-
mas1 nedeniyle mamografi klavuzluguna ul-
trasonografiden daha ¢ok bagvurulmaktadir.

Isaretlemede en ¢ok tercih edilen tel-igne
sistemidir. Steril boya ve karbon tek baslarma
veya tel ile birlikte kullanilabilir.

Perkiitan Biyopsiler

Perkiitan biyopsi cerrahi biyopsiye oranla da-
ha hizli, daha az invazif ve daha ucuz olup
daha az doku g¢ikarildig: igin memede daha
iyi kozmetik sonug vermektedir. Benign lez-
yonu olan kadinlarda cerrahi biyopsi ihtiyaci-
n1 azaltmakta ve kanserli hastalarda cerrahi
islem sayisim diisiirmektedir.

Perkiitan biyopsi en ¢ok kategori 4 (siip-
heli) lezyonlara uygulanmaktadir. Malign pa-
toloji oranimuin yaklasik %33 oldugu bu kate-
goride perkiitan kalin igne biyopsi sonucu be-
nign patolojiyi gosteriyorsa ve mamografi
bulgulariyla uyumluysa cerrahi biyopsiye ge-
rek kalmaz. Kategori 5 (biiyiik olasilikla ma-
lign) lezyonu olan hastalarda ise tanisal cerra-
hi biyopsinin yerini alabilir, hastaya yapilan
cerrahi islem sayus1 azalabilir.
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GELISME ANOMALILERI

Cok sayida meme (polimasti) ve memebas1
(politelia) siit hattinin gerilememesinden
kaynaklanir. Bu en sik aksilla (Sekil 55-1) ve-
ya vulvada goriiliir. Aksesuar meme zaman
zaman fonksiyon gosterebilir ve kendini lak-
tasyon ve hamilelikte sisme ile ortaya cikabi-
lir. Aksesuar meme baslar1 daha sik goriiliir
ve dagilimsal olarak degiskendir; gogiis, ak-
silla ve karin duvarinda gortilebilir.

Memenin hipoplazisi memenin normal-
den az gelismesidir. Konjenital yokluguna
amasti denir ve ¢ok nadirdir. Meme dokusu
yok ancak meme bas1 varsa bu duruma amazi
denir.

Makromasti viicuda oranla ¢ok biiyiik
memelerin gelismesidir. Pubertedeki hormo-
nal degisikliklere alistilmadik bir doku yaniti-
na bagl olabilir (juvenil hipertrofi). Bu durum
ciddi sirt agris1 ve fonksiyon bozuklugu yapa-
bilir. Rediiksiyon mammoplastisi ile meme
dokusunun azaltilmasi yardimei olabilir.

Premature Telars puberteden 6nce meme
bas1 etrafinda bilateral veya unilateral doku
biiyitimesidir. Puberteden &nce bu dokunun
eksizyonu puberte sonrasinda amastiye yola-
cabilir. Bu nedenle eksizyonel biyopsi yapil-
mamalidir.

Sekil 55-1.—Aksillada aksesuar meme

INFLAMATUVAR LEZYONLAR

Memenin inflamatuvar lezyonlar1 genellikle
nadirdir.

Akut mastit ve Meme Absesisi hemen
herzaman postpartum dénemde veya laktas-
yonun baslangicinda goriiliir (puerperal mas-
tit). Meme basindaki ¢atlak ve fissiirler bakte-
rilere giris kapis1 saglarlar. Dilate kanallarda
siit akisinin yavaslamasi infeksiyon igin pre-
dispozandir. Staphylococcus aureus en sik en-
feksiyon ajarudir. Memenin etkilenen kismin-
da kizariklik, sisme, agr1 ve duyarlilik gorii-
liir. Akut inflamasyon tek veya birden gok ab-
senin olusumuna kadar ilerleyebilir. Tedavi-
de cerrahi drenaj ve antibiyotikler kullanilir.

Periferal laktasyonel olmayan meme ab-
seleri ¢ok nadirdir ve genellikle altta yatan
diabet, romatoid artrit veya steroid tedavisi
gibi kronik sistemik durumlardan kaynakla-
nir.

Periduktal Mastit (tekrarlayan subareo-
lar abseler) agrili eritamatéz subareolar no-
diillerin tekrarlayan ataklariyla karakterize
nadir bir antitedir. Geng kadinlarda daha sik
goriiliir. Ana histolojik 6zellik laktiferoz ka-
nallarda skuamoz metaplazi ve etraftaki stro-
mada inflamasyondur. Uygun klinik yakla-
sim hastalikli kanallarin cerrahi olarak ¢ikaril-
masidir.

Granulomat6z Mastit kazeifikasyon gos-
termeyen granulomlarla ve meme lobiilleriyle
sinirll mikroabselerle karakterize nadir bir
durumdur. Siklikla klinik olarak kanseri taklit
eden sert bir kitle seklinde kendini gosterir.
Geng, dogum yapmus kadinlar en siklikla etki-
lenirler. Neden bilinmemektedir. Laktasyo-
nun aracilik ettigi hipersensitivite reaksiyonu-
nun Snemli bir faktor oldugu ileri siirtilmiis-
tr.
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Yag nekrozu sik goriilen ve klinik olarak
o6nemli bir lezyondur. Yag nekrozunun klinik
ve goriintiileme bulgular1 meme kanserinin-
kileri andirir. Travmadan kaynaklanur. Sitolo-
jik veya histolojik muayene kanserden ayur-
detmek igin sarttir. Degisik miktarlarda akut
ve kronik inflamatuvar hiicrelerle, lipidle
yiiklii makrofajlarla, yabanci cisim dev hiicre-
leriyle ve mikrokalsifikasyonlarla birlikte go-
riilen nekrotik yag hiicreleri karakteristik his-
tolojik 6zelliklerdir.

Silikon mastiti ya memeye dogrudan in-
jekte edilen silikona ya a silikon implanttan
kagaga bagl olarak gelisir. Silikon yag nekro-
zuna yolagar ve nonspesifik yabanci cisim
dev hiicre reaksiyonunu baslatir. Eslik eden
inflamatuvar yanit ve fibrozis yogunluk ola-
rak degisir ve agr1 ve kanseri taklit eden pal-
pe edilebilen kitleye yolacabilir.

Amiloid depositler memede primer ami-
loidoz, multiple myeloma ve romatoid artrit
gibi predispozan sistemik hastaliklarda ta-
mimlanmistir. Klinik olarak memeye smurli
primer amiloid téimorler nadirdir. Amiloid
kiimeleri klinik olarak meme kanserini andi-
rabilir.

Diabetik Mastopati fibroz stromal proli-
ferasyonla karakterize nadir goriilen bir lez-
yondur. Insulin bagiml diabetes mellituslu
hastalarin yaklasik %5-10 kadarinda goriiliir.
Hastalarin ¢ogu genctir ve 10-15 yildan fazla
diabet ykiisii vardir. Klinik bulgular arasin-
da palpable, sert kitle karsinomu diistindiire-
bilir. Goriintiileme 6zellikleri kanser bulgula-
rina benzer. Histolojik inceleme B-lenfositik
infiltrasyonla birlikte duktuslar ve lobiiller et-
rafinda yogun stromal fibrozis ve lobiilar at-
rofi vardir. Multipl tekrarlanan biyopsileri
onlemek i¢in klinik tan1 oldukca degerlidir.

FIBROKISTiK DEGISIKLIKLER
(KiSTIK MASTOPATi)

“Fibrokistik degisiklikler” terimi tek bir klinik
veya patolojik bir antiteyi tanimlamaz daha
¢ok klinik olarak palpe edilebilen bir kitle sek-
linde kendini gosteren, gesitli benign epitelyal
proliferasyonlar ve stromal degisiklikleri kap-

sar. Fibrokistik degisiklikler kadinlarin %10
kadarim etkileyen tek ve en sik rahatsizliktir.
Fibrokistik degisiklikler meme tizerindeki
cerrahi girisimlerin hemen hemen yarisindan
sorumludurlar.

Otopsi ¢alismalarinda meme hastaligina
ait herhangi bir klinik bulgusu olmayan ka-
dmlarin %50-60 kadarinda fibrokistik degisik-
liklere rastlanmaktadir. Bu nedenle bu degi-
sikliklerin bir hastalig1 degil fizyolojik varyas-
yonlar1 tanimladig1 diistintilmektedir. Degi-
siklikler puberteden sonra olur ve geg repro-
duktif yillarda maksimuma ulasir, menapoz-
dan sonra ise nadiren ortaya gikar. Ancak pre-
menopozal lezyonlar postmenapozal dénem-
de de siirebilir. Hormonal dengesizliklerin et-
yolojide 6nemli rol oynadig: distintilmiistiir
ancak kesin patogenez agiklanamamustir. Ya
mutlak artisa ya da progesteron eksikligi sek-
linde olan estrojen fazlaliginin yardimci bir
faktor oldugu diisiiniilmektedir. Oral kontra-
septif kullanimi tahminen daha dengeli bir es-
trojen ve progesteron kaynag: saglayarak fib-
rokistik degisiklikler riskini azaltir.

Fibrokistik degisiklikler primer olarak
terminal duktal lobiiler birimi etkiler. Bu tani-
ya dahil olan mikroskobik degisiklerin biiyiik
bir cesitlilik derecesi vardir. En sik histolojik
degisiklikler asagida siralanmustir.

Kist Olusumu memede ¢ok siktir ve en sik-
Iikla duktus tikanikligina baglidir. Boyut ola-
rak kiglikten (mikrokistler) santimetrelerce
capa ulasabilirler. Kistler terminal duktal-lo-
biiler birimlerden olusurlar. Kistler makros-
kopik incelemede genellikle mavimsi gozii-
ken bu yiizden mavi-kubbeli kistler olarak
adlandirilan proteindz sekresyonlar igerirler.
Kistlerin sekretuvar iiriinleri kalsifiye olarak
mammografi ile saptanan mikrokalsifikas-
yonlara yolagabilir.

Fibrosis sik goriilen bir bulgudur. Bu mor-
foloji agirlik tasidigl zaman fibréz mastopati
deyimi kullanilir. Klinik olarak lastik kiva-
minda palpe edilebilir bir kitle olarak kendini
gosterebilir. Genellikle kistlerin riiptiiriine
baghidir. Bunun sonucunda stromaya sekretu-
ar materyal akarak inflamasyona ve bunu ta-
kibedeb fibrosise yolacar. Adenozis lobiil basi-
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na olan asiner birimlerin sayisinda bir artistir.
Fizyolojik adenozis hamilelik sirasinda olur.
Hamile olmayip fibrokistik degisiklikleri olan
kadmlarda sik goriilen bir bulgudur. Adeno-
zisde goriilen ¢ok farkli degisiklikleri tanimla-
mak igin sklerozan adenozis, mikroglandiiler
adenozis, apokrin adenozis ve kiint duktus
adenozisi gibi deyimler kullanilir.

Apokrin Metaplazi meme epitelinin stk go-
riilen bir degisikligidir. Kiiboidal hiicrelerin
yuvarlak niikleuslu, zengin granuler eozinofi-
lik sitoplazmali , sekresyon yapan kolumnar
hiicrelere degismesi ile karakterizedir. Apok-
rin metaplazinin varlig1 ileride gelsebilecek
bir karsinom riskini artirmaz.

Epitel hiperplazisi fibrokistik hastaligin en
rahatsiz edici ve énemli komponentidir. Epi-
tel hiperplazisi hiicre tabakalarinda bir artis
olarak tanimlanir. Normal memede yalnizca
epitelyal ve myoepitelyal hiicrelerden olusan
ikili bir tabaka vardir. Epitel hiperplazisi ya
artmis proliferasyondan ya da hiicrelerin
apoptozise gidememelerinden kaynaklanir.
Belli epitel hiperplazisi tiplerinin artmis kan-
ser gelismesi riski ile birlikte olduklar1 goste-
rilmistir. Bu yiizden bu hiperplazileri tanimak
ve ileride gelisebilecek kanser gelismesi risk-
lerine gore simiflandirmak ¢ok Onemlidir
(Tablo 55-1). Epitel hiperplazisi duktal veya
lobiiler tipte olabilir. Ancak duktal hiperpla-
zilerin , klinik olarak énemli siniflandirilmasi,
hiperplazinin derecesine ve atipinin varligina
dayanur (mimari ve/veya sitolojik).

Atipi olmadan epitelyal hiperplazi duktal
epitelyal hiicrelerde artisla karakterizedir.
Hiicrelerin polimorfik 6zellikler gosteren, de-
gisen boylarda niikleuslar: vardir. Atipi olma-
dan hiperplazi hafif (ii¢ veya dort epitelyal
hiicre kalinlig), orta (10 hiicre kalinlig1), veya
florid (biitiin limeni dolduran) olarak simif-
landirilabilir.

Atipik duktal hiperplazi duktal karsinoma
in situya histolojik benzerligi ile tanmnir. An-
cak lezyonlarin karakteristik olarak yayilimi
smirhdir ve biitliniiyle monomorfik degildir.
Degisen derecelerde hiicresel ve yapisal atipi
olabilir ve karsinoma in situdan histolojik ay1-
rim gii¢ olabilir. Atipik duktal hiperplazilerin

yaklasik yarisi klonaldir ve mikrosatellit
DNA instabilitesi gosterir. Meme kanserli
hastalarda alinan meme biyopsileri multipl
bagimsiz atipik hiperplastik klonlar gosterir.
Bu da atipik hiperplazinin multisentrik bir
hastalik oldugunu gosterir. Bu lezyonlarin
yalnizca kiigiik bir kism1 malignansiye ilerler.
Atipik duktal hiperplazisi olan hastalarda
kanser riski genellikle her iki meme icin ge-
gerliyken Duktal karsinoma in-situ lezyonla-
rinda risk o memeye ve lezyonun etrafina 6z-
gldiir.

Atipik lobiiler hiperplazi lobiiler karsinoma
in situ hiicrelerinin aynisi olan tek tip hiicrele-
rin bir lobtil i¢inde biitiin asintisii doldurma-
yan veya genisletmeyen proliferasyonunu ta-
nimlamaktadir. Atipik duktal hiperplazi, tip-
ki atipik lobiiler hiperplazi gibi mikroskopik
bir tanidir ve artmis invazif karsinom gelisme
riski ile birliktedir. O da duktuslara ilerleyebi-
lir ve bu bulgu takip eden karsinom gelismesi
riskini artirir.

Radyal skar ve kompleks sklerozan lezyonlar
kiigiik bezlerin degisik derecelerde epitel pro-
liferasyonu ve stromal fibrozis ve/veya elas-
tozisle karakterize bir grup lezyondur. Cogu
olguda mikroskopik lezyonlardir ancak 1-2
cm biiyiikliige kadar ulasabilirler. Biiyiik ol-

Tablo 55-1 @ Benign Meme Lezyonlarinin ileride
Meme Kanseri Gelismesi Riski Bakimindan
Siniflandiriimasr*
Risk Artisi Yok
(nonproliferatif lezyonlar)
Kistler
Apokrin metaplazi
Hafif epitelyal hiperplazi
Fibroadenoma

Hafifce Artmis Risk (1.5 - 2 kat)
(atipi ile olan proliferatif lezyon)
Orta veya florid epitelyal hiperplazi
Intraduktal papillom
Sklerozan adenozis

Orta Derecede Artmis Risk (4 - 5 kat)
(atipik hiperplazi)

Atipik duktal hiperplazi

Atipik lobiiler hiperplazi

*College of American Pathologists Consensus Statement
(1986 & 1998)
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gularda mammografik ve klinik inceleme kar-
sinomu andirabilir. Sklerozan lezyonlarla ilgi-
li en 6nemli nokta invazif karsinomla olas1
iligkileri ve malign lezyonlardan ayiric1 tani-
nin yapilmasidir.

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

Kronik inflamasyon fibrokistik degisiklikle-
rin diger bir sik ve ikinicil 6zelligidir. Kistle-
rin riiptiirii ve sekresyonlarin stromaya salin-
masina baglhdir. Lenfositler, plasma hiicreleri
ve histiositler baskin elemanlardir.

Fibroadenomatoid degisikler fibrokistik de-
gisikligin sik goriilen komponentleridir ve
stromal proliferasyon ve fibroadenomay1 an-
diran yarik benzeri epitelyal olusum vardir
ancak fibroadenomdaki keskin simnirlanma
yoktur.

Fibrokistik degisiklikler meme lezyonlari-
nin 6nemli bir kategorisini olusturur. Fibro-
kistik degisikliklerin tiim bu farkli kompo-
nentlerini tamimanin iki yonden 6nemi vardir.
Birincisi bu degisiklikler klinik olarak palpe
edilebilen ve goriintiileme yontemleri ile kan-
seri andiran bir kitle seklinde kendini gostere-
bilir. Ikinci olarak histolojik smiflandirma ve
bu lezyonlarin kategorizasyonu hastanin ileri-
de kanser gelismesi riskine iliskin 6nemli bil-
gi saglayabilir. Fibrokistik hastaligin dogru-
dan kendisinin degil proliferatif degisiklikle-
rin varhgimn ileride kanser gelismesi riskini
belirledigini kavramak énemlidir.

TUMORLER

Epitelyal Tiimdrler
Benign Epitelyal Tiimorler

Fibroadenoma en yiiksek insidans geng hasta-
larda(20-35 yaslar) olmak tizere her yasta ola-
bilen sik gériilen bir benign meme tiimorii-
diir. Ayr, sert, mobil bir kitle seklinde kendi-
ni gosterir. Genellikle tektir. Ancak multipl ve
bilateral fibroadenomlar da olabilir. Fibroade-
nomlarin ¢ogunda caplar1 5ecm’en kiigiiktiir
ancak daha biiyiik lezyonlar da (dev fibroade-
nomlar) goriilebilir. Mikroskopik olarak fib-
roadenomlar hem glandiiler hem de stromal

elemanlarin proliferasyonuyla karakterizedir.
Her komponentin agirligi olgudan olguya de-
gisir. Regresyon genellikle postmenapozal
dénemde olur.

Meme adenomlar: benign epitelyal ele-
manlardan ve seyrek stromadan olusan iyi si-
nurli tiimérlerdir. Stromanin seyrek olmasi bu
lezyonlari sik stromanin 6nemli bir histolojik
bulgu oldugu fibroadenomlardan ayirir. Mor-
folojik 6zelliklerine dayanarak adenomlar, tii-
biiler adenomlar, laktasyon gosteren adenom
ve meme basi adenomlar: olarak siniflandiri-
labilir. Cerrahi lokal eksizyon uygun tedavi-
dir.

Intraduktal Papillom major laktiferdz ka-
nallarin benign bir neoplazmidir ve en siklik-
la premenapozal kadinlarda goriiliir. Meme
bas1 akintis1 en sik goriilen belirtisidir. Intra-
duktal papillomlar genellikle 0.5 cm’den daha
kiigiktiir fakat 5 cm ¢apa da ulasabilir. Histo-
lojik olarak ¢ok sayida normal iki-hiicre tipiy-
le (epitelyal ve myoepitelyal) 6rtiilii bir fibro-
vaskiiler ince papilla gortiniimiindedir. Nadi-
ren mimari yap1 karmasik olabilir ve papiller
karsinomdan ayirdetmek zor olabilir. Giincel

Tahlo 55-2 ® Meme Kanseri icin Klinik Risk
Faktorler

Cinsiyet Kadin
Irk ve Etnisite Kafkaslar, Ashkenazi
yahudileri
Yas ileri yas
Aile Oykiisii Meme kanseri olan birinci
derece akrabalar
Medikal Gegmis
Daha dnceden meme kanseri
Endometrium kanseri
Meme biyopsilerinin sayisi
Daha énceden proliferatif
degisiklikler olan meme
biyopsileri
Radyasyon
Reproduktif

yasam siiresi
Erken menars (<12 yag)
Gegc menopoz (>50 yas)
Hamilelik Dykiisii
Dogum yapmamig
ilk dogumda geg yas
Emzirme olmamasi
Obezite
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konsensus soliter papillomlarin ¢ogunun be-
nign oldugu, papiller karsinom icin prekiirsor
lezyonlar olmadiklar: ve artmus bir karsinom
gelisme riski ile birlikte olmadiklar:1 yolunda-
dir.

Malign Epitelyal Tiimorler
(Meme Karsinomu)

Meme karsinomu en sik goriilen malignansi-
dir ve kadinlar arasmnda ikinci 6liim nedeni-
dir.

Artmis meme kanseri gelismesi riski ile
¢ok sayida risk faktorii birliktedir. (Tablo 55-
2). Bu faktorler arasinda yas, aile 6ykiisii, en-
dojen ve ekzojen hormonlara maruz kalma,
benign meme hastalig dykiisii, diyet ve gev-
resel faktorler vardir.Ancak bu faktorlerin ¢o-
gu bireysel kanser gelismesi agisindan kiigiik
orta bir risk artis1 getirirler.Meme kanseri ge-
lisen hastalari yaklasik tigte ikisinde belirlene-
bilmis bir risk faktorii yoktur.

Literatiirdeki verilerin ¢ok biiytik ¢ogun-
lugu meme kanserinin spontan mutasyonlar
ve/veya genetik egilim tarafindan neden olu-
nan genetik kaynakli bir hastalik oldugunu ve
cevresel ve epigenetik faktorlerle yakindan
iligkili oldugunu ileri stirmektedir. Cok say1-
da mutasyon gosteren gen meme kanseri ge-
lismesi ile iligkilidir (Tablo 55-3). Meme kan-
seri 25 yasindan once ailesel olgular disinda
nadirdir. Insidans 30 yasindan sonra artar ve
ortalama goriilme yas1 65'tir. Aile 6ykiisii me-
me kanseri gelismesi bakimindan en 6nemli
risk faktoriinii olusturur. Ancak meme kanse-

Tablo 55-3 ® Meme Kanserine Herediter
Yatkinlikla lligkili Genler

Gen Meme Kanseri Herediteye Katkisi
BRCA1 20-40%
BRCA2 10-30%
TP53 <1%
PTEN <1%
CHK2 <1%
MSH2 <1%
MLH1 <1%
STK11 <1%
Kesfedilmemis 30-70%

ri tarus1 konulan kadinlarin biiyiik ¢ogunlu-
gunda bir aile dykiisii yoktur. Biitiin meme
kanserlerinin yalmizca %5-10 kadar1 kalitima
atfedilebilir. Genetik yatkinlik agik¢a bulun-
maktadir. BRCA1, BRCA2, p53 ve ATM gen-
leri kalitimsal ailesel meme kanserlerinin ¢o-
gundan sorumludurlar. Meme kanserlerinin
¢ok biiyiik cogunlugu belirli bir herediter sen-
dromla birlikte degildir ve “sporadik” meme
kanseri olarak siniflandirilir.

Meme malignansilerinin %95’ten fazlasi
epitelden kaynaklanir ve karsinom olarak si-
niflandirilirlar. Her nekadar tek bir hastalik-
muis gibi tartisilsa da meme karsinomu, klinik,
radyolojik ve morfolojik 6zellikleri ciddi de-
giskenlik gosteren heterojen bir hastaliktir.
Genel olarak meme karsinomlar: iki ana kate-
goriye ayrilabilir: 1) non-invazif veya in situ
karsinomlar 2) invazif karsinomlar.

Non-invazif tiiméorler daha énceden bulu-
nan yapilarda (duktus ve lobiil) etraftaki stro-
maya invazyon gostermeden tiimor hiicreleri-
nin proliferasyonuyla karakterizedirler. Tii-
mor hiicreleri etraftaki stromay1 invaze eder-
lerse invazif karsinom olarak siniflandirilirlar.
Meme kanserinin simiflandirma sistemlerinin
gogu eksiktir. Bu da hem meme kanserinin
patobiolojisinin karmasikliginin hem de bi-
zim meme kanserinin molekiiler temelini ye-
tersiz anlamamuzin bir yansimasidir. Invaziv
meme kanserinin morfolojik siniflandirmasi
primer olarak biiyiime ve tiimdor hiicrelerinin
sitomorfolojisine dayanir, histogenezisi ta-
nimlamaz. Meme karsinomlarinin ¢ogu histo-
lojik tip ne olurssa olsun terminal duktal lo-
biiler birimden koken alir. Meme tiimorleri-
nin sik histolojik tipleri Tablo 55-4’de gosteril-
mistir.

in Situ Karsinomlar

Duktal Karsinoma In-Situ ayn1 zamanda in-
traduktal karsinom olarak da bilinir. Bu lezyon
farkli klinik, mammografik ve histopatolojik
ozellikleri olan bir grup heterojen, noninvazif,
neoplastik proliferasyonlardir.

Duktal karsinoma in-situnun geleneksel
smiflandirlmasi esas olarak lezyonun yapisal
tipine dayanmaktaydi. Duktal karsinoma in-
situnun komedo, kribriform, mikropapiller,
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Tahlo 55-4 @ Artmis 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

papiller ve solid olmak {izere bes ana tipi ta-
nimlanmigtir Hernekadar duktal karsinoma
in-situ olgularinda bir tipi baskin olabilirse
de, olgularin cogunda tiplerin bir karigimi bu-
lunmaktadir. Komedo karsinom solid, yiik-
sek-dereceli malign hiicre alanlar1 ve ortada
nekrozla karakterizedir. Kribriform ve mikro-
papiller duktal karsinoma in-situ genellikle
tekrarlayan kiigiik hiicre topluluklar1 olustu-
ran fibrovaskiiler c¢ekirdek olmadan kribri-
form ve mikropapiller tipleri siklikla beraber
bulunurlar ve siklikla multifokal tutulum gos-
terirler. Papiller tip intraluminal tiim&r hiicre-
leri projeksiyonlar1 gosterir Solid tipinde tii-
mor hiicreleri tutulan boslugu doldurur ve
genisletir.

Lobiiler Karsinoma In-Situ: terminal duktus-
lar ve lobiilleri genisletip seklini bozan mono-
morfik hiicre populasyonlarinin proliferasyo-
nuyla karakterizedir. Genellikle diger neden-
ler i¢in yapilan meme biyopsilerinde insiden-
tal bir bulgu olarak ortaya ¢ikabilir. Lobiiler
karsinoma in-situ hastalarimin %80-90 kadar1
premenapozal kadinlarda goriiliir. Lobiiler
karsinoma in-situ olan kadmlarin ortalama
yast invazif duktal karsinom olanlardan 10-15
yas daha gengtir. Olgularin %70 kadarinda
multisentrik ve %30-40 kadarinda bilateraldir.

invazif Karsinomlar

Invazif duktal karsinoma biitiin invazif karsi-
nomlarin %70-80 kadarini tanimlayan en sik
tiptir (Sekil 55-6). Invazif duktal karsinom ay-
n1 zamanda 6zel olmayan tipte invazif karsi-
nom veya bagka sekilde tanimlanmayan kar-
sinom olarak da isimlendirilir. Tanu biitiin di-
ger Ozel tiplerin ekarte edilmesine dayanur.
Makroskopik inspeksiyonda bu tiimérler ge-
nellikle sinirlari belirsiz, sert ve granuler kitle-

lerdir. Kesit yiizii komsu stromaya uzanan
cizgilerle ¢ekilmis goriintimdedir.

Histolojik incelemede tiimér kordlar, tra-
bekiiller, kiiciik yuvaciklar , tiibiiler yapilar
ve bunlarin karigimi stromaya invazyon gos-
teren malign hiicreleren olusur. Belli bir tii-
morde degiskenlik siklikla goriiliir. Sitolojik
olarak timor hiicreleri normal duktus epite-
linden ¢ok az sapma gosterenlerden (iyi fark-
Iilasmis karsinomlardan) belirgin anaplazi
gosterenlere (kotii farklilasmis karsinomlar)
degisir. Bazi invazif karsinomlar minimal
stromal fibrozis (desmoplazi) ortya gikarirken
digerleri sert kitleler (skirdz karsinom) olus-
turan belirgin stromal fibrozis (desmoplazi)
gosterirler.

Hiicre sayis1 ve farklilasma, stromanin ka-
litesi, nekroz ve mitotik aktivite Gzelliklerine
gore invazif duktal karsinomun farkls histolo-
jik 6zelliklerine dayanarak pekgok arastirma-
a invazif duktal karsinomlar1 derecelendir-
meye veya alt gruplara ayirmaya ¢alismustir.
Degisik derecelendirme sistemleri onerilmis-
tir. Baz1 derecelendirme sistemleri invazif
duktal karsinomlar1 niikleer 6zelliklerini te-
mel alarak gruplandirirken digerleri striiktii-
rel yapist (biiylime ve infiltrasyon gortiniimii)
veya her ikisinin kombinasyonunu kullan-
maktadir. Kombine mimari ve niikleer dere-
celendirmeye dayanan tiibiil olusumu, niikle-
er pleomorfizm ve mitotik aktivite giintiimiiz-
de invazif duktal karsinomun derecelendir-
mesinde en yaygin olarak kullanilan sistem-
dir. Invazif karsinom derecelendirmesinin kli-
nik sonug ile 6nemli korelasyon gosterdigi
gOsterilmistir.

Invazif lobiiler karsinom ikinci en sik tip-
te invazif karsinom tipidir ve biitiin invazif
karsinomlarin %5-10 kadarini olusturur. Inva-
zif lobtiler karsinom invazif duktal karsinom-
la ayn1 yas grubunda goriiliir. Klinik ve mak-
roskopik ozellikler belirgin farkliliklar goste-
rir. Invazif lobiiler karsinom diger tiplerden
daha siklikla bilateral olma egilimindedir.
Kars1 memede kanser olma olasilig1 %20 ka-
dardir. Ayrica ayn1 memede siklikla multisen-
trik olur.

Invazif lobiiler karsinom kiigiik, nisbeten
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diizgiin hiicrelerin stromaya tek bir hiicre blo-
gu veya normal duktuslarla lobiiller arasinda
konsantrik bir tarzda yayilan proliferasyo-
nuyla karakterizedir. Timor hiicreleri 6nemli
desmoplastik reaksiyon olmadan komsu do-
kuya sinsi bir sekilde infiltrasyon gosterirler.
Bu infiltrasyon oriitii invazif lobiiler karsino-
mu fizik inceleme ve mammografik inceleme-
de saptamayn giiglestirir. Invazif lobiiler karsi-
nom hiicreleri gevsekce yapisik goriiniirler.
Bu morfolojik goriintii en siklikla E-cadherin
denilen bir adezyon molekiiliiniin kaybimna
baghdir. E-cadherin denilen proteini kodla-
yan gende mutasyonlar lobiiler karsinomlar-
da siktir.

Tablo 55-5 ® Meme Neoplazmalarinin
Siniflandiriimasi
I Epitelyal Timérler
Benign
Fibroadenoma
Adenoma
Intraduktal papilloma
Malign
In situ karsinoma
In situ duktal karsinoma
In situ lobular karsinoma
Invaziv karsinoma
(zel karakterde olmayan invaziv duktal karsinoma
Lobiiler karsinoma
Tubiiler karsinoma
Kribriform karsinoma
Musindz karsinoma
Medullar karsinoma
Papiller karsinoma
Mikropapiller karsinoma
Apokrine karsinoma
Juvenil veya sekretuar karsinoma
Metaplastik (sarkomatoid) karsinoma
Ozel Klinik belirtileri olan karsinoma
Meme basinin Paget hastaligi
Inflamatuar karsinoma
1. Fibroepitelyal Timorler
Philloides tiimorleri
Ill. Mezenkimal Tlimorler
Benign
Granular Hicreli Timor
Myofibroblastoma
Malign
Sarkomalar
IV. Hematopoietik Tlimérler
V. Meme disi malign neoplazmlardan olan metastazlar

Tiibtiler karsinom, karsinomun en énemli
ozel tiperlinden biridir ¢linkii prognozu ¢ok
iyidir ve metastaz potansiyeli sinirhdir. Her
nekadar tiibiiler karsinom biitiin meme karsi-
nomlarmin %5 kadarimi tanimliyorsa da,
mammografi ile saptanan kanserlerin ¢ok da-
ha ytiksek bir oranini olusturur (%30’a kadar).
Histolojik olarak, adenozis veya radyal skar
gibi benign glandiiler proliferasyonlar: taklit
eden, iyi-farklilasmis bezlerin proliferasyo-
nuyla karakterizedir. Irreguler ve genellikle-
agisal bezler tipik gelisigiizel diizenlenmeler
ve stromaya invazyon gosterirler. Daha yiik-
sek bir multisentrisite (%55) ve bilateralite
(%40) tubtiler karsinomlar igin bildirilmistir.
Bazan tiibtiler karsinoma invazif invazif duk-
tal karsinom ile birlikte goriilebilir. Bu du-
rumda bu tiimorler karma-tiimérler olarak si-
niflandirihirlar. Bu karma tiimorlerin progno-
zu saf tibiiler karsinomlardan 6nemli 6l¢tide
daha kétiidiir ancak invazif duktal karsinom-
lardan daha iyidir.

Invazif kribriform karsinom biyolojik ve
histolojik &zellikler temelinde tiibiiler karsi-
nomla yakindan iligkili nadir bir meme karsi-
nomu tirtidiir. Kribriform diizende hiicre
adaciklari stromaya infiltre olurlar. Bu tiimor-
le ilgili en 6nemli 6zellik, kribriform tipinde
in -situ karsinomdan ayirdedilmesinin zorlu-
gudur.

Mukoid, kolloid veya jelatin6z karsinom
olarak da bilinen miisin6z karsinom nisbeten
iyi prognozu olan diger bir 6zel tipte meme
kanseridir. Biitiin meme kanserlerinin %5 ka-
darmi olusturur. Miisinz karsinomu olan
hastalarin ortalama yas1 invazif duktal karsi-
nom olan hastalarinkinden daha yiiksekdir.
Mammografide miisindz karsinomlar siklikla
mikrokalsifikasyonla nadiren birlikte olan yu-
varlak lobiile kitle lezyonlar1 seklinde kendi-
lerini gosterirler. Mikroskopik olarak ekstra-
selliiler miisin havuzcuklar: iginde yiizen kii-
¢lik hiicre kiimeleri ile karakterizedir. Miisi-
ndz karsinomu olusturan hiicreler genellikle
diisiik veya orta derecededir. Miisinoz karsi-
nomlarin hiicreselligi degisir.

Mediiller karsinom biitiin invazif karsi-
nomlarin %5-7 kadarm olusturur. Mediiller
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karsinom herediter meme kanserinin oldukga
sik bir fenotipidir ve siklikla, yaklasik %13
oraninda siklikla BRCA1 mutasyonu olan ka-
dinlarda bulunur.

Onemli histolojik &zellikler belirsiz smir-
lar1 olan (sinsityal biiytime 6riitii) timor hiic-
re adalary, iyi sinurli, glandtiler farklilasmanin
olmamasi, anaplazinin belirgin oldugu dife-
ransiye nukleus ve stromal lenfoplasmositik
infiltrasyonlar igerir.

Lenfositlerin gogu periferal T-hiicreleri-
dir. Atipik medullar karsinom veya medullar
ozellikleri olan invazif duktal karsinom, me-
dullar karsinomun histolojik 6zelliklerinin
hepsinin degil bazilarmin oldugu tiimorler
i¢in kullanilir. Calismalarin ¢ogu aksiller lenf
nodu metastazlarin insidansinin mediiller
karsinomu olan hastalarda daha diisiik oldu-
guna isaret etmektedir. Sinsityal biiyiime Orii-
tii ve iyi gevrili sinirlar metastatik potansiyeli
smirlamada rol oynayabilen adezyon mole-
kiillerinin retansiyonu veya asiri-ekspresyo-
nunu yansitabilir.

Invazif papiller karsinom invazif karsi-
nomlarin %1-2 kadarim kapsayan nadir bir
antitedir. Nisbeten iyi prognozu vardir ve
agirlikla postmenapozal kadmnlarda goriliir.
Mikroskopik olarak papiller (fibrovaskiiler
gekirdekler etrafinda hiicrelerin siralanmasi)
mimaride ¢evrilmis hiicre kitleleriyle karakte-
rizedir. Klinik bagvuru duktal karsinomunki-
ne benzer ancak genel prognoz daha iyi go-
ziikmektedir.

Invazif mikropapiller karsinom, invazif
papiller karsinomun aksine kotii prognoza sa-
hiptir. Invazif mikropailler karsinomu olan
hastalar tipik olarak invazif duktal karsinom-
dan daha ileri bir hastalik evresinde bagvu-
rurlar. Genellikle metastatik karsinomun tut-
tugu aksiller lenf nodlarinin sayisi, benzer bii-
ytikliikteki invazif duktal karsinomda gorii-
lenlerden 6nemli dl¢tide daha fazladir. Diger
Ozel kanser tiirlerinin aksine prognostik dne-
mi, mikropapiller bilesen yiizdesinden ba-
gimsiz goziikmektedir. Mikroskopik olarak
lezyon kiigiik tiibiiler alveolar dizilim goste-
ren hiicre kiimelerinden olusur. Histolojik go-
riintim overin ser6z papiller karsinomunu an-

dirir, bu yiizden memenin serdz-benzeri kar-
sinomu olarak da adlandirilir.

Invazif apokrin karsinom tiim invazif kar-
sinomlarin %1 kadarini olustururlar Her ne-
kadar fokal apokrin farklilasma hem invazif
hem de in situ karsinomlarda sik goriiliiyorsa
da, nadir invazif karsinomlar yaygin apokrin
farklilasma gosterirler ve bu tiimérler apokrin
karsinom olarak simiflandirilirlar. Karakteris-
tik olarak, tiimdr hiicrelerinin zengin eozino-
filik granuler sitoplazmlar1 vardir. Apokrin
degisiklik benign meme dokusunda sik gorii-
len bir bulgudur. Bu ytiizden biyopside apok-
rin karsinom tanisin1 koymadan 6nce malig-
nansinin mimari ve sitolojik 6zellklerini belir-
lemek 6nemlidir.

Juvenil (sekretuar) karsinoma ¢ocuklukta
daha siktir ancak eriskinlerde de olabilir.
Makroskopik olarak iyi sirlanmig bir kitle
ve genellikle kiiglik bir lezyon olusturur. His-
tolojik goriintimii farklidir. Genellikle zengin
intraluminal sekresyonlar1 olan kiiciik bezler
vardir. Sekretuar karsinomun genel prognozu
miikemmeldir.

Metaplastik karsinom adenokarsinom ile
igcik hiicreli, skuamdz, ossdz veya kondroid
farklilasma gosteren oldukga heterojen bir
karsinom grubudur. Lezyonun ana 6zelligi
hem epitelyal hem de mesenkimal farklilas-
manin olmasidir. Bu tlimérlerin prognozu bi-
lesenlerinin farklilasma derecesine baglhdir.
Genel olarak metaplastik karsinomun klinik
davranis: invasiv duktal karsinomdan daha
saldirgan gibi goriilmektedir. Metastazlar len-
fatik degil hematojendir.

Ozel Klinik Gzellikleri Olan Karsinomlar

Paget hastalig1 biitiin meme karsinomlarinin
%1-50 kadarmnda goriiliir. Meme bas1 ve etraf-
taki areolar cildin egzemat6z ve erozif lezyo-
nuyla ortaya ¢ikar. Mikroskopik olarak epi-
dermisde karsinom hiicrelerinin varligiyla ka-
rakterizedir. Bu hiicrelerin epidermisde yayl-
digimna inanilir. Hiicrelerin biiyiik niikleuslar:
ve bol sitoplazmalar: vardir.

Olgularin ¢ogunda altta yatan meme duk-
tal karsinom varligin1 gosterir. Paget hiicrele-
rinin histogenezine iliskin olarak cesitli goriis-
ler ileri stirtilmistiir. Glintimiizdeki goriis
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karsinom hiicrelerinin yukariya meme basina
dogru epidermotropik bir go¢ tanimladig:
seklindedir. Tedavi ve prognoz birlikte olan
tiimore baghdar.

Inflamatuvar meme karsinomu meme
karsinomlarinin %1-%5 kadarin olusturur ve
postmenapozal kadinlarda biraz daha sik go-
riiliir. Ciltte eritem, endurasyon, lokal 1s1 arti-
s1, agr1 ve meme hassasiyeti vardir (Sekil 55-
2). Klinik tablo akut inflamatuar bir olay1 an-
dirir. Genellikle palpe edilebilen bir kitle yok-
tur. Bu klinik gortiniim timor hiicrelerinin
yaygin dermal/lenfatik tutulumunun sonu-
cudur. Inflamatuvar meme kanserinin ¢ok ko-
tli bir prognozu vardir. Bagarili tedavi icin
cerrahiye ek olarak kemoterapi ve radyotera-
pi de kullanilmalidur.

Il. Fibroepitelyal (Bifazik) Tiimdrler

Filloides tumorii (sistosarkoma filloides) en
siklikla orta yash kadinlarda goriilen nadir
tipte bir neoplazmdir. Yas grubu fiboadenom-
dan daha ileridir. Klinik olarak genellikle 5
cm veya daha biiyiik, hizla biiytiyen biiyiik
tiimorlerdir. Biiyiik boylarina ve hizh biiyii-
melerine karsin komsu dokular1 veya iistte
yatan cildi tutmazlar. Histolojik olarak, filloi-
des ttimorleri stroma veya mezenkimal bilese-
ni agirlikli olan fibroepithelyal tiimorlerdir.
Epitelyal komponenti fibroadenomaninkini
andirir. Stroma daha hiicreseldir ve degisen
oranlarda hiicresel atipi gosterebilir. Filloides
ttimorleri histolojik olarak sitolojik atipinin ve
mitotik aktivitenin derecelerine, infiltratif
olup olmadigma ve mezenkimal- epitelyal

Sekil 55-2.—inflamatuvar meme kanseri ayri bir kitle
olarak degil daha cok ciltte eritem seklinde kendini
gOsterir.

doku oranina goére smuflandirilirlar. Benign
lezyonlar belirgin sitolojik atipi olmadan orta
derecede hiicresel stroma ve diisiik mitotik
aktiviteyle karakterizedir. Genellikle iyi sinir-
Iidir. Malign lezyonlarda tipik asir1 biiytime
gosteren belirgin hiicresel stroma (epitelyal
komponent olmadan genis stroma alanlar),
onemli sitolojik atipi, yiiksek mitotik oran ve
infiltratif biiyiime modeli vardir. Histolojik s1-
niflandirma klinik davranigla korrelasyon
gosterir. Benign tiimorlerin %20 oraninda lo-
kal rekiirrens potansiyeli vardir ancak metas-
taz yapmazlar. Metastazlar malign sistosar-
komlarin %25 kadarinda olurlar ve bu lezyon-
lar da lokal rekiirrens yapma egilimindedir-
ler. Tedavideki temel prensip lokal rekiirrensi
onlemek icin genis eksizyondur.

lll. Mezenkimal Tiimdrler

Benign Mezenkimal Tiimdérler

Benign vaskiiler tiimorler memede sik gorii-
liirler. Benign hemanjioendotelyomalar ¢o-
cuklarda olurlar. Perilobiilar hemanjiomlar
genellikle mikroskopiktir ve insidental bulgu-
lar olarak tani konulur. Perilobiiler stromanin
disinda hemanjiomlar biiytik boylara ulasabi-
lirler ve klinik olarak kitle seklinde kendileri-
ni gosterebilirler. Bu vaskiiler lezyonlarin his-
tolojik 6zellikleri yumusak doku ve cildinkile-
re benzerdir.

Grandiler hiicreli tiimér memenin nadir
goriilen benign bir neoplazmidir. Genellikle
soliter, agrisiz bir kitle seklinde kendini goste-
rir. Komsu dokulara ve fasyaya fiksasyon ola-
bilir ve klinik olarak invazif kanseri taklit ede-
bilir. Lezyonlarin ¢ogu kiigiiktiir ancak 8-10
cm boya ulasabilirler. Mikroskopik inceleme
zengin eozinofilik sitoplazmali yuvarlak, kii-
¢iik, diizgiin nukleuslu biiyiik hiicreler oldu-
gunu gosterir. Timorin infiltratif biiytime
ozelligi vardir. Sinirl bir 6rnekleme yapilmis-
sa invazif karsinomla karigtirilabilir. Davrani-
s1 benigndir ve tedavi lokal eksizyondur.

Miyofibroblastoma en siklikla erkek me-
mesinde goriilen ancak kadinlarda da olabi-
len benign mezenkimal bir tiimordiir. Igcik
hiicreleri ve kollajen stromadan olusan hiicre-
sel hiicresel bir tiimordiir. Cerrahi eksizyon
uygun tedavidir.
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Tablo 55-6 ® Meme Kanseri Evrelendirilmesi

Primer Tiimdr (T)

TX: Primer timor degerlendirilemiyor

TO0: Primer timare ait bir kanit yok

Tis: in situ karsinom

Tis: (DCIS) Duktal karsinoma in situ

Tis: (LCIS) Lobular karsinoma in situ

Tis: (Paget) Meme basinin tiimér olmaksizin Paget hastaligi

Not: Timérle birlikte olan Paget hastaligi timdriin biiyiikligiine gore siniflandirilir

T1: Timor en byiik capl £ 2 cm
T1mic: Mikroinvazyon, tiimér en biiyiik ¢ap £ 0.1 cm
Tla: Tiimor > 0.1 cm ancak en biyiik ¢api < 0.5 cm
T1b: Tiimor > 0.5 cm ancak en biyiik ¢capi < 1 cm
Tic: Timér > 1 cm ancak en biyik capi < 2 cm
T2: Timér > 2 cm ancak en biyik ¢api < 5 cm
T3: Tlmorin en blylik ¢capt > 5 cm
T4: Herhangi biyiikliikteki timérin (a) gogiis duvari veya (b) cilde,
sadece agagida tanimlandi§i sekilde yayilimi
T4a: G6gis duvarina uzaniyor, pektoralis kasini tutmuyor
T4b: Odem (portakal rengi degisiklik) veya meme cildinin iilserasyonu veya ayni memeyle si-
nirh cilt noddlleri
T4c: T4a ve T4b birlikte
T4d: Inflamatuar karsinom

Rejyonel lenf nodlan (klinik olarak-N)

NX: Rejyonel lenf nodlar degerlendirilemiyor (6rnegin, daha 6nceden gikartilmig)

NO : Rejyonel lenf nodu metastazi yok

N1: ipsilateral hareket edebilen aksiller lenf nodlarinda metastaz

N2: ipsilateral fikse veya konglomere aksiller lenf nodlarinda metastaz; veya klinik olarak belirgin

aksiller lenf nodu metastazi yokken, klinik olarak belirgin ipsilateral internal mammarian
lenf nodu metastazi

N2a: ipsilateral fikse veya konglomere aksiller lenf nodlarinda metastaz
N2b: Sadece klinik olarak belirgin ipsilateral internal mammarian nodlarda metastaz var, ancak
klinik olarak belirgin aksiller lenf nodu metastazi yok
N3: Klinik olarak belirgin aksiller lenf nodu metastazina ek olarak ya ipsilateral infraklavikular

lenf nodlarinda ya da klinik olarak belirgin ipsilateral internal mammarian lenf nodlarin-
da metastaz var; veya ipsilateral supraklavikular lenf nodlarinda, aksiller ve/veya inter-
nal mammarian lenf nodlari metastazi olsun olmasin metastaz var.

N3a: !psilateral infraklavikuler ve aksiller lenf nodlarinda metastaz
N3b: !psilateral internal mammarian ve aksiller lenf nodlarinda metastaz
N3c: Ipsilateral supraklavikiiler lenf nodlarinda metastaz

Rejyonel lenf nodlar (histopatolojik inceleme-pN)

pNX: Rejyonel lenf nodlari degerlendirilemiyor (eg, daha 6nceden alinmis veya patolojik calis-
ma igin alinmamig)

pNO: Histolojik olarak rejyonel lenf nodu metastazi yok, izole timaér hiicreleri igin ek bir calisma ya-
piimamig

pNO(i-): Histolojik olarak rejyonel lenf nodu metastazi yok, negatif IHC

pNO(i+): Histolojik olarak rejyonel lenf nodu metastazi yok, pozitif IHC, 0.2 mm’den biiyiik IHC kii-
mesi yok

pNO(mol-): Histolojik olarak rejyonel lenf nodu metastazi yok, negatif molekiiler bulgular (RT-PCR)

pNO(mol+): Histolojik olarak rejyonel lenf nodu metastazi yok, pozitif molekiiler bulgular (RT-PCR)

pN1mi: Mikrometastaz (>0.2 mm, ancak >2.0 mm’den biiyiik metastaz yok)

pN1: Bir ila U¢ aksiller lenf nodunda metastaz veya internal mammarian lenf nodlarinda klinik
olarak belirgin olmayan ve sentinel lenf nodu disseksiyonuyla saptanan mikroskopik
hastalik

(Devami)
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Tahlo 55-6 ® Meme Kanseri Evrelendirilmesi (Devami)

pNia: Bir ila U¢ lenf aksiller lenf nodunda metastaz

pN1b: Internal mammarian lenf nodlarinda klinik olarak belirgin olmayan ve sentinel lenf nodu
disseksiyonuyla saptanan mikroskopik hastalik

pNic: Bir ila ii¢ lenf aksiller lenf nodunda metastaz ve buna ek olarak internal mammarian lenf

nodlarinda klinik olarak belirgin olmayan ve sentinel lenf nodu disseksiyonuyla sapta-
nan mikroskopik hastalik

pN2: 4 ila 9 aksiller lenf nodunda metastaz veya aksiller lenf nodlarinda metastaz yokken klinik
olarak belirgin internal mammarian lenf nodlarinda metastaz var
pN2a: Dort ila dokuz aksiller lenf nodunda metastaz var (2.0 mm’den biiyik en az bir timér de-
poziti var)
pN2b: Aksiller lenf nodlarinda metastaz yokken klinik olarak belirgin internal mammarian lenf
nodlarinda metastaz var
pN3: 10 veya daha fazla aksiller lenf nodunda; veya infraklavikular lenf nodlarinda; 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 ticten fazla aksiller lenf
nodu ile internal mammarian lenf nodlarinda klinik olarak negatif ancak mikroskopik
olarak metastaz saptanmasi; veya ipsilateral supraklavikular lenf nodlarinda metastaz

pN3a: 10 veya daha fazla aksiller lenf nodunda metastaz (en az bir timér depoziti 2 mm nin Us-
tiinde) veya ipsilateral infraklavikular lenf nodlarinda metastaz
pN3b: Bir veya daha fazla pozitif aksiller lenf nodu ile birlikte Klinik olarak belirgin ipsilateral in-

ternal mammarian lenf nodu metastazi; veya klinik olarak belirgin iigten fazla aksiller
lenf nodu ile internal mammarian lenf nodlarinda klinik olarak negatif ancak mikrosko-
pik olarak metastaz saptanmasi

pN3c: ipsilateral supraklavikular lenf nodlarinda metastaz

Distant metastasis (M):

MX: Metastaz degerlendirilemiyor
MO: Metastaz yok
M1: Metastaz var

Klinik olarak belirgin: Gorlintileme yontemleri (lenfosintigrafi haric) veya fizik inceleme ile saptanan.

Klinik olarak belirgin olmayan: Gériintiileme yontemleri (lenfosintigrafi haric) veya fizik inceleme ile saptanamayan.
RT-PCR: Revers transkriptaz/polimeraz zincir reaksiyonu

IHC: immiin histokimya

Tahlo 55-7 @ Meme Kanseri icin TNM Evre Tablo 55-8 ® Yeni Evreleme Sistemindeki

Gruplamasi Onemil Degisikliklerin Ozeti
Evre Gruplama 1. Mikrometastazlar timér hiicrelerinden biiyiikliiklerine
) gore ayirdediliyorlar.
0 Tis NO MO Sentinel lenf nodu disseksiyonu kullanimina isaret et-
[ T1* NO MO mek i¢in immunohistokimyasal veya molekiiler teknik-
IA TO N1 M0 ler eklendi
T1* N1 MO Lenf nodu durumunun ana siniflandiriimas, tutulan aksil-
T2 NO MO ler lenf nodu sayisinin H&E gibi rutin yontemlerle veya im-
1B T2 N1 MO munhistokimyasal boyama ile belirlenmesine gére yapilir.
T3 NO MO infraklavikular lenf nodlarina metastazin siniflandiril-
A TO N2 MO masi N3 olarak elflendi.
T1* N2 MO Internal mammarian lenf nodlarina olan metastaz, sap-
tama yontemine ve aksiller nodal tutulumun olmasi ve-
T2 N2 M0 ya olmamasina gore tekrar siniflandiriidi. Goriintileme
T3 N1 MO yontemleri (lenfosintigrafi haric) veya fizik inceleme ile
T3 N2 MO degil de sentinel lenf nodu disseksiyonuyla ile sapta-
11IB T4 NO MO nan internal mammarian nodlarinin mikroskopik tutu-
T4 N1 MO lumu N1 olarak siniflandirildi. Gortintiileme ydntemleri
T4 N2 MO (lenfosintigrafi harig) veya fizik inceleme ile internal
e Herhangi T N3 MO mammarian lenf nodu tutulumu aksiller lenf modu me-
v Herhangi T Herhangi N M1 tastazi yoksa N2, varsa N3 olarak siniflandirildi.

* T1 mic. T1’e dahil

Supraklavikular lenf nodlarina olan metastaz M1 yerine
N3 olarak degistirildi.
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Malign Mezenkimal Tiimdrler

Sarkomlar genellikle birlikte epitelyal bir
komponent memede zaman zaman goriilen
tiimorlerdir. Metaplastik karsinomlardan ve
stromal asir1 biiytimesi olan malign filloides
tiimorlerinden ayirdedilmelidir. Boyle lez-
yonlarin yaygin histolojik érneklemesi taniy1
koymak icin gerekli olabilir. En sik tip malign
fibr6z histiositomdur. Diger primer sarkom-
lar olan kondrosarkom, osteosarkom, liposar-
kom ve rabdomyosarkom da tanimlanmustir.

Anjiyosarkom biitiin meme malignansile-
rinin %1 kadarini olusturan nadir bir meme
sarkomudur. Ancak anjiyosarkomlar meme-
de diger biitlin organlardan daha sik ortaya
cikarlar. Hastalar genellikle agrisiz bir kitley-
le bagvururlar. Cildin mavi veya mor renk de-
gistirmesi biiyiik veya yiizeyel tiimorii olan-
larda belirgin olabilir. Mammografik incele-
me diizensiz sinirly, lobiile bir kitle gosterebi-
lir. Ortalama tan1 yas1 35’tir. Vaskiiler kanal-
lar biiytimiis hiperkromatik nukleuslu endo-
telyal hiicrelerle dizilidirler. Papiller projeksi-
yonlarla, hiicresel atipi ve igcik hiicreli proli-
ferasyonla olan anjiyosarkomlarin orta-derece
oldugu diistiniiliir. Kétii diferansiye anjiyo-
sarkomlar nisbeten genis solid ve igcik seklin-
de biiyiime alanlar1 vardir. Onemli sayida an-
jiyosarkom meme-koruyucu cerrahi ve radyo-
terapiden sonra tanimlanmistir. Anjiyosar-
kom radyoterapiden 3-12 yil sonra goriliir.
Tiimo6r memede, iistteki ciltte veya her ikisin-
de birden yerlesim gosterebilir. Lenfanjiyo-
sarkom mastektomi sonras1 uzun stireli lenfo-
dem sonucunda {ist ekstremitelerin yumusak
dokularinda gelisebilir (Stewart-Treves sen-
dromu).

Histolojik
anormallik
ok

Fibrokistil %50
degisiklikler

Fibroadenoma

Kanser

Sekil 55-3.—Mammografik ve palpe edilebilen sipheli lezyon-
lardan yapilan biopsilerin histolojik bulgulari

IV. Hematopoietik Tiimorler

Meme yaygin ekstranodal lenfomada sik tu-
tulan bir yerdir. Ancak memenin primer len-
fomasi biitiin meme malignansilerinin yalniz-
ca %0.5 kadarim olusturan nadir bir lezyon-
dur. Primer lenfomalar tek bir nodiil veya
yaygn infiltratif bir siire¢ seklinde kendilerini
gosterebilirler. Non-Hodgkin B hiicreli lenfo-
ma en sik goriilen tiptir. Memenin l6semik in-
filtrasyonu ileri evrelerdeki losemilerde ol-
dukga siktir.

Meme Dis1 Malign Neoplazmlardan
Kaynaklanan Metastazlar
Memeye metastatik téimorler nadirdir. Ma-
lign melanom daha énceden malignansi tani-
s1 konulan hastalarda meme metastazlarina
en sik yolagan tiimordiir. Sarkomlar, akciger
kanseri ve gastrointestinal tiimorlerin de me-
me metastazlarina yolactig1 bildirilmistir.
Mammografik ve palpe edilebilen siiphe-
li lezyonlardan yapilan biopsilerin histolojik
bulgularinin dagilimi Sekil 55-3’da gosteril-
mistir.



Morbid Obezite ve Cerrahi Tedavi

Dr. Erdem Okay, Dr. Iskender Sayek

Tanimlama

Sismanlik kisaca, kisinin yas, cinsiyeti ve bo-
yu igin beklenen agirligin {izerinde olmasi
seklinde tanimlanabilir. Yag dokusunun vii-
cutta dagilimina gore santral, trunkal ya da
viseral olarak da isimlendirilen abdominal
agirlikli android - erkeksi tip; ya da periferik,
gluteo-femoral olarak da isimlendirilen kalca
agirlikli jinoid - kadins: tip seklinde gelisebil-
mektedir . Sonradan kazanilmis (ya da hipert-
rofik) olabilecegi gibi cocukluktan itibaren (ya
da hiperselliiler) olabilmektedir.

Diinyanin ilk biyoistatistikcisi olan Belgi-
ka’li L.A.J. Quetelet tarafindan 1835’de tanim-
lanan BMI ya da Quetelet’in indeksinde, vii-
cut agirhigr (kg) kisinin boyunun (m) karesine
boliinmektedir.

Amerikan Bariatrik Cerrahlar Dernegi
(American Society for Bariatric Surgery) ‘nin
Standartlarma gore ise viicut kitle indeksi
25’in altinda olan kisiler 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 si-
niflandirilmigtir. Amerika Birlesik Devletle-
ri'nde yaklasik 97 milyon kisinin fazla kilolu,
bunlardan 4 milyonunun daha ciddi boyutlar-
da ve 1,5 milyonunun ise morbid obes oldugu
bildirilmektedir.

Etiyoloji
“Setpoint” teorisine gore her viicut belirli bir
kiloyu saglamak amaciyla, muhtemelen hipo-
talamus yoluyla metabolizmasini diizenle-
mektedir.

1994’de Zhang ve arkadaslari, farelerdeki
kalitsal sismanligin mutasyona ugramis olan
“ob” genine bagli oldugunu bildirmislerdir.
Bu gen tarafindan kodlanan protein ise “lep-
tin”dir. Leptin, bir 16-kD glikoproteindir.
Kanda leptin diizeyindeki artis, viicut yag

orani ve viicut kitle indeksinde artisin yanin-
da, yiiksek kan basinci ytiksek dansiteli lipop-
rotein kolesterol diizeyinde azalma, yiiksek
aclik instilin diizeyinin goriildiigii insiilin di-
renci sendromu ile birlikte goriilmektedir.

Santral ya da viseral tip yaglanma ile bir-
likte goriilen hastaliklar gurubu, “Sendrom
X”, “metabolik sendrom” ya da “obesitenin
instiline direngli metabolik sendromu” olarak
isimlendirilmektedir. Sendrom X ve sismanlik
poligenik bir etiyolojiye sahiptir. Bu genlerin
bazilar1 istah diizenlenmesinde rol oynayan
beyin-barsak peptidlerini etkiler. Bu peptidler
stimiilan, néropeptid Y ya da yeni kesfedilen
oreksinler gibi “istah uyaric1” ya da kolesisto-
kinin ve glukagon-benzeri peptid 1 gibi “doy-
ma hormonlar1”, inhibitorlerdir.

Sismanlik, enerji dengesinin diizenlenme-
sini etkileyen anahtar bir genin kusuru sonu-
cunda ortaya ¢iksa bile, epidemisi 6ncelikle
yasama tarziyla olusturulmaktadir.

OBESITE MORBIDITE VE MORTALITESI

Obes kisilerde yag dokusunun dagilimi, mor-
biditeyi belirleyen bir faktordiir. Ornegin, vi-
seral tip yaglanmanin giizel bir gostergesi
olan abdominal tip sismanlamada kardiovas-
kiiler hastalik riski daha fazladir.

Dermatolojik

Ciltte Acantosis nigricans (boyun kirisiklarin-
da, aksillada ve parmak orta eklemlerinde cil-
din koyu bir renk almasr), fragilitas cutis in-
guinalis (kasik bolgesindeki ciltte lineer cat-
laklar) intertrigo ve basi tilserleri gibi sorunlar
gelismektedir.

Lokomotor

Agirligin fazla olusu, bunu tastyan eklemler-
de ve intervertebral disklerde sorun olustur-
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maktadir. Kikirdak dokusunda dejenerasyon,
kemikte skleroz ve artralji goriiliir. En sik et-
kilenen organ dizdir.

Kardiyovaskiiler

Kardiyomiyopati konjestif kalp yetersizligi ve
ani oliimler goriilebilmektedir.

Hipertansiyon, instilin direnci, hiperinsti-
linemi, artan adrenerjik aktivite ve aldosteron
diizeyleri, artan su ve tuz retansiyonuna bag-
I1 olarak goriilmektedir.

Karaciger

%69-94'tinde karacigerde yaglanma goriilen
bu kisilerin %25-35'inde, hepatositlerin yari-
dan fazlasinda yagh infiltrasyon vardir. 20-30
yas gurubundaki sisman kadinlardaki safra
kesesi tas1 siklig1, digerlerine oranla {ig ile alt1
kat fazladir.

Alkolik olmayan steatohepatit, alanin
aminotransferaz ve aspartat aminotransferaz
enzimlerinde yiikselme, hipertrigliseridemi,
hepatomegali ve histolojik degerlendirmede,
alkol, kronik hepatit B ya da C 6ykiisii olmak-
s1zin alkolik hepatitin tipik bulgularinin orta-
ya ¢itkmasi (yaglanma, inflamasyon, Mallory
cisimcikleri, perisantral fibrozis) ile karakteri-
zedir. Bu kisilerin 2/3"tinde tip 2 diyabet go-
riilir.

Pulmoner

Toraks boslugunun baski altinda olmasi, 6zel-
likle hasta yattiginda merkezi sistemdeki ka-
nin kardiopulmoner sahada goéllenmesi ve sis-
manlarda solunum merkezinin CO,’e karst
duyarliliginin azalmasi, bu sorunlar1 ortaya
¢ikarmaktadir. Somnolans hali biiyiik kazala-
ra neden olabilmektedir.

Obeslerdeki obstriiktif uyku apnesi atagi,
uyurken hipofarinksin nefes alinmasi sirasin-
da kapanmasi ile olusur ve morbid obes olan
erkeklerde kadinlardan daha sik goriilmekte-
dir. Bu duruma, hipoventilasyon sendromu,
sistemik hipertansiyon, sag ve sol ventrikiiler
hipertrofi, pulmoner hipertansiyon, cor pul-
munale, polisitemi gibi kardiovaskiiler komp-
likasyonlar da eslik etmektedir.

Endokrin

Hastalarin 6nemli bir kisminda gizli veya asi-
kar diyabet goriilmektedir. Diyabet, insiiline
bagiml olmayan (eriskin) tip diyabettir. Has-
talar ciddi hiperglisemiyi daha iyi tolere eder-
ler ve eksojen instiline yanitlar1 daha azdir.
Diyabet komplikasyonlar1 daha az goriiliir.

Erkeklerde total serum testosteronunda
diisme, estradiol ve estranda artis goriilmek-
tedir. Kadinlarda diizensiz kanama ve ame-
nore gibi mensttiirel bozukluklar siktir.

Uriner

Vezikoureteral reflii ile birlikte proteiniirinin
goriildiigii sismanlik olgular: bildirilmistir.

Kanser

Artan viicut kitle indeksi ile kolon kanseri
arasinda saptanan tutarh iliski, tiim yas grup-
larinda ve her iki cinsiyette de s6z konusudur.
BMI 29’dan fazla olan erkek hastalarda 6zofa-
gus adenokarsinomu gelisme sikliginda an-
laml bir artis vardir.

Mortalite

Oliim nedeni siklikla kardiovaskiiler olarak
saptanmistir. Ayrica morbid obeslerde agikla-
namayan ani 6liimler ilk ve tek bulgu olabilir.

TEDAVi

Tibbi Tedavi

* Yasam Tarzina Yonelik Degisiklikler:
Diyet Davranis Tedavileri

 [laglar: 1) plasebo gurubunun verdigi ki-
lodan en az %5 daha fazla kilo verdirme-
lidir; 2) kullananlarin esas agirliklarinin
(en az) %5 kaybi, plasebo gurubundan da-
ha fazla oranda olmalidir. Giintimiizde
bu kriterleri, bir serotonin reuptake inhi-
bitorii olan ve istahi azaltan sibutramine
HCI monohydrate ve yaglara baglanarak
emilimlerini engelleyen orlistat karsila-
maktadir.

® Dis Tellenmesi:

e Mide I¢i Balon: Ug ile alt1 ay siire ile mi-
dede tutulabilmektedir. Kilo kaybz ilk ay-
larda daha hizli olmaktadir. Ancak bu
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yontemin, karin agrisi, bulanti, kusma,
mide dilatasyonu, gastrit, bas: tilserleri,
balonun patlamas1 ve midede kalmasi ya
da barsaga gegerek obstriiksiyona neden
olmasi gibi komplikasyonlar: yaninda ba-
lon ¢ikarildiginda hastalarin yeniden kilo
almasi gibi 6nemli bir yetersizligi s6z ko-
nusudur.

Cerrahi Tedavi

Endikasyonlar ve Hazirlik: Morbid obesitede-
ki cerrahi endikasyonlar1 su sekilde tanimla-
mugtir:

1. Viicut kitle indeksinin 35-40 kg/m?2 olma-
sinin yaninda sismanlik ile iligkili hasta-
lik(lar) olmasi veya,

2. Viicut kitle indeksinin 40 kg/m?2’den bii-
yiik olmas1 ve bunun yaninda sismanlik
ile iligkili hastalik(lar) olmasa dahi sis-
manhgin kisinin yasamin etkiliyor olma-
sive,

3. Diyet girisimlerinin etkili olmamas:.

Kisinin tibbi, cerrahi, psikiyatri, beslenme
uzmanlarini iceren multidisipliner bir ekip ta-
rafindan degerlendirilmesi ve ameliyat sonra-
sinda da bu destegin gerektigi sekilde stirme-
si gereklidir.

Sekil 84-1 A,B.—Jejunoileal bypass girisimleri.

Hastalar, ameliyat 6ncesi gerekli olan tiim
muayene ve tetkiklerden ge¢meli, kardiopul-
moner agidan ameliyat: ve ameliyat sonrasini
tolere edebilecek diizeye getirilmelidir. Basa-
ril1 sonug, hastanin ameliyat éncesi durumu-

nun dikkatle degerlendirilmesinden geger.

Bariatrik Gerrahide Uygulanan Girisimler

Bariatrik cerrahide yapilan girisimleri mide-
nin gida alabilme kapasitesini sinirlayan (rest-
riktif) ve gidanin barsaklardan emilimini bo-
zan (malabsorbtif) ameliyatlar olarak ikiye
ayirabiliriz. Bu iki tip ameliyatin birlikte kul-
lanildig1 girisimler de s6z konusudur. Rest-
riktif ameliyatlarin tipik 6rnegi gastroplasti,
malabsorbtif ameliyatin tipik ornegi ise jeju-
noileal bypass’dir.

Intestinal Girisimler: Payne ve DeWind, énce
jejunokolik, sonra da jejunoileal bypass'in bu
amagcla kullanilabilecegini yayinladi. Bu yon-
temde 30-35 cm’lik jejunum segmenti, ileoge-
kal valv’den itibaren 10-15 cm’lik ileum seg-

mentine anastomoze edilmekte; devre dis1 bi-

rakilan ince barsak da ayrica kolona anasto-
moze edilmektedir (Sekil 84-1 A,B).
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Bu teknikte kilo kaybi, gida aliminda
azalma (%70) ve gidanin digkiyla kaybedilme-
si (%30) nedeniyle olmaktadir. Hastalarin as1-
r1 kilolari, 6zellikle ilk bir - iki yilda olmak
iizere ortalama 2/3 oraninda kaybedilmekte,
glukoz intoleransi, hipertansiyon, kalp yeter-
sizligi gibi sorunlar diizelmektedir. Ancak er-
ken dénemdeki (bazen 1srar eden) siddetli is-
haller, kusma; bunlarin olusturdugu hipokale-
mi, hipomagnezemi, hipokalsemi, nadiren hi-
pokloremik asidozis énemli sorunlardir. Akut
karaciger yetersizligi, santral inflamasyon, fib-
rozis, santral sklerozis ve hatta siroz, safra tagi
sikliginda artma gelisen diger hepatobiliyer
patolojileridir. Hastalarda hiperkalsitiri, nefro-
lithiasis, interstisyel nefrit ve distal renal tubu-
ler asidoz gelisebilmektedir. Osteoporoz, epi-
zodik poliartraljiler, persistan poliartrit, gesitli
cilt lezyonlari, goriilebilen diger sorunlardur.
Erken ameliyat mortalitesi %0,5 gibi diisiik bir
oranda olmakla birlikte ge¢ komplikasyonlar,
%50’ye kadar ulasabilmektedir. Biitiin bu
komplikasyonlarin ¢ogu, malabsorbsiyona ve
devre dis1 birakilan barsakta ortaya ¢ikan bak-
teriyel staz-asir1 gelisme ile antijenlerin emili-
mine baghdir. Intestinal bypass girisimleri gii-
niimiizde pek uygulanmamaktadir.

Biliopankreatik diversiyon: Malabsorbtif ve rest-
riktif tip ameliyatlarin birlikte uygulandig: bir
teknik olarak tanimlanabilir. Parsiyel hori-
zontal gastrektomi yapildiktan sonra duode-
num giidiigii kapatilmakta, uzun bir Roux-en-
Y anst ile gastrojejunostomi yapildiktan sonra,
uzun biliopankreatik ans ileogekal valvden 50
cm distale anastomoze edilmektedir. Bundan
sonraki barsak segmenti ortak kanal olarak
isimlendirilmektedir. %0.4 gibi diisiik bir mor-
talite bildirilmekte; ancak anemi, marjinal iil-
ser, protein malnutrisyonu, periferik néropati
gibi ge¢ komplikasyonlar (%10-20) goriilebil-
mektedir. En ciddi komplikasyon, %11.9 ora-
ninda goriilen protein malnutrisyonudur. Or-
tak kanalin 200 cm’e kadar uzatilmasiyla hipo-
albiimiineminin dtizeltilebildigi bildirilmek-
tedir. Bu ameliyat ile bariatrik cerrahide ulasi-
lan en fazla kilo kaybi (asir1 kilonun %70-80'1)
elde edilmekte, 20 y1l gibi uzun bir izlemde de
bu kayip korunabilmektedir.

Bu ameliyat, laparoskopik olarak da uy-
gulanmustir.

Duodenal “Switch” Ameliyati: Marceau bu
ameliyatta, Scopinaro’nunkinden farkli ola-
rak 1) midenin 2/3’tinti vertikal bir sekilde re-
zeke etmekte; 2) piloru korumakta; 3) barsak
ansini proksimal duodenuma anastomoze et-
mekte; 4) distal duodenumu ayirmaksizin
stapler ile bolmektedir. Arastirici, stapler hat-
tindaki ayrilma sonucunda yeniden kilo alma
nedeniyle ameliyatt duodenumu ayirarak
yapmaya baglamistir

Gastrik Girigimler

Gastrik bypass girisimleri: Midenin proksima-
linde kiigiik hacimli bir pos olusturarak distal
kismini devre dis1 birakan gastrik bypass
ameliyatinda, posun hacmi 10-30 ml civarin-
da olacak sekilde tanimlanmakta, anastomoz
ise 10-12 mm capinda yapilmaktadir (Sekil 84-
2). Posa anastomoz i¢in kullanilan ince barsak
kismindaki gerginlik, anastomoz kagag1 gibi
komplikasyonlarin sik goriilmesi nedeniyle,
anastomoz 40-60 cm’lik bir Roux-en-Y ansi
kullanacak sekilde modifiye edilmistir (Gre-
enville gastrik bypass) (Sekil 84-3). Torres, Ro-
ux-en-Y gastrojejunostomiyi kiiciik kurvatiire
uygulamig; Linner ise horizontal olarak yapi-
lan posu vertikal olarak uygulayip anastomoz
gevresine otojen fasyadan bir halka eklemistir.

Sekil 84-2.—Loop gastrojejunostomili gastrik bypass
girisimi (horizontal pos)
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Gastrik bypass girisimi, mide kapasitesi-
nin smirlanmasi ile kalmayip, ayni zamanda
hafif bir malabsorbsiyona neden olmaktadir.
Bu nedenle kisa ve uzun vadedeki sonuglar
gastroplastiden biraz daha iyidir.

Bu ameliyattan sonra derin ven trombo-
zu, pulmoner embolizm (%1-2), anastomoz
sizmasl (%1-2), yara enfeksiyonu (%1-5), gibi
erken sorunlar yaninda, %30 hastada demir
ve By, vitamini eksikligi ve bunlara bagli ane-
mi gibi ge¢ sorunlar goriilebilmektedir.

Gastrik by-pass’da diger girisimler gibi
laparoskopik olarak uygulanmaya baslamis-
tar.

Gastroplastiler (GP): Gastroplastide yine bir
proksimal mide posu olusturulmakta, ancak
bu pos, daha fizyolojik olarak goriilen bir se-
kilde midenin distalde kalan kismina agil-
maktadir. Pos olusturmakta bir ¢ok yontem
denenmistir. Vertikal bantli gastroplasti bu
yontemlerden birisidir (Sekil 84-4).
Ameliyatin en sik goriilen komplikasyo-
nu stapler hattinda ayrilmadir. Vertikal banth
gastroplastili hastalarin on yillik izleminde
yaklasik %80 oraninda basarisizlik bildiril-
mistir. Ventrikal banth gastroplast1 giintimiiz-
de yavas yavas popiilerligini yitirmektedir.

Sekil 84-3.—Roux-en-Y'li gastrik bypass girisimi (ho-
rizontal pos).

Sekil 84-4.—Vertikal bantl gastroplasti girisimi.

Midenin Bantlanmasi: Kardianin hemen altin-
da 15-20 ml'lik bir mide kismindan sonra ve
kiiciik kurvatiirden fundusa dogru yerlestiri-
len bir band kullanilmasi, 6nceleri bandin
kaymasi nedeniyle basarisiz olmus; daha son-
ra bu bolgeye gastrogastrik dikislerle tespit
edilen ve cilt altindaki bir depodan i¢ine do-
lan s1v1 yardimiyla pos cikis capinin ayarlana-
bildigi bir bandmn kullanilmas: ile son halini
almistir (Sekil 84-5).

Ancak, bant erozyonu, erozif 6zofajit, pos
dilatasyonu, distal mide duvarinin banttan in-
vaginasyonu, balondan sizma, arzu edilen
diizeyde sonuglarin alinamamas: nedeniyle
yeniden ameliyatla Roux-en-y gastrik bypas-
sa degistirilmesi gibi sorunlar1 bildiren yayin-
lar, bu yontemin agik ve laparoskopik uygula-
ma sekillerinin oldukca fazla tartisilmasina
yol agmustir.

Ameliyat Secimi

Ameliyat seciminde su kriterler goz 6niinde
bulundurulmalidir: Hastanin kilosu, ameli-
yatlarin basar1 ve komplikasyon farklari, ame-
liyat1 yapan cerrahin deneyimi, hastanin
uyumlulugu.

Buchwald, bariatrik cerrahi girisimleri ki-
lo kaybma gore sdyle siralamugtir: 1) mide
bantlanmasi, 2) Vertikal banth gastroplasti, 3)
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Sekil 84-5.—Ayarlanabilir silikon mide bantlanmasi
girisimi.

Roux-en-y gastrik bypas, 4) Biliyer-pankre-
atik diversiyon veya duodenal Switch 5) uzun
ansla yapilan Roux-en-y gastrik bypass. Ya-
zar, BM]I, yas, cinsiyet, 1rk, fiziki durum ve
birlikte goriilen hastaliklar1 iceren formiil yar-
dimiyla bir puanlama 6nermekte ve yapilacak
ameliyatin bu puana gore secilebilecegini ifa-
de etmektedir.

Komplikasyonlar ve Mortalite

Bu ameliyatlardan sonra, yara enfeksiyonu,
yarada ayrilma, atelektazi, trombofilebit, de-
rin ven trombozu, pulmoner emboli, myo-
kard infarktiisii gibi diger ameliyatlarda da
goriilebilecek komplikasyonlar daha sik gorii-
liir. Erken dénemdeki diger sorunlar, gastro-
intestinal kanama, nazogastrik basisina bagh
perforasyon, gastrointestinal dikis hatlarn-
dan kagaga baglh peritonit ve karin i¢i apsedir.
Komplikasyonlarin toplam orani %10 ci-
varindadir. Ameliyat sonras: dikis hattindan
kacag olan obes hastada, erken dénemdeki
tek bulgunun tasikardi olabilecegi ve bu ne-
denle kolayca atelektazi, pulmoner emboli ve
pnémoni ile karistirllabilecegi hatirlanmali-
dir. Anastomoz ya da dikis hattindan kagak-
tan stiphelenilen olgularda oral gastrografin
vererek karin grafisi gekmek yararl olabilir.
Hizli kilo kaybi ile %50’ye kadar safra ga-

muru goriildiigii bildirilmistir. Bir bagka yazi-
da, gastrik bypass sonrasi alt1 ayda %32 ora-
ninda tas gelistigi, profilaktik olarak ursodiol
kullanildiginda ise bu oranin %2’ye diistiigii
bildirilmistir. Bu sorun nedeniyle cerrahlarin
bir kism1 ameliyat sirasinda tas olmasa dahi
safra kesesini ¢tkarmaktadir.

Daha ¢ok bypass ameliyatlarinda olmak
tizere demir, kalsiyum, folik asit, By, ile diger
vitaminlerde ve eser elementlerde eksiklik ve
bunlarla ilgili anemi, norolojik bozukluklar,
kusma, halsizlik, sa¢ dokiilmesi gibi sorunlar
da gozlenmistir.

Sonuclarin Degerlendirilmesi

Ameliyatin basarisini yalniz bahsedilen kilo
kaybi kriterleri ile degil, sismanlik ile birlikte
olan uyku apnesi, hipertansiyon, diyabet gibi
hastaliklarin diizelmesi ile de degerlendirmek
gereklidir. Yalnizca kilo kayb1 agisindan de-
gerlendirdigimizde sonuglar: su sekilde kate-
gorize edebiliriz: Hasta ameliyat sonras1 uzun
siireli izleminde eger ideal kilosunun %0 ile
25’i kadar fazla kiloya sahipse, sonug ¢ok iyi-
dir. Bu deger %26 ile 50 ise sonug iyi; %51 ile
75 ise kabul edilebilir, %76 ile 100 ise kotii,
%101’in tizerinde ise basarisizdir.

Oria ve arkadaslari, ameliyat sonras: so-
nuglarin degerlendirilmesi amaciyla BAROS
(Bariatric Analysis and Reporting Outcome
System) ad1 ile bir yontem Snermislerdir. Bu
degerlendirmede, kilo kaybs, sismanlik ile bir-
likte goriilen hastaliklar, ameliyat komplikas-
yonlari, yeniden yapilan ameliyat ve yasam
kalitesi g6z ontinde bulundurulmakta ve so-
nuglar basarisizliktan ¢ok basariliya kadar bes
ana grupta toplanmaktadir.

Yeniden Ameliyat

Hastalar iki temel nedenle yeniden ameliyata
alinmaktadirlar: 1) yetersiz kilo kayb; 2) cer-
rahi ya da metabolik komplikasyonlar.

Kilo kaybetmeyi gercekten isteyen asiri
sisman kisilerin bu olanagi cerrahi yontemler-
le yakalamasini saglamak amaciyla, riskleri
en aza indirilmis bir sekilde bariatrik cerrahi
uygulanmasinin, yeterli egitimi almis ve tec-
riilbe kazanmis cerrahlar kadar konunun ge-
rektirdigi tiim uzmanlar1 kapsayan bir ekiple
saglanabilecegi unutulmamalidir.le saglana-
bilecegi unutulmamalidir.



Ulsteratif Kolit

Dr. Turgut Tufan, Dr. Dervis Sen

Ulseratif Kolit (UK); Kanl1 cerahatli ishal, ka-
rin agrilar1 ve tenezm gibi genel semptomlar-
la birlikte, lokal ve sistemik komplikasyonlar-
la karakterli, spontan iyilesme ve siddetlen-
meler gosteren kolon ve rektum mukozasinin,
iilserli nonspesifik iltihabma bagli, etiolojisi
kesin olarak bilinmeyen bir hastaligidir.

Epidemiyoloji

Her yasta goriilebilir. %90"inda baslangig, 50
yasin altinda olup, en sik goriildiigii dénem
20-30 ve 60-80 yaslari arasidir. Olgularin

%5’inde ailevi bir predispozisyon bulunur.
Kadin; erkek orani 4/3 seklindedir.

Etiyoloji
Bu konuyla ilgili verileri iki ana baglikta top-
layabiliriz.

A. Genetik Faktorler: Ailevi kiimelenme ve
etnik faktorlerin yanusira, UK'te genetik yat-
kinhig1 destekleyen bircok veri vardir. Bazi
genlerin genetik yatkinlig: sagladig1 ve cevre-
sel faktorlerin bunlar1 modiile ettigi ileri sii-
riilmektedir. HLA-DR2’ye Japonlar ve Yahu-
dilerde HLA-DRB1-0103, DR12’ye Kuzey Av-
rupa ve beyaz irkta daha sik rastlanmaktadir.
Ayrica HLA-DR DQ2 yaygin kolitte ve primer
sklerozan kolanjitte daha sik goriilmektedir,
HLA-DRB1-0103 ciddi hastalig1 olan, kolekto-
mi riski tasiyanlar veya ekstraintestinal belir-
tisi olanlarda bulunmaktadir.

B. Cevresel Faktorler

1. Sigara: Sigara kullaniminin iilseratif kolite
kars1 koruyucu, Crohn hastaligini ise uyarici
ve alevlendirici etkisi oldugu yolunda olduk-
ca fazla bilgi birikimi mevcuttur. Sigaray1 bi-
rakmis olan {ilseratif kolitlilerde, kisa stire
sonra hastalik niiksedebilmektedir. Ayrica si-
gara icen ameliyatli hastalarda posit olusmas:
daha az goriilmektedir.

Nikotinin aktif komponent oldugu bildi-
rilmektedir. Transdermal nikotin yamalar1 ve
nikotin sakizlar ile ilgili klinik veriler hafif,
orta siddetteki tilseratif kolitin konvansiyonel
tedavisine eklendiklerinde, semptomatik di-
zelmeye yardimci olmalarina ragmen, gok et-
kileyici bulunmamustir.

2. Apendektomi: Apendektominin iilseratif ko-
lite kars1 koruyucu bir etkisinin oldugu ileri
siiriilmstiir. Ulseratif kolitde goriilen bu po-
zitif etkinin apendektomi ile degil apandisit
ve lenfadenit gibi inflamatuvar durumun or-
tadan kaldirilmasi ile ilgili oldugu diistiniil-
miistiir. Ancak daha sonra yapilan ¢alismalar-
la geligkili sonuglar elde edilmistir.

3. Diyet: Diyetin rolii hala tartismalidir. Kar-
bonhidrat, nisasta ve rafine seker kullanimi-
nin, asirl yag aliminin, meyve, sebze ve lifli g1-
da aliminin, fast food tipi beslenmenin, kahve
ve alkoliin, tahil ve hububatlarin, anne stitii-
niin etiyolojideki roliine ait geligkili yayimlar
mevcut olup kanitlanmus bir iligki ortaya ko-
nulamamustir.

4. Yiiksek hijyen ve sosyo-ekonomik diizey: Ulse-
ratif kolit, 6zellikle sosyoekonomik diizeyi
yiiksek kisilerde goriilmektedir. Ayrica iilse-
ratif kolit, gelismis tilkelerde gelismemis olan
iilkelerden daha sik goriilmektedir.

5. NSAII: Bu ilaglar {ilseratif koliti agirlagtir-
makta ve inaktif {ilseratif proktokoliti presipi-
te ederek relapsa neden olmaktadir.

6. Mevsimsel deisiklikler: Ulseratif kolit 6zel-
likle ilk bahar ve son baharda niiks etmekte,
Crohn hastalig1 ise kis ve son baharda niiks
etmektedir.

7. Solak olma: Solak olmanin IBH icin bir risk
faktorii oldugu ileri siiriilmiis ve yapilan aras-
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tirmalarda crohn hastaliginda 2.5 oraninda iil-
seratif kolitde 2.9 kat daha fazla goriilmdistiir.

8. Stres: Hastalarin psikolojik durumu ve
stresle hastaligin alevlenmesi inflamatuvar
barsak hastalig: ile ilgilenenleri uzun siire
mesgul etmistir. Strese maruz kalanlarda
alevlenme riski digerlerinin 2 katidir. Bu alev-
lenme stresten 4-6 hafta sonra olmaktadir.

9. Mikrobiyal faktorler: Hemen hemen tiim {l-
seratif kolit olgularinda, bakteri, viriis ya da
mantarlara karsi, sinirli miktar ve Snemde an-
tikorlara rastlanmaktadir. Fakat normal intes-
tinal flora komponentlerinin {ilseratif koliti te-
tikleyebilecegi ya da baslatabilecegine dair
kesin bir delil mevcut degildir.

Patogenez

Glintimiizde “patogenez ile ilgili en gegerli
acgiklama, genetik yatkinligi olan bir konakta
barsak kokenli antijenlere kars1 abartili bir im-
mun yanit gelismesidir.” Inflamatuvar barsak
hastaligi da goriilen mukozal inflamasyon,
bakteryel toksinler ya da bilinmeyen bir anti-
jen tarafindan yapilan bir uyariya cevap ola-
rak gelisen bir seri reaksiyonun sonucudur.

Inflamatuvar barsak hastaliklarindaki de-
fektlerden biri ve belki de en 6nemlisi barsak
epitel gecirgenliginin artmasi ve normalde bu
bariyeri gecemeyen antijenlerin ve proinfla-
matuvar molekiillerin barsak epitelini gece-
bilmesidir. Miisin yapisindaki degisiklikler
de bu olaya katkida bulunur. Barsak epiteli-
nin iltihabi kaskadi1 baglatmaktaki rolii, bir ta-
raftan antijen sunan hiicreler olarak antijeni
major histokompatibilite kompleksi aracili-
g1yla T-hiicrelerine sunmak, diger taraftan da
antijenler araciligiyla uyarilan sitokin, kemo-
kin ve diger proinflamatuvar maddelerin
meydana getirdigi inflamasyonu dalga dalga
yaymaktir. Antijen sunan hiicre-MHC 1 ve II
ile Th reseptorii iliskisi T-hiicre cevabinin ni-
teligini belirler. Inflamatuvar barsak hastaligi-
da enterositler antijen sunan hiicreler olarak
gorev yaptiklarinda normal insanlardakinin
aksine T-hiicre tolerans: yerine T-hiicre akti-
vasyonu meydana gelmektedir.

Sonug olarak iilseratif kolit, genetik yat-
kinlig1 olan bir kiside gegirgenligi artmis olan
barsak epitelinden emilen cesitli antijenlere
kars1 uyanan immiin yanitin, gesitli kaskad-
lardan gecerek ve c¢ok sayida mekanizmayi
devreye sokarak biiyiimesi ve hasara yol ag-
masidir denilebilir.

Patoloji

Hastaligin yayilimi arastirildiginda, tilseratif
kolitte;

®  %36-47 oraninda pankolit,

® %25 oraninda hepatik fleksuranin proksi-
maline ilerlemeyen subtotal kolit,

® % 15-88 oraninda splenik fleksura proksi-
maline kadar ilerleyen sol tarafli kolit,

®  %10-18 oraninda rektosigmoidit,

® %3 oraninda proktit

®  %b5-10 backwash ileitis ile birlikte pankolit
goriilmektedir

Hastalik barsak duvarinda sadece muko-
za ve submukozayi ilgilendirdigi i¢in erken
dénemde seroza normal olarak goriiliir. Me-
zokolon kisalmis ve 6demlidir. Delinmeler di-
sinda seroza yiizeyi soluk renkte olup {izerin-
de kivrintili damarlar goriilebilir. Akut fulmi-
nan olgularda ve kronik devrede serozal yii-
zey fibrinéz bir eksuda ile ortiiliir. Bu arada
kolonun normal haustrasyonu azalir veya ta-
mamen kaybolur.

Ulseratif kolitte mukozamin etkilenmesi
oldukga belirgindir. Baslangic déneminde
mukoza hafifce kalinlasmis olup, tizeri granii-
lasyon dokusu ile kaplidir. Odemli ve frajil
olan mukozanin kolayca kanadigi goriiliir.
fleri devrelerde barsak ekseni istikametinde
uzanan {ilserler ve bu {ilserlerin zemininde
agiga ¢ikmus kas demetleri goriilebilir. Bu go-
riintimle mukoza giive yenigi manzarasinda
olup {izeri cerahatli ve mukuslu bir eksuda ile
kaphdir. Ulserli kisimlar arasinda kalmis sag-
lam mukoza pargalar1 6dem ve iltihabi olay
nedeniyle siser, kabarir ve polipoid bir gorii-
niim alir ki bunlara yalanci polip (psédopo-
lip) denir.

Histopatolojik olarak erken dénemlerde
olusan tipik lezyon, “mukoza tabaninda, Lie-
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berkiihn kriptalarinda yuvarlak hiicre ve poli-
morf niiveli 16kosit infiltrasyonu ve buna bag-
1 olarak gelisen kript apseleridir.” Lezyon
ilerledikge kript apseleri birbirleriyle birlesir
ve {lizerlerinde epitelin dokiilmesi {ilserlerin
olusumuna neden olur. Bu durum iilsere sa-
halar arasindaki normal mukozanin 6demli
bir goriiniim almasina ve polipoid bir manza-
raya biirtimesine yol agar. Zamanla bu tilsere
alanlar1 graniilasyon dokusu kaplar. Cok ge-
sitli seyreden tilseratif kolit ve toksik megako-
lon olgularinda bu tiir lezyonlar, barsak du-
varina ait biitlin katlar1 gecerek periton boslu-
guna dogru delinmeye neden olabilmektedir.
Klinik

Biiyiik ¢ogunlugunda en 6nemli yakinma ge-
ce, glindiiz devam eden kanli, mukuslu ve ce-
rahatli ishaldir. Bu 6zellikle karin alt kisimla-
rinda lokalize kramp tarzinda agrilar ile bera-
berdir. Yaygin lezyon bulunan olgularda,
ataklar sirasinda giinde 10-20 arasinda degi-
sen defakasyon sayisi ile hastalar1 sikintiya
sokar (Tablo 88-1).

Gaita baslangicta piire kivaminda olup
makroskopik incelemede bol miktarda eritro-
sit ve 16kosit saptanuir. Giderek hastaligin sid-
detlenmesi sonucu gaitanin sivi kivamin al-
dig1, hatta sadece kan, mukus ve cerahattan
ibaret olmaya bagladig: goriiliir. Ileri evrede
barsak duvarmnin kalinlasip barsak boyunun
kisalmasi ile kramp seklindeki karin agrilar
azalir. Hasta diskinin geldiginin farkina vara-
maz ve altina kagirir. Hatta tam bir inkonti-
nans gelisebilir.

Ulseratif kolitte ates ok hafif yiikselir, an-
cak akut fulminant tiplerde 38 C’nin {istline
gikabilir.

Tablo 88-1 @ Ulseratif Kolitte Semptomlar

Diyare 79%
Abdominal agri 1%
Rektal kanama 55%
Kilo kaybi 18%
Tenezm 16%
Kusma 14%
Ates 1%
Konstipasyon 5%

Artralji 2%

Ulseratif kolit ataklar1 sirasinda bir taraf-
tan ortaya ¢ikan istahsizlik, diger taraftan gi-
derek sayis1 artan ishal nedeni ile hastalar bir-
kag haftalik bir dénem icinde 10-15 kg. kadar
kaybeder. Yatalak hasta haline gelebilir. Ol-
gularin bir kisminda bu stiratli gidis hastali-
gin remisyona girmesi ile duraklar, hastanin
genel durumu diizelir, kilo aldig goriiliir ve
tekrar normal aktivitesini kazanir. Ancak bu
iyilesme donemi genellikle kisa stirelidir.

Ulseratif kolitte fizik bulgular hastaligmn
yayginlik derecesi ve siiresi ile ilgili olarak de-
gisiklik gosterebilir. Hastaligin akut devresin-
de karin muayenesinde, 6zellikle kolon bolge-
sine uyan bolgeler ileri derecede duyarl ola-
rak saptanabilir. Hatta bazi1 olgularda sigmoid
kolon sert bir boru seklinde palpe edilebilir.

Ulseratif kolit, hastaligin seyrine gore iig
ayr klinik tablo gosterebilir.

1. Kronik Niiks Eden Tip: Olgularin % 60-
65’ini olugturur. Spontan iyilesme ve alevlen-
me ndbetleri ile seyreder. Ulseratif kolitin bu
tipine dalgali tip veya relaps ve remisyonlar
yapan tip denir.

2. Kronik Siirekli Sekil: Ulseratif kolitte daha
onceki niikslerde 2-4 ayda iyilesme ortaya ¢ik-
t181 halde, son atakla belirtiler alt1 aydan fazla
devam ederse hastaligin kronik siirekli tipe
dontistiigii kabul edilir. Bu tipte tedaviye rag-
men hastaligin objektif belirtileri devam eder.
Spontan iyilesmeler pek goriilmez.

Olgularin % 30"u bu gruba girer ve % 70
olguda biitiin kolon hastaliga katilabilir.
Progressif bir seyir gosteren bu tipte kolonik
komplikasyonlardan 6zellikle darlik olusumu
ve malign degisim sik goriliir.

3. Akut Fulminan Kolit: Olgularin % 5’i bu
gruba girer. Hastadaki kolonik lezyonun agir-
higina paralel olarak 24 saatte 20-30 kez, hatta
bazen daha fazla sayida olabilen kanli, cera-
hatli ve mukuslu ishal, kramp tarzinda karin
agris1 yaninda 39°-40°C’yi bulan ates ytiksel-
mesi ve agir bir toksemi tablosu goriilebilir.
Baz1 olgularda ise semptomlarin baslamasin-
dan itibaren birkag haftalik bir stire iginde fa-
tal sonuglanabilir.
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Fulminan tipte 38°C’yi asan ates yiiksel-
mesi ile birlikte akut karin diistindiiren irri-
tasyon belirtileri saptanabilir. Toksik megako-
lon gelismesi halinde ise agir toksemi tablosu
ile birlikte, ytiksek ates ve ishalin kesilmesine
ek olarak karinda distanisyon ve epigastrium-
da klepotaj alabilir.

Ulseratif kolitin kronik seyirli tiplerinde
perianal bolge kontrol edilirse, anal fissiir,
anorektal apse ve fistiiller sik olmayarak sap-
tanabilir. Rektal tuse ile ampulla rektide kan
ve mukusla birlikte, rektum mukozasinin ka-
linlast1g1 ve grantiler bir durum aldig: belirle-
nebilir.

Laboratuvar

Kendine 6zgii laboratuvar bulgular1 yoktur.
Hastalarda ¢ogu kez hipokrom mikrositer bir
anemi vardir. Kronik olgularda lenfositoz tab-
loya hakimdir. Lokositoz sayis1 normal sinir-
lardadir, ancak akut ataklar sirasinda periferik
yaymada sola kayma ile birlikte 16kositoz go-
riliir. Hastalarda giderek artan sayidaki ishal
ve beslenme bozuklugu nedeniyle hipoprote-
inemi, hipopotasemi, hiponatremi, metabolik
alkaloz ve agir s1v1 kayb1 goriilebilir.

Radyolojik Belirtiler

Rektal proktit ya da proktokolit seklinde loka-
lize oldugu durumlarda lezyonlar sigmoidos-
kopinin erisebilecegi mesafede oldugu igin
radyolojik tetkik gerekmeyebilir. Daha ileri
bolgelere uzanan olgularda tist sinr1 ve lez-
yonlarin durumunu inceleyebilmek amaciyla
baryumlu lavmanla kolon tetkiki yapilmali-
dir. Ancak akut devrede bu tiir tetkikten kaci-
nilmas: yerinde olur.

Erken dénemde baryum lavmanli kolon
grafileri ile yiizeyel tilserler nedeniyle kolon
mukozasinin diizenini kaybettigi ve kenarda
testere disi manzarasi ortaya c¢iktigi goriil-
miistiir. Hastalik ilerledik¢e haustralar silinir.
Barsak kisalir ve kursun boru seklini alir
(Sekil 88-1). Baz1 olgularda ise yalanct haus-
trasyonlar saptanabilir. Bunlar gergek haus-
trasyonlardan kenarlarmin diizgiin olmama-
styla ayrilir.

Derin iilserasyonlarin bulundugu olgu-
larda barsak duvari son derce diizensiz olup,

Sekil 88-1.—Baryumlu kolon grafisinde haustrasyon
kaybi, pseudo-polip gérinimi.

baryumun liimen disinda golciikler halinde
birikmesiyle adeta ¢ift kontur goriiniimii orta-
ya gikar (Sekil 88-2).

Kronik devrede bu goriintiilere ek olarak
kolonda multipl darliklar goriilebilir. Ancak
ulseratif kolitli hastalarda yapilacak kolon
grafisinde en 6nemli 6zellik, lezyonun rek-
tumdan itibaren proksimale dogru kesintisiz
olarak devam etmesi yani sira Crohn kolitin-
de oldugu gibi arada saglam atlama bolgeleri-
nin bulunmamasidir.

Sag kolonda lokalize olgularda baryu-
mun ileogekal valvden refliisii goriilebilir. Ul-
seratif kolit diisiiniilen olgularda kolonda be-
nign darliklara rastlanabildigi gibi, malign
dejenerasyona ait tipik dolma defektleri de
goriilebilir.

Endoskopi

Olgularin %90-95’inde rektum ve sigmoid ko-
lonu tuttugu igin rekto-sigmoidoskopik mu-
ayene tanida ¢ok biiyiik yarar saglar. Rekto-
sigmoidoskopik muayene ile erken dénemde,
normal mukoza damarlarinin silinmesi yanin-
da, ylizeyel graniilasyon dokusu, mukozada
6dem ve petesiyal kanamalar goriiliir. Agir se-
yirli fulminan tiplerde provoke edilmeden
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A

$Sekil 88-2.—Baryumlu kolon grafisinde kursun boru
ve ¢ift kontur gérinima.

spontan kanamalar olusabilir. Baslangigta do-
nuk hiperemik goriintimde olan mukoza,
mor-kirmiz1 kadife gibi bir goriiniim alur. leri
evrede tiim sahalar difteroid membranla veya
mukopiiriilan bir eksuda ile kaplanir. Ayrica
kanama egiliminde olan tilserler ve aralarinda
psodopolip olarak kabul edilen polipoid kitle-
ler gorliir.

Kronik seyirli olgularda tekrarlayan atak-
lar sonucu rektum liimeni daralir. Rektal pili-
kalar yuvarliklarini kaybeder. Bazen retraksi-
yona ugrayarak rektumun diiz bir boru sekli-
ni almasimna neden olur.

Ulseratif kolitin seyri sirasinda ataklar
arasi donemlere rastlayan iyilesme fazlarinda
mukozal 6dem ve hiperemi azalir. Mukoza
normalden farkli olarak donuk, graniiler bir
manzarada goriiliir.

Ulseratif kolitin tanisinda rektosigmo-
idoskopi kadar kolonoskopi de onemlidir.
Kolonoskopi hastada barsak bolgeleri arasin-
da saglam, atlama sahalarinin bulunmamasi
Crohn kolitinden ayirt etmekte yardimci olur.

Ancak fulminan tiplerde bu muayeneden ka-
¢inmak gerekir. Mukoza biyopsileri tan1 ve
malignite degisikleri izleme agisindan énem-
lidir.

Tam

Opykii ile tanidan siiphe edilir, endoskopi, his-
toloji ile tanu kesinlestirilir. Laboratuar verile-
ri ve endoskopi, histopatolojik degerlendir-
me, hastaligin aktivitesi ve siddetini belirler;
radyolojik ve endoskopik veriler yayginlig: ve
lokalizasyonunu ortaya koyar.

Basta enfeksiy6z kolitler ve amibik kolit
olmak iizere benzer pek ¢ok klinik durumdan
ayirt edilmesi ile kesin tanuya gidilir.

Hastalhigin Aktivitesinin Siniflandiriimasi

Truelove - Witts, iilseratif kolitli hastalarin
semptomlarini, fizik muayene bulgularini ve
laboratuvar degerlerini gbz 6niine alarak ha-
fif, orta siddetli ve siddetli hastalik olmak
tizere {i¢ grupta siniflandirmiglardir.Bu sinuf-
landirma hastaligin anatomik yayginligi ve
prezantasyonuna dayanarak progresyonu be-
lirlemede kullanilan bir yéntemdir:

1. Hafif Olgular: Kanli veya kansiz giinde
4in altinda digkilamasi bulunan sistemik
anormallik gozlenmeyen ve sedimantasyon
hizi normal olan hasta grubudur.

2. Orta Siddette Olgular: Giinde 4-10 arasin-
da digkilama sayis1 bulunan ve minimal siste-
mik anormalliklerin goézlendigi hasta grubu-
dur.

3. §iddetli Olgular: Giinde 10’dan fazla kanh
digkilama ile birlikte ates, tagikardi, anemi ve-
ya eritrosit sedimantasyon hizinin 30

mm/h'nin tizerinde bulunan hasta grubudur.

Komplikasyonlar

Ulseratif kolite yandashk eden komplikas-
yonlar kolona ait lokal komplikasyonlar ve
ekstrakolonik komplikasyonlar olarak iki
grup altinda toplanabilir.

1. Lokal Komplikasyonlar

a. Ano-rektal Komplikasyonlar: Crohn koli-
tinden daha az siklikta rastlanilirlar. Bunlar
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arasinda anal fissiirler, anorektal apse ve fis-
tiiller, sfinkter mekanizasi bozulmas: sonucu
ortaya ¢itkan anal inkontinans sayilabilir. Bu
tiir komplikasyonlar olgularin %15-20’sinde
goriilebilmektedir.

b. Kolon Perforasyonlari: Ulseratif kolitin
ozellikle fulminan tipinin seyri sirasinda orta-
ya ¢ikabilen agir bir komplikasyondur. Perfo-
rasyonlarin goriilme siklig1, atagin siddeti ve
hasta barsagin uzunlugu ile degismekle bir-
likte genelde % 2 civarindadir. Daha ¢ok sig-
moid kolon ve sol fleksurada rastlanir. Loka-
lize apseler veya yaygin peritonite neden ola-
bilir.

c. Akut Kolon Dilatasyonu (Toksik Mega-
kolon): Akut fulminan kolitlerin yaklasik %4-
11 ‘inde goriliir. Olgularin %90'1inda acil cer-
rahi girisim gerektiren ve fatal seyirli olabilen
bir komplikasyondur. Nedeni kesin olarak bi-
linmemektedir. Ancak mevcut mukozal lez-
yonlar sonucu inflamasyona ugrayan kas ta-
basi, ishale baglh olarak tabloya eklenen hipo-
tasemi yaninda, tedavi amaciyla kullanilan
antikolinerjik ajanlar, opium alkaloidleri ve
sedatiflerin etkisi ile kontraksiyon giiciinii
kaybeder. Buna splenik fleksura direnci, aero-
faji ve enterotoksemi gibi faktorlerin eklenme-
si hastalikli barsak segmentinde genislemeye
neden olur goriisii, toksik megakolon gelisi-
minde etkin mekanizma olarak kabul edil-
mektedir. Toksik megakolon gelismesi ile
mevcut ishalin kesilmesine ragmen hastanin
genel durumu bozulmaya devam eder. Aniis-
ten gaz ve gaita ¢tkmadig1 halde pis kokulu
bir akint1 gelmeye baglar. Karinda agrili dis-
tansiyon vardir. Cogu kez 39-40 °oC1 bulan
ates ylikselmesi tabloya yandaslik eder. Hasta
apatik ve toksemi tablosu i¢indedir. Bu asa-
mada enerjik tibbi ve cerrahi tedavi uygula-
makta geg kalinirsa fatal sonug kaginilmaz ha-
le gelir. Bu devrede karinda klepotaj ve peri-
ton irritasyonu belirtileri saptanan hastada
ayakta direkt karin grafisi gekilecek olursa
transvers kolonun ileri derecede genisledigi
gazla dolu oldugu goriiliir.

d. Massif Kanama: Rektal kanama {ilseratif
kolit i¢in oldukga sik bir belirtidir. Ciddi ka-

namalarla karsilasilmas: her zaman i¢in s6z
konusu olabilir. Yaklasik %6 oraninda gorii-
Liir.

e. Darlik Gelismesi: Ulseratif kolitin 6zellikle
kronik seyirli tiplerinde goriiliir. Darliga has-
talikli kolon bolgesi ve oOzellikle rektumda
rastlanir. Genelde nedbe dokusu tarafindan
olusturulursa da bu tiir darliklarin malignite
yoniinden dikkatle arastirilmasi yerinde olur.
Goriilme siklig1 % 8-10 civarindadir.

f. Kanserlegme: Ulseratif kolit'iin baglangicin-
dan itibaren ilk on yilda %3-5, ikinci on yilda
ise %20’ye kadar yiikselebilen malign dejene-
rasyon bildirilmektedir. Malign dejenerasyo-
nun, kolitin hastadaki baslama yasi, barsakta-
ki yayginlik derecesi, hastalik siiresi ve pso-
dopoliplerin varlig: ile dogru orantili olarak
arttig1 goriilmektedir.

Ulseratif kolitte malign dejenerasyon ko-
londa birkag ayr1 yerden baslayabilir. Gelisi-
mi sinsi seyirli olup, dikkat edilmedikge tani-
s1 giictiir. Daha erken yaslarda ortaya ¢tkan
prognozu diger kolon kanserlerine gore daha
kotudiir.

2. Ekstrakolonik Komplikasyonlar

Ekstraintestinal bulgular iilseratif kolitin sey-
ri sirasinda ortaya cikabilecegi gibi, tilseratif
kolit semptomlarmna onciiliik edebilir ve hat-
ta, kolektomiden sonra ortaya ¢ikabilir.

Bulgularin bir kismi, 6rnegin anemi, nef-
rolityazis, kolelityazis dogrudan barsak has-
taligina bagldir. Bir ekstraintestinal bulgu-
nun varligi, her zaman iilseratif kolitis tanisi-
n1 ortaya koymaz. Behget hastaliginda kolon-
da tilserasyonlar, oral-genital aft, goz, deri,
eklem lezyonlary; Campylobacter, yersinia gi-
bi barsak enfeksiyonlarinda reaktif artrit, di-
vertikiiler hastalikta artrit, pyoderma gangre-
nosum goriilebilmektedir.

Ayrica Inflamatuvar barsak hastaligmimn
tedavisinde kullanilan kortikosteriod, salisi-
lat, 5-ASA, immunosupressif ilaglarin da yan
etkileri vardir. Bu durumda ekstraintestinal
bulgunun varligindan sz etmek igin, UK ta-
nisinin kesin olmasi, tedavideki ilaglara ait
yan etkilerin bilinmesi, sistemik belirtiler or-
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taya gikarabilecek Behget hastalig gibi vaskii-
litik bozukluklarin ve Yersinia, Campylobac-
ter gibi enfeksiyon hastaliklarinin diglanmas:
gerekmektedir.

Ekstraintestinal bulgularin sikligi, genis
hasta serilerinde %25-36 arasinda degismek-
tedir. Hastalarin %25’de birden fazla ekstrain-

testinal bulgunun birlikte goriildiigii bildiril-

Tablo 88-2 @ Ulseratif Kolit ve Hastaliginin
Degisik Yonlerden Karsilastiriimasi
ULSERATIF KOLIT
CROHN HASTALIGI
1. BELIRTILER
o shal
Rektal kanama
Perineal lezyonlar
Toksik dilatasyon
Kolon perforasyonu
Fistiilizasyon
Oldukga sik
Devamli
Sik degildir
%3-10
Serbest periton bosluguna
Nadir
Vardir ancak daha hafif
Nadir
Oldukga siktir
% 2-5
e  Lokalize
e Sik (enteroenterik ve enterokutan
2. RADYOGRAFIK BULGULAR
Kolon Grafisinde
e Difiiz tutulum
e Sadece kolon ve rektumu tutar.
e Kursun boru manzarasi
e Gift kontur gérinimi
e Testere disi manzarasi
Pasaj Grafisinde
e Arada saglam bdlgeler bulunur.
Gl kanalin her bdlimiinde olabilir.
e Cantor'un ip belirtisi
e Kaldinm tagI manzarasi
« internal fistiil
3. MUKOZAL LEZYONLAR
e Yaygin lserler
e Psddopolipler
¢ Longitudinal fissiir
e Kaldinm tagI manzarasi
4. MALIGN DEGiSim
e Zamanla artar
e Nadirdir

mistir. Siklikla goriilen eklem, goz ve deri bul-
gularidir. Crohn hastaliginda Ulseratif kolitis-
ten daha sik goriiliir ve kolon tutulumu ile
iligkilidir. Total kolitisli olgularda ekstraintes-
tinal belirtiler daha fazladir. Bu hastalarin
%70’inde perineal hastalik da vardir.

Ayirici Tami

Ulseratif kolitte ayirici tani yoniinden Crohn
hastalig1, amipli ve basilli dizanteriyi ilk plan-
da g6z oniinde bulundurmak gerekir. Bunlar-
dan amipli dizanteride gaitada amip saptan-
mas1 yaninda zimba ile delinmis sekilde tilse-
re alanlarin goriilmesi ile ayiric1 tan1 yapilabi-
lir. Ayiricr tanida yer alacak hastaliklar,
Crohn hastalig: ile iilseratif kolit arasindaki
farklar ise Tablo 88-2’de belirtilmistir.

Tedavi

Ulseratif kolitin tedavisinde halen gecerli olan
gortis, hastaligin baglangic donemi ve hafif se-
killerinde konservatif veya tibbi tedavi uygu-
lanmas: seklindedir. Tibbi tedavinin amaci
akut atag stiratle kontrol altina alarak niiksle-
ri 6nlemektir.

Tedavinin se¢iminde hastaligin klinik
seyri ve komplikasyon durumu goéz oniinde
tutulmalidir. Hastaligin klinik seyri ve atagin
ciddiyetini belirlemede ise giinliik ishal sayz-
s1, kaybedilen kan miktari, ates, nabiz, eritro-
sit sedimentasyon hizi ve hemoglobin deger-
leri kriter olarak alinmaktadir. Giinde alt1 kez
veya daha fazla sayida defekasyon, gaita ile
fazla miktarda kan kaybi, 38 oC'in iizerinde
ates, %75’in altinda hemoglobin ve sediman-
tasyon hizinda artma ciddi ataklar igin goster-
ge olarak kabul edilmelidir.

Tibbi tedavide ulasilmaya calisilan
amaglar;

1. Inflamatuar aktiviteyi baskilayarak hasta-
y1 remisyona sokmak

2. Yeni inflamatuvar ataklarin olusu-munu
engelleyerek hastayr remisyonda uzun
siireli tutmak

3. Ulseratif Kolit ile ilgili komplikas-yonlar-
la miicadele etmektir.
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Uygulanacak tedavinin se¢ciminde hastali-
gin klinik seyri ve komplikasyon durumu goz
oniinde tutulmalidir. Buna gore;

Inflamasyonun anatomik lokalizasyonu,
Inflamasyonun siddeti (aktivitesi)
Daha 6nceki tedavilere verdigi yaniti,

L

Komplikasyonlari(intestinal / ekstraintes-

tinal),

5. Inflamasyonu etkileyen diger faktorler

a. Akut enfeksiyonlar

b. Sigara igimi

c. Non-steroid antiinflamatuvar ilag
kullanimi1

d. Irritabl barsak hastaliginin varlig:

e. Gebelik, menstruel siklus ile iligkisi,
emosyonel streslerin varlig: gibi 6zel-
likleri dikkate almak gerekir.

Mevcut giincel veriler, intestinal epitelin
mukozal immiin cevaplarin baslatilmasinda
rol oynayabilecegi en az iki genis mekanizma-
y1 desteklemektedir:

1. Sitokinler, kemokinler ve diger proinf-
lamtuar maddelerin salinim1 aracilig ile
epitel boyunca inflamasyonun iletilmesini
saglayarak,

2. Antijen sunucu hiicre vazifesi gorerek rol
oynabilmektedir.

Kronik inflamasyonun biyolojisine ait artan
bilgi birikimi, mekanik olarak bireysel inflamas-
yon yollarint hedefleyen spesifik biyolojik teda-
vilerin gelismesine neden olmustur.

Giiniimiizde Ulseratif Kolitin medikal te-
davisinde kullanilan ajanlar genis bir yelpaze
olusturmaktadir.

Aminosalisilatlar: 5-aminosalisilatlar (5-ASA),
baslica, sulfa icermeyen ajanlar olan Mesala-
min, Olsalazin ve Balsalazid ile bunlarin ana
komponenti olan Sulfasalazini igermekte olup
Inflamatuar Barsak Hastaliklarmin (IBH) te-
davisinde major bir rol oynamaktadirlar.

Oral Aminosalisilatlar: Siddetli ve orta derece-
de Ulseratif Kolit (UK) ve idame tedavisinde
etkili ajanlardir. Mesalamin ortalama 1.6 g do-
zunda aktif hastalig1 remisyona sokabilmek-
tedir

Ulseratif Kolitli hastalarin remisyonun
idamesinde Olsalazine 1g/giin dozunda kul-
lanilmis ve relapslarin énlenmesinde Sulfasa-
lazin tedavisi alan hastalara benzer etkinlik
gostermistir.

Bu grupta Balsalazid, akut tilseratif koli-
tin tedavisinde enterik kaplamali Mesalamine
oranla daha etkili goriiniimii ile umut verici
bir ajan olarak yer almaktadir.3

Topikal Aminosalisilatlar: Aminosalisilatlarin
oral yoldan alindiklarinda kolona ulasabilme-
si igin bir tastyici, pH duyarli ya da kontrollii
salimini saglayacak kimyasal ortiiye gereksi-
nim vardir. Bu nedenle 6zellikle distal kolon
yerlesimli UK olgularinda topikal tedavi
onemli kolayliklar saglanigtir. Akut distal UK
tedavisinde ve relapslarin 6nlenmesinde ol-
dukga etkilidir. Ulkemizde yaygn olarak kul-
lanulan Mesalaminin 250 mg supozituvar ve
4g/60 ml enama formlar: bulunmaktadir.

Oral ve topikal mesalaminin kombinas-
yon tedavileri de kullanilmis ve 800mg oral
giinde {i¢ kez, rektal enema 4g/giin uygula-
masl1 sonrasit kombinasyon tedavisinin rektal
kanama tizerinde tek basma tedavilere oranla
daha etkili oldugu bildirilmistir.

Kortikosteroidler: Kortikosteroidler hem im-
miinolojik hem de inflamatuvar yant tizerin-
de biiytik bir etkiye sahiptirler. IL-1 ve IL-6 gi-
bi bir ¢ok proinflamatuvar sitokinlerin, IL-8
gibi kemokinin, IL-2 ve Interferon-y (IFN-y)
gibi TH-1 sitokinlerin ve IL-4 ve IL-5 gibi TH-
2 sitokinlerin konakgida iiretimini azaltici et-
kiye sahiptirler. Kortikosteroidler ayrica, ad-
herans, kemotaksis ve fagositoz gibi bir ¢ok
16kosit fonksiyonlarini da direkt olarak inhibe
ederler ve eikonazoidlerin tiretimi ve arasido-
nik asit metabolizmasina miidahale ederler.
Oral yoldan, siddetli vakalarda intravenoz ve
distal kolit tedavisinde topikal olarak uygula-
nabilirler.

Akut iilseratif kolit alevlenmelerinin kisa
donemli tedavisinde oldukga etkili olmakla
birlikte idame tedavisindeki yerleri gosterile-
memistir.

Budenosid: Yeni gelistirilmis bir kortikosteroid
olup son dénemlerdeki ¢ok sayida klinik ¢a-
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lismada kullanilmistir. Bir ¢ok konvansiyonel
steroidlerden daha potent olup oral alimi ile
oldukga iyi absorbe olmaktadir. Bununla bir-
likte, karacigerden ilk gegiste fazla metabolize
oldugundan sistemik aktivitesi oldukca azal-
maktadir. Budenosid 9 mg/giin dozunda gii-
venilir ve etkin olarak saptanmustir.

Enema seklinde hazirlanmis olan topikal
budenosid preparatlar: aktif distal kolit olgu-
larinda remisyon saglanmasinda etkin ve gii-
venilir formlardir.

Tixoacortol Pivalate: Hidrokortizonun sentetik
tiirevi olup antiinflamatuvar etkisi diisiiktir.
250mg/100ml enema seklinde preparatlar:
vardir ancak klinik kullanimi azdir.

Beklametazon Dipropionat: Hidrokortizondan
daha giiclii etkiye sahip olmasina ragmen su-
de eriyebilirligi diistik oldugundan klinik kul-
lanimi azdur.

Immiinomodiilatér Ajanlar: Uygun klinik ca-
lismalarda kullanilan dért ajan bulunmakta-
dir.

Thioguanin tiirevleri: (Azathioprin ve 6-merkap-
topiirin): Primer olarak Kortikosteroidlere di-
rencli veya bagimli olgularda kullanilmakta-
dirlar. Azathioprin (AZA) bir éncii ilag olup
6-merkaptopurine (6-MP) dontiserek son aktif
metabolit olarak 6-thioguanin (6TG) mitotik
olarak aktif lenfosit popiilasyonu {iizerinde
antiproliferatif etki gostermektedir. 6-MP ve
AZA ayni zamanda direk antiinflamatuvar et-
ki olusturarak sitotoksik T hiicre ve dogal yok
edici hiicre fonksiyonlarim inhibe etmektedir-
ler. AZA genel uygulamadaki dozu 2.0-
2.5mg/kg iken 6-MP ise siklikla 1.5mg/kg
dozunda uygulanmaktadir.

Methotreksat: Romatoid artrit ve psoriasis te-
davisinde yaygin olarak kullanilmakta olup
immiin modiilasyon ve antiinflamatuvar etki-
ye sahiptir. Yapilan calismalar steroide ba-
gimli Crohn hastaliginda intramuskuler uy-
gulamasinin etkili oldugunu, ancak tlseratif
kolitte faydali olmadigini gostermistir. Klinik
calismalarda genel uygulama dozu hafta-
l1ik15-25mg olmustur.

Siklosporin: Hiicre icerisinde siklofilin ile
kompleks olusturarak proinflamatuvar trans-
kripsiyon faktorlerinin aktivasyonundan so-
rumlu kalsindrini inhibe edici etkiye sahiptir.
Bu etkisi ile siklosporin, IL-2, IFN-y, TNF-o. ve
IL-4 iiretimini engelleyerek sitokin saltnimini
azaltir ve lenfositler {izerinde antiproliferatif
bir etkiye neden olur. Intravendz kortikoste-
roide refrakter siddetli ataklar nedeniyle has-
taneye yatirilan hastalarin %82’sinde etkili ol-
dugu gosterilmistir. Devamli inflizyon seklin-
de 4 mg/kg dozunda uygulanmakta olup re-
nal toksisitesi nedeniyle yash veya orta dere-
cede renal fonksiyon bozukulugu olan hasta-
larda 2 ile 3 mg/kg dozuna diistilebilir.

Antibiyotikler: Inflamatuvar barsak hastalii-
nin tedavisinde antibiyotiklerin rolii ile ilgili
bilgiler yetersiz kalmaktadir. Bakteriyel flora-
da degisiklik yaparak etki yaptiklar1 tahmin
edilmektedir. Metronidazol ve kinolonlarin
dogal immiinomodiilator aktiviteye de hakim
olabilecekleri ileri stirtilmiistiir.

Inflamatuvar Barsak Hastaliklarinda Biyo-
lojik Tedavi: Kronik inflamasyonun biyolojisi
ile ilgili bilgi birikimindeki artis, mekanik ola-
rak bireysel inflamatuvar yollar1 hedef alan
spesifik biyolojik tedavilerin gelismesine ne-
den olmustur. Biolojik tedaviler 5 ana baslik
altinda toplanabilirler:

1. Kan diriinleri ve canli, zayiflatilmis veya
oldiiriilmiis mikroorganizmalar igeren
agilar gibi dogal biyolojik preparatlar;

2. Biiylime hormonu, eritropoetin ve ben-
zerleri gibi rekombinant peptidler ve pro-
teinler;

3. Antikor tabanl tedaviler;

4. Niikleik asit tabanli tedaviler;

5. Hiicre ve gen tedavileridir.

Bioteknoloji tedavileri temel olarak prote-
inlerden olusmakta olup genellikle intrave-
noz veya subkutan yollardan uygulanmakta-
dur.

Yeni Tedavi Uygulamalar
a. Kisa Zincirli Yag Asitleri (Asetat, Propionat,
Burtirat) Enemalari: Sindirilmemis besin lifleri-
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nin kolondaki bakteriler tarafindan ferman-
tasyonuyla olusurlar ve inflamasyonlu kolon
mukozasi hiicrelerine liimen i¢i besin kaynag1
olustururlar. Insanlarda olugan kisa zincirli
yag asitleri olan asetat, biitirat ve propionat
icinde biitrat en etkilisidir. Idame tedavisinde,
oral ya da topikal kullanimu ile iyi sonuglar
bildirilmektedir. Ulseratif kolit hastalan iize-
rinde yapilan bir ¢calismada %90 basar1 sag-
lanmistir.

b. Eicosapentaenoic Asit (Balik Yag1): Bumadde,
lipooksijenaz tarafindan metabolize edilen
aminoasitlerle yarisarak onun metaboliti olan
LTB4'ten daha az etkili proinflamatuvar sito-
kin olan LTB5’in yapimina neden olur. Yiik-
sek dozda oral yolla kullanildiginda trombok-
san A2'yi inhibe ederek antikoagiilan etki
gosterir. Orta derecede aktiviteli tilseratif ko-
litde basar1 sagladig: ve steroid gereksinimini
azalttig1 gosterilmistir. Yeni bir spesifik 5-li-
pooksijenaz inhibitorii olan A-64077 (Zileu-
ton) nin de faydali oldugu ileri stiriilmektedir.
Doz 15-18 kapsiil/ giindiir. Diizelme 6-8
hf’da goriiliir. Nefeste balik yag1 kokusu ve-
rir. Diizelme goriildiikten sonra doz azaltila-
bilir.

¢. Picotamide, Ridogrel: Bunlar tromboxane
sentez inhibitorleridir. Bu ajanlarin arasido-
nik kaskadmin bir iiriinii olan thromboxa-
ne’in proinflamatuvar etkilerini bertaraf ede-
rek faydali olabilecegi ileri stirtilmektedir.

d. Gamma Globiilin: Intravendz Ig tedavisinin
iilseratif kolitde faydali oldugu ileri siiriil-
mektedir. Endotoksinlerin uzaklastirilmasi ve
immiinoregiilasyon amaci ile uygulanmuistir.

e. Interferon Alfa: 28 hastalik bir caligmada po-
zitif cevabin 15 giin iginde alindig1 ve olgula-
rin %93’iiniin 2 y1l sonunda da klinik ve histo-
lojik remisyonda oldugu bildirilmektedir.

f. Antioksidanlar: Doku hasar1 ve inflamasyo-
nun artirilmasindan sorumlu reaktif oksijen
radikallerini uzaklagtirmak amaci ile kullanil-
mislardir ve faydali bulunmus-lardir.

g. Nikotin: Ulseratif kolitin sigara icenlerde
daha az siklikta goriilmesi, transdermal veya
nikotin sakizi seklinde uygulamalara yol ac-

mistir. Ulseratif kolitdeki etki mekanizmasi
tam bilinmemektedir. Genel kan1 IL-2-8-10 ve
TNF-aoy1 baskiladig1, mukus salgisini arttira-
rak kolonda koruyucu bariyeri destekledigi
yondedir. Nikotin tek basina etkili degildir.
Mesalamine ve steroidlerle kombine kullani-
Iirsa klinik ve semptomatik diizelme sagla-
maktadur.

h. Heparin: Ulseratif kolitli bir olgudaki derin
ven trombozu nedeniyle heparin uygulanma-
s1 sonrasinda, komplet remisyona girmesi ne-
deniyle heparinin {ilseratif kolit patogenezin-
de intestinal mikrotrombozu 6nleyerek remis-
yonu saglayabilecegi diistiniilmiistiir. Genis
serilerdeki uzun dénem sonuglar: heniiz ya-
yinlanmamuistir.

i. Probiyotikler: Probiotikler enterik floray1 de-
gistirerek ¢esitli yararlar sunan canli mikrobi-
al gida igerikleridir. Steril bir ¢evredeki hay-
van modellerinde kolit gelismediginden, tilse-
ratif kolit olusumunda enterik floranin pato-
genik bir rolii olabilecegi ileri siirtilmiistiir.
Bu mantiktan haraketle standart tedaviye ila-
veten probiotiklerle yapilan iki ¢alismada,
probiotik olarak kullanilan enterik kapl E.Co-
li kapsiiliintin (mutaflor) fayda sagladig1 go-
riilmiistiir. Biiyiik {imitler olmakla birlikte, bu
konuda konusmak i¢in heniiz erkendir.

j. Tiimér Nekrozis Faktor (TNF) Inhibitirleri
infiliximab:

Genetik olarak insa edilmis, %75 insan protei-
ni, %25 murin proteini igeren, murin-insan si-
merik IgG1l monoklonal antikorudur. Hem
eriyebilir hem de transmembran TNF nétrali-
zasyonu, kompleman fiksasyonu ile TNF {ire-
ten hiicrelerin lize edilmesi, antikor tabanli si-
totoksisite ve T lenfositlerin apopitozisi ile et-
ki ettigi ileri stirtilmektedir.

CDP571:

Genetik olarak insa edilmis humanize IgG4
anti-TNFa monoklonal antikordur. Yaklasik
olarak %95 oraninda insan proteini ve %5 ora-
ninda murin proteini icerdiginden teorik ola-
rak infiliksimaba gore daha az immiinojenik-
tir. Hem eriyebilen hem de transmembran
TNF nétralizasyonu ileri stiriilen etki meka-
nizmasidir.
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Bu gruptaki ajanlar ozellikle aktif Crohn
hastalig1 olan olgulardan olusan genis klinik
calismalarda kullanilmaktadir.

k. Lenfosit Trafik Inhibitorleri: Bu grupta lenfo-
sit gidis-gelisini inhibe edici etkiye sahip mo-
noklonal antikorlar mevcuttur. Bunlar igeri-
sinde a4 integrine karsi etki gosteren Natali-
zumab, a4b7 integrine karsi LDP-02 ve inter-
seliiler adezyon molekiilii 1’e ICAM-1) kars1
ISIS 2302 klinik ¢alismalarda kullanilan ajan-
lardur.

Bunlarin disinda TH1 Polarizasyon Inhi-
bitorleri (Anti-IL-12, anti-IFN-y, anti-IL-18,
anti-IL-2 reseptor antikorlar: ) klinik ¢alisma-
larada aragtirilan diger ajanlardar.

I. Rekombinant antiinflamatuvar sitokinler: IL-10,
IL4, IL-11 ve IL-1 reseptér antagonistleri bu
grupta yer alirlar. Ozellikle IL-10, CH’da fay-
dal1 olabilecektir.

m. IL-1, IL-12, IL-16 ve IL-18 Reseptir Antago-
nistleri: Deneysel ¢alismalarda kullanilmakta-
dir, hentiz yeterli veriler yoktur.

n. Digerleri: Bu grupta hiperbarik oksijen teda-
visi, alfa-4-integrin antikorlari, ICAM-1 anti-
korlar1 G-CSF sayilabilir. Ancak veriler yeter-
sizdir.

Degisik Yerlesimli Hastalik Tablolarinda
Tedavi Stratejileri
1. Proktitte Tedavi: Genellikle hafif seyirlidir.
Ana tedavi 5-ASA supp. preparatlaridir ve
oral 5-ASA tedavisinden daha tiistiindiir. Te-
daviye her gece 500 mg mesalamine sup. veya
4 gr enema formu ile baglanur. Genelde 2-3
haftada diizelme gozlenir. Remisyon orani
%75-93'tlir. Remisyon saglandig1 zaman ida-
me tedavi gerekir ¢tinkii tedavisiz 1 yil i¢inde
vakalarin %47-86s1 relaps olmaktadir. Idame
tedavide 5-ASA sup. preparatlar: giin asir1 ge-
celeri yada 3 giinde 1 gece kullanilir. Idamede
oral tedavi topikalden daha az etkilidir.
Topikal olarak kortikosteroid enema (hid-
rokortizon sup, budesonide enema) kullanilir.
Rektal 5-ASA formlarina tahammiilsiiz yada
etkisiz oldugu formlarda anilan steroid ena-
malar kullanilir. Bu hastalarda. 5-ASA"in rek-
tal formu ile kombine kullanilmalidir. Topikal

tedavinin basarisiz oldugu yada tahammiilsiiz
oldugu vakalarda oral 5-ASA veya oral stero-
id formlari ile kombine kullanilmaktadir.

Mlaveten, siikralfate enema, tripotasyum
bizmut enemalar1 ve lidokaine jel vaka bildi-
rimleri seklinde kullanilmis ve yararh etkileri
goriilmiistiir.

2. Distal — Sol Taraf Kolitinde Tedavi: Kolon ve
rektumun son 30-40 cm’lik distal boliimiintin
inflamasyonudur. Splenik fleksiiraya kadarki
inflamasyon sol taraf koliti olarak isimlendiri-
lir.

Tedavi sekli klinik bulgularin ciddiyetine
gore degisiklik gosterir. Hafif-orta vakalarda
tedaviye 5-ASA ya da hidrokortizon enema-
larla baglanir. Remisyonu idame ettirmedeki
etkinligi bilindiginden, 5-ASA tercih edilir.

Tedaviye geceleri 4 gr 5-ASA enema ile
baslanir (Salofalk, Rowasa). Cevap 4-6 hafta
iginde ortaya gikar. Sayet hasta bu siirede bir
cevap vermezse, sabaha da 5-ASA enema ya
da steroid enema (Entecort, Budenofalk, Cor-
tenema) ilave edilir. Remisyon saglanirsa doz
azaltilarak tedavi giin agir1 yada 3 giinde bir
tekrarlanarak idameye gecilir.

Topikal tedaviye cevap vermeyen ya da
tolere edemeyen vakalarda oral 5-ASA prepa-
ratlar1 baglanir. Oral ve topikal tedavi kombi-
ne de edilebilir. Siilfasalazin, mesalazin ve ol-
salazinin etkinlikleri esit bulunmugtur.

Bu tiir hastalarin tedavisinde sik yapilan
bir hata; maksimum tolere edilebilecek doza
erismeden, tedavinin yetersizligine karar ve-
rilmesidir. Maksimum dozlar Siilfasalazin
i¢in giinde 4-6 gr, mesalazin i¢in 4-8 gr, olsala-
zin igin 3 gr.dir. Bu ilaglarin maksimum fay-
dalar1 3-6 hafta iginde ortaya ¢ikmaktadir. Re-
misyon saglaninca doz azaltilip idameye gegi-
lir (Siilfasalazin igin 2 gr, mesalazin igin 1.2-
2.4 gr, olsalazin i¢in 1 gr). Idamede iken semp-
tomlar alevlenirse doz artirilir.

Siilfasalazinle idame tedavisi alan hasta-
lara giinde 1 mg folik asit verilmelidir. Yukari-
daki tedavilere cevap alinmazsa oral predni-
solon baglanir, remisyon saglaninca azaltila-
rak kesilir. Oral budesonide de kullanlabilir.
Bu tedavilere ilaveten nikotin enemalar, kisa
zincirli yag asitleride kullanilabilir.
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3. Ulseratif Pankolitte Tedavi: Burada oral sulfo-
salazine veya 5-ASA formlarindan birisi ile
baglanir. Beraberinde distal hastaligin kontro-
lii iginde topikal tedavide ilave edilir. Oral ve
topikal tedavi ile maksimal doza ¢ikilmasina
ragmen basarisiz olunmussa yiiksek doz kor-
tikosteroid (40-60 mg/giin prednizolon) ilave
edilir. Remisyon saglandiktan sonra kademe-
li olarak KS azaltilir. {dame tedavide KS'ler
kullanilmazlar. Idame tedavide 5-ASA prepa-
ratlar1 kullamilir. {dame dozu kesin degildir
Genelde remisyonu. saglanan doz idamede
devam edilir. Bir yildan daha fazla remisyon-
da kalan hastalarda sulfasalazin igin 2
gr/giin, mesalazin i¢in 1-2gr/giin idame icin
uygundur.

flaveten nikotin transdermal patcleri, he-
parin ve probiyotikler kullanulabilir.

4. Ciddi veya Fulminan Kolitte Tedavi: Boyle va-
kalar1 acilen hospitalize edilmelidir. Baz1 va-
kalarda alevlenmeler yeni bir ilacin ilavesiyle
olabilir. Baz1 5-ASA bilesiklerinin kolit ekze-
serbasyonuna yol agtig1 saptanmis oldugun-
dan, bu duruma dikkat edilmelidir.

Ciddi iilseratif kolitin tedavisinde esas;
yatak istirahati, niitrisyonel 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 (devamli infuzyon daha etkilidir). Son
30 giin i¢inde herhangi bir steroid preparati
almamis hastalara 24 saatte 120 U ACTH iv.
verilmesi, standart parenteral steroidlere gore
daha etkilidir. Iv. steroide baslandiktan 48-72
saat sonra persistan semptomlar1 olanlara 5-
ASA veya hidrokortizon enemalar eklenir. Bu
tiir hastalan medikal tedaviye refrakter olarak
kabul etmeden 6nce genis spektrumlu antibi-
yotikler de denenmelidir (6r. 3.kusak sefalos-
porin + metronidazol). 72 saatte tedaviye ce-
vap vermeyen fulminan vakalarda cerrahi
konstiltasyon istenmelidir.

Daha az ciddi vakalar 7-10 giin i¢cinde pa-
renteral kortikosteroidlere genellikle cevap
verirler. Cevap vermeyenler igin, kolektomiye
vermeden &nce iv. siklosporin (cyc) tedavisi
denenebilir (4 mg/kg/giin devamli infuz-
yon).

Siklosporin, 6zellikle diisiik kolesterol ve-
ya magnezyumu olanlarda grand mal atakla-
rina yol acabilir, nadiren de olsa opurtunistik
enfeksiyonlara bagl olarak (pneumocystis ca-
rinii) mortalite goriilebilir. Siklosporin yerine
tacrolimus kullanimiyla daha iyi sonuglar bil-
dirilmistir. Fakat siklosporin vererek cerrahiyi
geciktirmenin ¢ok anlamli olmadigini, kolek-
tomi mortalitesinin ¢ok diisiik oldugunu ileri
stirenler de vardr.

Siklosporin, kolektomiye psikolojik ola-
rak hazir olmayan, yeni baslangicli vakalarda
uygun bir se¢im olabilir. Sayet siklosporine 7-
10 giin iginde cevap alinamazsa cerrahi 6neri-
lir. Daha 6nceden AZA veya 6-MP kullanma-
mis ve iv siklosporine cevap veren vakalarda
6-MP veya AZA ile birlikte 8 mg/kg/giin oral
siklosporin baglanir. Kan seviyeleri 150-300
ng/ml arasinda tutulur ve 3-4 ay devam edi-
lir.

5. Refrakter veya Kronik Aktif Kolitte Tedavi: Ko-
lon tutulumunun genisligi dikkate alinmaksi-
zn, klasik tedavi ile yanit alinamayan (steroi-
de direngli) veya devaml ytiksek doz steroid
kullanilmas: gereken (steroide bagimli) vaka-
lardir.Bu tiir hastalar icin klasik tedavilerin
yaru sira; balik yagi, bazi oral antibiyotikler
(ciprofloksasin), niKotin patch, heparin, pro-
biyotikler, immdiinostipressif ilaglar (CYC,
AZA, 6-MP, MTX) faydali olabilir. Son ¢are
kolektomidir.

Refrakter yaygin kolitlerde immunosup-
essiflerin verilmesi veya kolektomi en mantik-
I yoldur. 1-1.5 mg/kg/giin 6-MP veya 1.5-2
mg/glin azathioprine devam etmekte olan
kortikosteroid tedaviye ilave edilir. Her iki
ila¢ 3-4 ay birlikte verilir. Daha sonra korti-
kosteroidler tedricen azaltilir. 6-MP veya
azathioprine ile iyi cevap alinur ise tedaviye 1-
3 sene daha devam edilir. Yoksa kolektomi
kagimnilmazdir.

Idame Tedavisi: Cogu kolitis iilseroza hastast
idame tedavisine adaydir. Kolayca tedavi edi-
len ve hafif bir aktivasyon gosteren hastalarda
bu siire 1 senedir. Aktivasyonu zor kontrol al-
tina alman veya ¢ok sik tekrarlayan hastalar-
da idame tedavisi hayat boyu stirmelidir. Siil-
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fasalazine’in idame dozu 2 g/giin olup 4
g/glin’e kadar c¢ikabilir. Mesalamin’in 1.5-2
g/glin, Asacol'un 2.4 g/giin, olsalazine’in 1
g/glin’diir. Azathioprine 1.5-2.5 mg/giin ve-
rilebilir. Kortikosteroidler idame tedavisinde
kullanuilmamalidir.

Gebelerde ve Emzirenlerde Tedavi

Kontrendike Olanlar: Azathioprine, 6-Mer-
kaptopurine, Metronidazole, Siproflok-sasi-
ne, Metotreksat, Siklosporine’dir

Cerrahi Tedavi: Ulseratif kolitle cerrahi giri-
sim zorunlulugu iki ayr1 baslik altinda incele-
nebilir.

1. Acil Cerrahi Tedavi: Masif kanama, akut
kolon dilatasyonu (toksik megakolon) ve ko-
lon perforasyonlar: {ilseratif kolitlilerde acil
cerrahi girisim gerektiren komplikasyonlar:
olustururlar. Kolon perforasyonunda acil cer-
rahi girisim gerekliligi konusunda hem fikir
olmamak miimkiin degildir. Buna karsilik
toksik megakolonda ¢ok uzatmamak kaydiy-
la bir siire tibbi tedavi denenmesi yararhdir.
Bu doénemde bir taraftan abdominal olayin
yatismast igin gerekli antienfeksiyoz ve anti-
inflamatuvar ajanlar verilirken, diger taraftan
hiperalimantasyon, protein ve kan destegi
saglanarak hastada yapilmasi olasi ameliyatin
riski azaltilmaga calisilir.

Acil olgu olarak karsimiza ¢ikan agir ful-
minan kolitlerde hastanin durumu bozuk ol-
dugu durumda ameliyat: geciktirme egilimi
vardir. Halbuki zaman i¢inde hastanin duru-
munun diizelebilecegi yerde kétiiye gidebile-
cegini akildan ¢ikarmamak gerekir.

Acil olarak uygulanan ve kolonu devre
dis1 birakmaga yonelik yalniz bagina ileosto-
mi yapilmas: yetersiz bir cerrahi girisimdir.
Bugiin icin boyle durumlarda uygulanmasi
tartigilan iki yontem multipl kolostomiden
ibaret Turnbull ameliyatina karsin subtotal
kolektomidir. Her iki yontemin de olgularin
durumuna gore gegerliligi vardir. Kolonun
parcalanmadan cikarilmasi miimkiin goriilii-
yorsa subtotal kolektomi ve yerinde kalan
rektum giidiigiiniin miikoz fistiil seklinde ka-
rin 6n duvarina agizlastirilmas: uygun olabi-
lir. Ancak kolon bir ¢ok yerinden etrafa fikse

ve organ sinurlarini ayirt etmek zor ise trans-
vers kolonun en hareketli yeri ve sigmoid ko-
londan loop kolostomi yapilmas: (Turnbull
ameliyati) tercih edilmelidir. Buna loop ileos-
tomi eklenerek olaya gegici olarak ¢oziim ge-
tirmege ¢alisilmalidir. Bu tiir olgularda Turn-
bull cerrahi girisim sonucu %2, Scott ise sub-
total kolektomiler i¢in %7 civarinda mortalite
bildirilmigtir.

2. Elektif Cerrahi Tedavi: Ulseratif kolitte
elektif cerrahi tedavi icin endikasyonlar sun-
lardar.

a. Malign dejenerasyon

b. Darlik ve buna bagh barsak tikanmalar1

c. Tedaviye direngli sistemik ve perianal
komplikasyonlar

d. Steroidlere bagli komplikasyonlarin orta-
ya gikmasi

e. Cocuklarda gelisme geriligi, yashlarda
siiratli seyir

f. Tibbi tedaviye yanit vermeme

Ulseratif kolit sadece kolon ve rektum
mukozasimin hastalig1 olduguna gore bunla-
rin ortadan kaldirilmasi hastaligin kesin teda-
visini saglar. Ancak 6zellikle geng hastalarda
uygulanacak total protokolektomi ve terminal
ileostomi gibi genis bir ameliyat énemli eko-
nomik, sosyal ve sekstiel sorunlara yol aca-
caktir. Bu nedenle tilseratif kolitin elektif cer-
rahi tedavisinde 6nceleri sadece total abdomi-
nal kolektomi ve ileoproktostomiden ibaret
olan Aylett ameliyat: tercih edilmekteydi. Gii-
niimiizde ise hem ileostomi bakiminin dogu-
racagl ekonomik sorunlari, hem de hastalikli
rektum mukozasin ortadan kaldirma yanin-
da, anal yolla defekasyonu saglayabilmek
amaciyla olusturulan ileal rezervuarl ileonal
anastomozlar tercih edilmektedir. Total abdo-
minal kolektomi, rektal mukozektomi ve re-
zervuarli ileoanal anastomoz tekniklerinin ge-
lismesinde Parks, Nichols, Goligher gibi cer-
rahlarin biiyiik katkist olmustur. Bu tiir cerra-
hi girisimde halen tartisilan konu uygulana-
cak ileal rezervuarin sekli ve boyutlarinin ne
olacagidir. Degisik merkezlerde S, J, W ve la-
terolateral anastomozlar seklinde ileal rezer-
vuarlar denenmektedir.
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Sayilan bu rezervuar tiplerinden “J” tipi
rezervuarlar tek anastomoz yapilmasi, anato-
moz kacag1 ve pelvik apse olasiiginin az ol-
mas1 nedeniyle tercih edilmekte ve daha sik
uygulanilmaktadir. “J” tipi rezervuarda anal
kanala dikilen kisim “J”nin kivrilan boliimin-
de oldugu i¢in kolaylikla asagiya gegebilmek-
tedir. Ayrica posun bosalmasi kolay olmakla
ve entiibasyonu gerektirmemektedir. Giinii-
miizde ileal poslarin linea dentataya anasto-
mozlarimin EEA tipi Stapler’larla yapilmasi
anastomoz kagag1 oranlarimni da en aza indir-
gemektedir.

Olusturulacak ileal rezervuarlarin boyla-
rinun genelde 15-20 cm civarinda olmasi yeter-
li olarak goriilmektedir.

Prognoz

Son 10 yilda {ilseratif kolit nedeniyle 6liim
oraninda belirgin bir azalma goriilmektedir.

Uygun bir tedavi yontemi segilmesi halinde
ilk ataklarda nadiren 6liimctil bir klinik seyir
izlenmektedir. Agir ataklarin sadece %25’inde
acil kolektomi gerekirken, % 601 tibbi tedavi-
ye siiratle yanit verebilmektedir. Kalan % 15
olguda ise tibbi tedaviye stiratle yanit verile-
bilmektedir.

Sol kolonu tutan olgularda prognoz daha
kottidiir. Pankolitis hali ise olgularin %25’in-
de ilk bir yil i¢inde cerrahi girisim gerektirdi-
gi goriilmektedir. Bu olgularda kolektomi uy-
gulanmasi halinde ise % 6 civarinda mortalite
goriilebilmektedir. Halbuki elektif cerrahi gi-
risimler sonras1 mortalite orani %2’ler civarin-
dadir.
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Akut Karin Agrisi

“Akut karin” tek basma bir hastalik degil, ge-
sitli hastaliklara bagli olarak gelisebilecek bir
“klinik tablo”dur.

AKUT KARIN AGRISI

Akut karin agrisi pek de uzun olmayan bir sii-
re Once baslamis ve kresendosunu yapmakta
olan agri1 anlamindadir ve bir haftadan kisa
siireli olan agrilar akut karm agris1 grubuna
girmektedir.

CERRAHi AKUT KARIN

Karin agris1 kaynagi, gelisimi ve algilanma
mekanizmasi degisik iki belli bash tip goste-
rir. Bunlardan bir tanesi karmn organlarimn
dis yiizeylerini ¢evreleyen visseral peritondan
kaynaklanir, otonom sinir sistemi araciligs ile
iletilir ve beyinde, talamusta algilanir. Bu tiir
karmn agris1 visseral agr1 olarak adlandirilir.
Akut karin tablosuna yol acan rahatsizliklarin
bircogu, baslangi¢ evrelerinde serozal distan-
siyon yaratarak bu tiir karin agrisina neden
olurlar. Visseral tipte karin agrisi genellikle
bulant1 ve bazen de kusma ile birliktedir. Has-
ta tarafindan pek iyi lokalize edilemez ve ba-
zen oldukga siddetli olmasma karsin, aslinda
¢ok da iyi tanimlanamaz.

Ikinci tip karin agrisi, bu tanimladigimiz-
dan tiimii ile farklidir. Bu tip agrida, agrih
uyaran karin boglugunu 6rten pariyetal peri-
tondan kaynaklanir, gevrel sinirler ile merke-
zi sinir sisteminden iletilir ve beyin korteksin-
de algilanir. Bu tip karm agris1 somatik agri
olarak tanimlanir. Siddeti tipki visseral agri-
daki gibi, degisken olabilir ama hasta tarafin-
dan ¢ok belirgin bir sekilde lokalize edilir. So-
matik agriy1 tetikleyen etmenlerin belli bash-
lar1 temas, basing ve 1s1 degisiklikleridir.

Dr. Ali Mentes

Fizik Muayene

Akut karin agrisi ile bagvuran bir hastada, fi-
zik muayene yontemlerinin hemen tiimii has-
tanin somatik agrisin1 uyarmaya dayanir. Bu
testler arasinda en sik kullanilani ve dolayisi
ile en ¢ok bilineni “rebound” duyarliliktir. Pa-
riyetal periton ile karin i¢i organinin serozal
ylizeyi arasinda diizensiz temaslar sonucu
olusur, kendisine uyan lokalizasyonda intra-
abdominal inflamasyon vardir. Bagka bir an-
lamda peritoneal irritasyon s6z konusudur.

Fizik muayenesinde ikinci énemli bulgu
karin duvari kaslarini kasarak olusturulan di-
rengtir. Bu kas direncine “defans” denir. Kas
direncine yol agmamak i¢in “rebound” duyar-
Iiik aramanin bir diger yolu da perkiisyon-
dur.

Akut karin agrisi ile hekime basvuran bir
grup hastada, fizik muayene bulgusu olarak,
her tiirlii cabaya ragmen yenilemeyen, hasta
ne kadar istese de degistirilemeyen bir kas
sertligi daha saptanabilir. Bu tip kas direncine
“rijidite” ad1 verilir. Rijidite dinlenme sirasin-
da bile pariyetal periton irritasyonu vardir ve
organizma agriyr simirlamak, azaltmak igin
karin duvarmin tiim esnekligini iptal etmistir.

”oou

“Tahta sertliginde karmn”, “tahta gibi karin”

rijiditenin daha kaba tanimlaridir. Rijidite, ne-

Tablo 124-1 @ Akut Karinda Yaklasim

Karin Agrisi
Bir haftadan kisa sireli

Akut Karin Agrist

/\

Rijidite var Rijidite yok

Tani siirecine
devam edilmelidir

Cerrahi girigim
endikedir

627
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. _dne _ Tablo 124-2 @ Akut Karin Agri Desenleri
mmx it sshbslssis st
o Akut Karin Agrist

v
Enflamatuar / ng idite y0k
Agri Deseni o *

Tani siirecine devam edilmesi
Perforasyon,

(Enflamasyonul Organ A Agri hakkinda veri toplanmasi
Perforasyonu + Generalize Peritonit] |

Latent Dénem
Agri Deseni
Agrrgléksem A/\ﬁgr\sizAlc_ _:/\\
Donem " ° O inflamatuvar Kolik iskemik
A (surekli, (Siddetli, (ani, siddetli,
Agn Deseni J sabit) aralikl) sirekli)
v
) 1 ; Perforan Birlesik
AQ:rEJOer:gni |~ i (ani, keskin) (birden ¢ok desen)
0 1 1

" Latent Dénem

Sk /\. A A A deni ne olursa olsun, cerrahi girisim gerekti-
irlesi . B
Agri Deseni / \_ / \ / \ ren bir akut karin tablosunu gosteren en

6nemli bulgudur (Tablo 124-1).

Sekil 124-1.—Agri desenleri
Agr1 Desenleri: Bes ayr1 agr1 deseninden bir

tanesine uyduklar1 goriilecektir (Sekil 124-1),
(Tablo 124-2).

Agri Deseni
!
inflamatuvar Kolik iskemik ==f======mn 1
H ! !
H 1
| 1
1
1
Perforan Birlesik i
! i
1
1
e oo Mezenter Arter Tikanmasi
Agrinin Yeri
i i
' B R Srangiilasyonlu Mekanik
Akut apandisit i Renal Kolik Barsqk Tikanmasi 5
Akut Kolesistit ! Biliyer Kolik Stragiilasyonlu Bogulmus
Akut Pankreatit H Mef(anik Barsak Tikanmasi Fitik
Akut Divertikiilit i Bogulmus Fitik

Peptik Ulser Perforasyonu
Ince Barsak Perforasyonu

Sekil 124-2.—Agri desenine gore olasi patolojiler
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Agrimin Yeri: Akut karin agrili bir hasta ile

karsilasildigr zaman agrinin lokalizasyonu

hakkinda bilgi edinilmelidir. Ancak bu bilgi

agrinin deseninin saptanmasindan sonra yapi-

lirsa tan1 agisindan daha yol gosterici olacaktir

(Sekil 124-2).

Laboratuvar: Akut karin agrili bir hastada la-

boratuvar gerek biyokimyasal anlamda, gerek

ise invazif ve noninvazif tan1 yontemleri anla-

minda hekime yardimc1 olabilir.

¢ Kanda I6kosit sayimi1

e Rutin kan biyokimyas1 (hemoglobin, he-
matokrit, eritrosit sayimi, kan sekeri, iire
vb.)

e Kan ve idrar amilaz1 diizeyleri
¢ Idrar analizi

e Direkt karin grafisi

e Ultrasonografi kullanilabilir

Akut karm agrili hastalarda genel anlami
ile laboratuvar incelemeleri bu hastalik konu-
munda tek bagina hig bir yarar saglamayacak-
tir. Daha 6nce belirttigimiz gibi tani, hekimin
hastadan elde ettigi objektif veriler ile vardig1
kisisel bir yorumudur. Bu yiizden, her yorum
gibi tan1 da subjektif bir sonugtur. Laboratu-
var bu subjektif yorumu objektif bir gercek
olarak kanitlamak amaciyla kullanilmalidir.
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